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RESUMEN 

 

Introducción: La epilepsia del lóbulo temporal constituye un problema de salud a 

nivel global, considerada la segunda enfermedad neurológica más común. Objetivo: 

Realizar un análisis sobre los trastornos psiquiátricos y neurocognitivos en enfermos 

con epilepsia del lóbulo temporal. Desarrollo: Se presentan las teorías y resultados 

sobre la apilepsia del lóbulo temporal y las manifestaciones psiquiátricas asociadas, 

haciendo énfasis en los conceptos como guía en la práctica médica. Conclusiones: 

los pacientes con epilepsia del lóbulo temporal se caracterizan por trastornos 

neurocognitivos y psiquiátricos como la ansiedad y depresión. 
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INTRODUCCIÓN 

 

Intentar abordar la historia de la epilepsia es una tarea compleja; es ahondar en la 

propia historia de la medicina, pocas enfermedades ofrecen un testimonio tan amplio 

y variado como ésta. Actualmente es considerada por la Liga Internacional contra la 

epilepsia (ILAE) y la Oficina Internacional para la Epilepsia (IBE), como una 

enfermedad y no un trastorno. (1) 

 

La epilepsia del lóbulo temporal constituye un problema de salud a nivel global, 

considerada la segunda enfermedad neurológica más común, afecta aproximadamente 

a 70 millones de personas a nivel mundial sin distinción de sexo o color de la piel, las 

personas más afectadas pertenecen a países en vías de desarrollo, donde existen 

obstáculos culturales y socioeconómicos para la aceptación y diagnóstico de la 

enfermedad, donde se estima se podría encontrar hasta 80 % de los pacientes con 

epilepsia, particularmente en las regiones de África subsahariana y América Latina. (2, 

3) 

En el estudio publicado por Fisher et al. (4), se plantea por conceso de la Liga 

Internacional contra la Epilepsia, la definición clínica operativa (práctica) considerada 

una enfermedad cerebral que se define por cualquiera de las siguientes 

circunstancias:  

1. al menos dos crisis no provocadas (o reflejas) con más de 24 horas de separación;  

2. una crisis no provocada (o refleja) y una probabilidad de presentar nuevas crisis 

durante los 10 años siguientes similar al riesgo general de recurrencia (al menos el 

60 %) tras la aparición de dos crisis no provocadas; y 

3. diagnóstico de un síndrome de epilepsia. (4) 

 

Acorde con estos criterios, presenta epilepsia un paciente que ha sufrido una crisis y 

cuyo cerebro, por el motivo que sea, muestra una tendencia anormal y continuada a 

sufrir crisis recurrentes. Predomina en el sexo masculino y en los grupos etários 

extremos, los jóvenes y hacia la sexta y séptima décadas de la vida, disminuye en la 

adultez temprana. (5) 



 

El término de epilepsia del lóbulo temporal (ELT) se estableció tras la lobectomía 

realizada por Penfield en 1954, y posteriormente fue modificado por Walker en 1967 y 

Falconer en 1979.  

 

Rodríguez Zambrano et al. (6) y López Hernández et al. (7) la consideran un trastorno 

adquirido multifactorial aunque aceptan que en actualidad se reconocen que algunos 

factores genéticos pueden dar origen a este trastorno, sin embargo, existen pocos 

reportes que sostengan de manera concisa esta teoría.  

 

Entre sus causas se incluyen esclerosis hipocampal o del hipocampo (EH), lesión 

anatomopatológica más frecuente, está presente del 45 % al 65 % de los pacientes, 

seguida de otras causas como tumores, malformaciones vasculares y congénitas, 

traumatismos e infecciones. (8, 9) 

 

Se realizó el presente trabajo con el objetivo de realizar un análisis sobre los 

trastornos psiquiátricos y neurocognitivos en enfermos con epilepsia del lóbulo 

temporal. 

 

DESARROLLO  

 

Existe consenso entre investigadores (10, 11) al plantear que en pacientes con ELT es 

frecuente encontrar alteraciones cognitivas que pudieran estar en relación con el 

empeoramiento progresivo de las crisis epilépticas así como la resistencia a los 

fármacos antiepilépticos. (12,13) 

 

Frigerio et al. (14) sostiene el criterio que la neuroinflamación sostenida determinada 

por el fallo de los mecanismos antiinflamatorios endógenos, contribuye a la disfunción 

de las células cerebrales lo que trae como resultado disfunción cognitiva. 

