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RESUMEN
Introducción: La epilepsia es una enfermedad que aparece en todos los grupos etarios, con una prevalencia de 6-18/1,000. La
incidencia es mayor en la infancia temprana y después de los 65 años. En la adolescencia es menos frecuente y existen pocos
estudios al respecto; en este grupo de edad predominan las epilepsias idiopáticas. Material y métodos: Estudiamos de forma
prospectiva un grupo de 17 pacientes que debutaron con epilepsia no idiopática (sintomática o criptogénica) en la adolescencia.
Todos fueron estudiados con tomografía craneal computadorizada y resonancia nuclear magnética encefálica (RNM), comparan-
do los resultados de dichos estudios. Resultados: La resonancia nuclear magnética mostró lesión cerebral en seis de los 17
pacientes (35%). La patología más común fue atrofia y esclerosis hipocampal. Conclusiones: La aparición de epilepsia sintomática
o criptogénica en la adolescencia es frecuente. Predominan las crisis parciales y la RNM es un auxiliar diagnóstico muy importante
que debe realizarse en todos aquellos pacientes en los cuales la TAC de encéfalo no descubra la etiología.
Palabras clave: epilepsia en adolescentes, epilepsia sintomática, resonancia magnética.
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ABSTRACT
Introduction: Epilepsy is a disease that affects all age groups, with a prevalence of 6-18/1,000. The incidence is higher in early
infancy and after 65. Development of epilepsy in adolescence is less frequent and there are very few studies about it; in this age
group predominates the idiopathic epilepsies. Material and methods: We have studied prospectively a group of 17 patients
that initiated with non idiopathic epilepsy (symptomatic/cryptogenic) in adolescence. All of them were studied with CT-Scan and
magnetic resonance imaging (MRI), and we compare the results of both studies. Results: The MRI showed brain lesions in six
of 17 patients (35%). The most frequent pathology was hipocampal atrophy and sclerosis. Conclusions: Initiation of symptomatic
or cryptogenic epilepsy in adolescence is frequent. Partial seizures predominate and MRI is a very important diagnostic tool,
which must be done in all the patients in whom CT-scan fails to show the etiology.
Key words: Epilepsy in adolescent, symptomatic epilepsy, magnetic resonance imaging.
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INTRODUCCIÓN

La epilepsia es una enfermedad muy frecuente que
afecta, según diversas estadísticas entre 6 a 18/1,000 de
población.1-4 Adaptando estas cifras a nuestro país, signi-
fica que tendríamos una población de pacientes epilépti-
cos mayor de 600,000 personas. Todos los grupos etarios
son afectados, aunque con diferentes frecuencias. Los
dos extremos de la vida muestran una frecuencia mayor
de crisis.1,2 La razón de este hecho es la mayor frecuen-
cia de padecimientos congénitos y hereditarios en los pri-
meros años de la vida y la elevada tasa de patología
vascular, tumoral y degenerativa en la senectud.5,6

La presentación de epilepsia en la adolescencia mues-
tra cifras más bajas que en los dos grupos etarios señala-
dos previamente. La incidencia de epilepsia en la ado-
lescencia cae a un tercio de la observada en el primer año de
vida y a una cuarta parte de la observada en mayores
de 75 años.1,2 En los adolescentes existen dos tipos de
epilepsia idiopática bien definidos: la epilepsia tipo ausen-

cias del adolescente (EAA) y la epilepsia mioclónica ju-
venil de Janz (EMJJ).7-14 Estos dos tipos de epilepsia tie-
nen un patrón clínico-electroencefalográfico muy bien
conocido y son debidas a un factor genético bien demos-
trado (el calificativo de idiopático, de acuerdo con la cla-
sificación de la Liga Internacional Contra la Epilepsia
(LICE) significa precisamente epilepsia debida a un fac-
tor genético demostrado o sospechado). Estos dos
síndromes explican un alto porcentaje de los pacientes
que inician con epilepsia en la adolescencia.

La aparición de epilepsia sintomática o criptogénica
en la adolescencia es baja y no ha sido bien estudiada. En
este trabajo presentamos los resultados de un grupo de 17
pacientes con epilepsia iniciada durante la adolescencia,
estudiados de forma exhaustiva, y hacemos especial én-
fasis con respecto a la utilidad de la Resonancia Nuclear
Magnética (RNM) encefálica en el manejo de este tipo
de pacientes.

MATERIAL Y MÉTODOS

El trabajo se basó en el estudio de 17 pacientes, de
edades comprendidas entre los 16 y 42 años al momento
de ser estudiados, que debutaron con epilepsia no idiopática
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(es decir sintomática o criptogénica) entre los 13 y 20
años de edad, estudiados en la Clínica de epilepsia del
Centro Médico Adolfo Ruiz Cortínes del IMSS. Todos
tenían un estudio de tomografía axial computarizada
(TAC) de encéfalo normal. Todos fueron sometidos a un
protocolo amplio de estudio que incluyó historia clínica,
exámenes básicos de laboratorio, electroencefalograma
(EEG) y RNM encefálica.

Todos ellos han tenido un seguimiento en la Clínica de
epilepsia que va de 2 a 8 años (promedio 4).

Todos los estudios de neuroimagen fueron revisados
por el autor en forma conjunta con dos médicos radiólogos
del Servicio de Radiología del hospital donde se realizó la
investigación.

RESULTADOS

Hubo siete hombres y 10 mujeres, con un rango de
edad de 16 a 42 años. El tiempo de evolución de la enfer-
medad fue de 1 a 25 años, con un promedio de 10.6 años.

En tres de los pacientes se encontraron antecedentes
de epilepsia en familiares de primer grado, pero no fue
posible, en ninguno de ellos, establecer de manera cate-
górica el tipo de crisis.

Dos pacientes tuvieron antecedentes de cianosis
perinatal no complicada y que no ameritó manejo espe-
cial. Un tercer paciente tuvo retraso psicomotor leve, con
bajo rendimiento escolar, para lo cual no se encontró una
explicación clara en su historia clínica.

Tres pacientes tuvieron convulsiones febriles (CF) sim-
ples, en una sola ocasión y ninguno recibió manejo. Un
cuarto paciente tuvo una convulsión generalizada en pre-
sencia de fiebre a los 8 años y siguió asintomático hasta
los 17 años, cuando inició su epilepsia. Dos pacientes tu-

vieron antecedentes de traumatismo craneoencefálico
banal. Finalmente, en seis pacientes no se encontró nin-
gún antecedente importante.

Con respecto al tipo de crisis, 15 pacientes presenta-
ron crisis parciales (CP) y dos pacientes crisis tónico-
clónicas generalizadas (TCG). De los 15 pacientes con
CP, ocho tuvieron crisis parciales complejas (CPC) con o
sin generalización secundaria y los siete restantes pre-
sentaron crisis parciales simples (CPS), también con o sin
generalización secundaria. Cinco de los siete pacientes
con CPS tuvieron crisis parciales simples motoras y los
otros dos CPS de otro patrón (Figura 1).

El examen físico no mostró alteraciones en ninguno de
los pacientes.

A todos los pacientes se les realizó EEG, con el méto-
do de acuerdo al sistema internacional 10-20.15,16 Todos
los estudios fueron intercríticos, en vigilia y sin maniobras
especiales de activación (deprivación de sueño, supresión
de fármacos, etc.). Cuatro pacientes tuvieron un EEG
normal, en una o varias ocasiones. Los otros 13 pacientes
tuvieron un estudio anormal. La anormalidad más común
fue la presencia de actividad lenta, en rango Teta y oca-
sionalmente delta, bifrontal o bitemporal, acentuada du-
rante la hiperventilación. Un solo paciente tuvo un EEG
anormal, con focalización clara temporal izquierda que se
correlacionó adecuadamente con los hallazgos de RNM
(esclerosis y atrofia hipocampal ipsilateral).

Todos los pacientes tuvieron TAC de encéfalo simple
y contrastada de 3era generación (uno de ellos en dos
ocasiones) y en todos ellos el estudio fue normal (criterio
de inclusión).

A todos los pacientes se les realizó RNM encefálica
con un resonador General Electric Vectra de 0.5 Tesla, con
cortes axiales, coronales y sagitales, en T1 y T2, con in-
yección de material de contraste paramagnético
(gadolinio). En 11 pacientes el estudio fue normal. De estos
11 pacientes, cuatro tenían CPC, cinco tenían CPS (cua-
tro CPS motoras y uno con crisis gustativas que progre-
saban a CPC) y los otros dos tenían CTCG. En los otros
seis pacientes se encontraron lesiones que se considera-
ron en relación directa con el cuadro clínico y que se dis-
tribuyeron de la siguiente manera: cuatro pacientes con
atrofia y esclerosis hipocampal (tres del lado izquierdo y
uno del lado derecho). En los cuatro pacientes hubo co-
rrelación clara con los datos clínicos, ya que los cuatro
tenían CPC frecuentes y rebeldes a tratamiento
farmacológico. Uno de ellos fue sometido a lobectomía
temporal, con remisión completa de sus crisis (seguimien-
to 4 años).

En los otros dos pacientes con RNM anormal, los ha-
llazgos fueron los siguientes: uno con cicatriz gliótica en
neocórtex temporal derecho (la paciente tiene CPC y pre-Figura 1. Distribución porcentual de los diferentes tipos de epilepsia.

* Tónico-clónica
generalizada.

2 pacientes
(11.7%)*

7 pacientes
(41.1%)

Crisis parciales
simples

8 pacientes (47%)
Crisis parciales

complejas
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sentó CF a los 3 años, sin encontrarse ningún otro dato en
su historia clínica que explique claramente el origen de
esta lesión).

En el paciente restante, la RNM mostró un angioma
venoso pequeño, frontal izquierdo, que no se observó en
la TAC (aun revisando el estudio después de conocer el
resultado de la RNM) (Figura 2). La paciente sufre CPS
motoras del miembro pélvico derecho secundariamente
generalizadas, de 8 años de evolución y tuvo una respues-
ta aceptable a polifarmacia antiepiléptica, con reducción
importante en el número de crisis.

De esta manera, 35% de los estudios de RNM mostró
patología estructural que se correlacionó claramente con
el patrón clínico de epilepsia.

En el diagnóstico final de los 17 pacientes hubo seis
epilepsias sintomáticas (secundarias a lesión cerebral) y
11 epilepsias criptogénicas (de causa desconocida).

DISCUSIÓN

La epilepsia es una enfermedad muy frecuente que
afecta todos los grupos de edad y que lleva aparejado un
gran impacto bio-psico-social para el individuo afectado.
Además implica la necesidad de un protocolo de estudio
que puede ser simple o muy complejo, de acuerdo a cada
caso y la necesidad de un tratamiento, médico y/o quirúr-
gico y que puede prolongarse incluso toda la vida.

El debut de epilepsia en la adolescencia es menos fre-
cuente que en la infancia temprana o en la edad adulta;
en algunas series se reporta una prevalencia de 1.5 a 2%.17

En los adolescentes existen dos síndromes epilépticos
idiopáticos (es decir, ligados a un factor genético demos-
trado) que explican un alto porcentaje de casos que debu-

tan en este grupo de edad: la epilepsia tipo ausencias del
adolescente (EAA) y la epilepsia mioclónica juvenil de
Janz (EMJJ).7-14,17 El desarrollo de epilepsia sintomática
o criptogénica en los adolescentes es poco frecuente y
hay pocos estudios al respecto.18-20

Cuando la epilepsia debuta en adultos existe un con-
senso general de que el paciente debe tener un protocolo
de estudio exhaustivo en busca de la causa, ya que la
probabilidad de encontrar lesiones cerebrales es alta.6,21-24

Sin embargo, cuando la epilepsia aparece en adolescen-
tes no hay un señalamiento claro sobre qué tan extensa
debe ser la búsqueda de una etiología definida. En nues-
tra opinión es muy importante definir parámetros que sir-
van como puntos de referencia sobre este tópico. Las
razones son varias: en primer lugar, partimos de la premi-
sa que en toda epilepsia obligadamente existe una etiolo-
gía y nuestro interés es encontrarla, por las obvias
implicaciones que ello tiene para poder definir un manejo
adecuado y establecer un pronóstico. Por otro lado, debe-
mos también tener en cuenta las relaciones costo-benefi-
cio, ya que la realización de un protocolo de estudio muy
extenso y mal justificado puede resultar muy costoso, es-
pecialmente en las instituciones de salud. Es de importan-
cia optimizar de manera adecuada la utilización de los re-
cursos y ello sólo puede lograrse conociendo a qué grupos
de pacientes y en qué condiciones clínicas se deben utili-
zar los recursos.

En un intento por contestar estas interrogantes se es-
tudió un grupo de 17 pacientes que debutaron con epilep-
sia en la adolescencia. Como criterio adicional el tipo de
epilepsia debía ser no idiopática, es decir, con sospecha
de corresponder a una epilepsia sintomática o criptogénica,
y todos ellos debían tener estudio de tomografía de encé-

Figura 2. A. RNM encefálica, imagen simple en
T1, corte axial, muestra una imagen lineal,
hipointensa, sin edema perilesional, ni efecto de
masa. B. Con el contraste paramagnético se ob-
serva reforzamiento de la lesión. Compatible con
angioma venoso.

A B
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falo normal, ya que un objetivo importante del estudio era
conocer el impacto y peso diagnóstico de la RNM
encefálica en el estudio de estos pacientes.

En seis de estos 17 pacientes (35%), la RNM mostró
una lesión cerebral que no fue evidenciada por la TAC y
que se consideró la causante de la epilepsia en los seis
pacientes. La patología más frecuente fue la atrofia y
esclerosis hipocampal (cuatro de los seis pacientes) y to-
dos ellos tenían CPC de imposible control medicamentoso.
Los otros dos pacientes con lesión en la RNM tuvieron
CPS (motora en uno y psíquica en el otro).

Dos de los cuatro pacientes con CPC y lesión
hipocampal en la RNM, tuvieron convulsiones febriles (CF)
en la niñez; es bien conocida la relación de las CF con la
epilepsia del lóbulo temporal.17,25,26 Otro de los pacientes
tuvo una CF a los 8 años de edad; sin embargo, ésta no se
considera una CF, ya que por definición éstas se presen-
tan en niños entre 3 meses y 5 años de edad. En el caso
de este paciente, la CF a los 8 años indica una epilepsia
subyacente, precipitada por la fiebre.

Nuestro hallazgo de 35% de RNM con patología es-
tructural en este grupo de pacientes es muy parecido al
reportado en dos trabajos publicados, en los cuales se
compara TAC vs. RNM encefálica.24,27 En el estudio rea-
lizado por Killpatrick y cols., en 32% de los pacientes la
RNM mostró la patología causal, misma que no había sido
evidenciada por la TAC, pero el estudio incluye sólo adul-
tos mayores de 26 años. En el estudio hecho por Devinsky,
la RNM fue anormal en tres de los 10 pacientes estudia-
dos y comprendía pacientes de todas las edades. Este
35% de estudios positivos justifica claramente la realiza-
ción de RNM encefálica en adolescentes con epilepsia,
sobre todo en aquellos que la TAC de encéfalo no de-
muestra la etiología y que cursan con crisis parciales, más
aún si son CPC.

De nuestros ocho pacientes con CPC, cuatro tuvieron
esclerosis y atrofia hipocampal en la RNM (50%). Este
resultado es también armónico con los datos de la litera-
tura. Se sabe que la esclerosis hipocampal es la lesión
más común en niños con epilepsia intratable del lóbulo
temporal (LT).17 Se afirma que el síndrome de epilepsia
mesial del LT inicia de manera habitual en la niñez y se
prolonga hacia la adolescencia y la edad adulta. Nuestros
hallazgos muestran que también es posible su debut en la
adolescencia.

Finalmente, en 11 de nuestros pacientes (64.6%), ni
la TAC, ni la RNM mostraron ninguna lesión y se les
clasificó como epilepsia criptogénica. Hay varias posi-
bles explicaciones. La primera es que los pacientes
efectivamente no tengan ninguna lesión estructural ce-
rebral, sino una lesión “bioquímica” epileptógena, es de-
cir, una red de neuronas descargando anormalmente. La

segunda, y quizá más probable, es que nuestro
armamentario diagnóstico no es el adecuado. Todos nues-
tros pacientes tuvieron una RNM de 0.5 Tesla y actual-
mente existe ya RNM de 3 Tesla o más, además de
otras modalidades de estudio funcional con RNM y
de estudios de RNM auxiliados con análisis
computarizado que brindan una capacidad diagnóstica muy
superior.28-32 Se sabe, por ejemplo, que las displasias
corticales, que son una patología muy frecuentemente
responsable de epilepsia en todos los grupos de edad,
sólo son evidenciadas por los métodos habituales de RNM
en aproximadamente 70-85% de los casos,32,33 lo cual
deja un 15 a 30% de displasias sin diagnosticar, engro-
sando con ello el grupo de epilepsias criptogénicas.

A medida que el progreso avanza, el porcentaje de
epilepsias criptogénicas (causa desconocida) se va redu-
ciendo. Desgraciadamente, la eterna brecha entre países
ricos y pobres nos dificulta el acceso a estas nuevas tec-
nologías, cada vez más sofisticadas, pero también cada
vez más costosas.

Por último, pero no menos importante, el factor huma-
no juega también un papel muy importante en la falla
diagnóstica, como lo pone muy en evidencia el estudio
realizado por McBryde y cols.29 Ellos estudiaron 51 pa-
cientes con epilepsia del LT referidos a un centro tercia-
rio de atención para cirugía de epilepsia. A todos los 51
pacientes se les había realizado, en el centro primario de
atención estudio de RNM encefálica, por lo menos una
vez. De los 51, 34 tuvieron RNM que fueron reportadas
como normales. McBryde y cols. realizaron un protocolo
especial de RNM y encontraron patología en 32 de esos 34
pacientes (atrofia hipocampal en 27, tumor cerebral en dos
y displasia cortical en cuatro). Este estudio subraya la im-
portancia que reviste que el médico conozca lo mejor posi-
ble la utilización adecuada de los avances tecnológicos.

CONCLUSIONES

• La epilepsia parcial de inicio en adolescentes es me-
nos frecuente que en otros grupos erarios.

• Las TAC no demuestra lesiones que la resonancia
magnética detecta.

• Es necesario realizar resonancia magnética para de-
tectar lesiones que causan epilepsia focal.
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