 

Se ha demostrado que la memoria constituye el dominio cognitivo más afectado (15), 

en un 20 a 50 % de los pacientes, se manifiesta sobre todo en situaciones de la vida 

diaria, así como dificultades en la recuperación de los eventos o experiencias que 

pueden acontecer en la cotidianeidad. (16) 



 

El reporte de las funciones ejecutivas incluye la resolución de problemas, control 

mental/memoria de trabajo, flexibilidad cognitiva, fluidez verbal, inhibición y toma de 

decisiones (17), así como el lenguaje y habilidades visuoespaciales también han 

llamado la atención de investigadores. (18)  

 

La evidencia que aborde de manera concisa la afectación de estos y del resto de los 

dominios se encuentra dispersa sí se tiene en cuenta la frecuencia de aparición de la 

ELT con relación a la población general, y cómo se relacionan con el deterioro 

funcional, son en gran parte desconocidos.  

 

Aunque los dominios cognitivos están bien diferenciados, en la práctica clínica son 

difíciles de separar, por lo que en la actualidad, no existe un consenso claro sobre qué 

métodos específicos son los más adecuados, y los estudios realizados hasta la fecha 

presentan mucha heterogeneidad, tanto en su metodología como en los resultados. 

 

Las personas con epilepsia tienden a tener una peor calidad de vida que la población 

general (19); al ser la segunda enfermedad neurológica más frecuente en la población, 

constituye la condición con mayores prejuicios a nivel mundial dado por incapacidad, 

comorbilidad psiquiátrica y estigma, (20) mayor de la que se puede encontrar en otros 

trastornos neurológicos de gravedad similar.  

 

Es necesario tener en cuenta que la prevalencia de los trastornos psicopatológicos es 

mayor en los pacientes con epilepsia que en la población general, Marín-Romero et al. 

(21) han reportado de 19 % a más de 50 %, en su investigación consideran que los 

trastornos depresivos son los más frecuentes, llegándose a observar en 18,5 % de los 

pacientes, con discreta predilección para el sexo femenino. 

 

Los trastornos afectivos pertenecen a los trastornos psiquiátricos más frecuentes y 

graves, (22) seguido de las psicosis que asciende a un 10 % en pacientes con crisis del 

lóbulo temporal, la ansiedad, dèjá vu o miedo, interpretados como auras en el período 

periictal y las disfunciones orgásmica femenina. (23) 



 

Las comorbilidades psiquiátricas en los pacientes con epilepsia aun permanecen 

inciertas, pero se asocian con mayor afectación estructuras del sistema límbico como 

el hipocampo y amígdala, así como a los fármacos antiepilépticos.  

 

La epilepsia se caracteriza patológicamente por descargas excesivas o 

hipersincrónicas con mayor excitabilidad neuronal debido a un desequilibrio excitador-

inhibidor, que generalmente se generan en diferentes en regiones del hipocampo; 

según la clasificación de la ILAE, se puede dividir en tres regiones, una de ellas es la 

denominada tipo 1 es la más común y se caracteriza por una pérdida neuronal que 

afecta principalmente a las regiones CA1 y CA3 (Cornu Ammonis), lo que tiene como 

consecuencia alteraciones en la funciones cognitivas. (24) 

 

Estas alteraciones encontradas a través de estudios estructurales y metabólicos 

demuestran que los cambios están asociados no solo en estructuras epileptogénicas 

vecinas, sino también con regiones cerebrales remotas, que se extienden desde 

estructuras límbicas subcorticales hasta estructuras corticales y otras estructuras 

remotas, lo que sugiere que puede haber múltiples áreas de alta epileptogenicidad 

que pueden constituir colectivamente una red epileptogénica. 

 

Las alteraciones en el lóbulo temporal por lo general obedecen a causas como 

traumatismos craneoencefálicos, enfermedades cerebrovasculares, infecciones, 

convulsión febril, o alteraciones genéticas, (25) pero es preciso tener en cuenta que 

entre el desarrollo de la lesión inicial y la primera crisis epiléptica pueden transcurrir 

de cinco a 10 años, seguido de una cascada de acontecimientos como la activación 

neuronal con acumulación de calcio intracelular y la activación de la expresión génica 

dando lugar a inflamación sostenida.  

 

Se postulan varios elementos que influyen en la fisiopatología de la ELT. Uno de ellos 

plantea que la excitabilidad neuronal puede verse afectada por alteraciones 

mitocondriales como el agotamiento de ATP, elevación estrés oxidativo, alteración de 

la homeostasis del calcio, desregulación de la excitotoxicidad y alteraciones en la 

biosíntesis y metabolismo de neurotransmisores, principalmente, el ácido γ-



 

aminobutírico (GABA), como principal neurotransmisor inhibidor en el cerebro que 

contrarresta la excitación neuronal y su papel en la epileptogénesis. (26) 

 

Para Zhang y colaboradores (26), los genes que regulan el ritmo circadiano tiene 

implicación en la aparición de las crisis epilépticas, sin embargo, estos mecanismos 

siguen siendo poco explorados y no se tiene respuesta la forma en que se generan las 

crisis. 

 

Otro mecanismo a tener en cuenta es la pérdida neuronal, que no se precisa sí es 

causa o consecuencia de la epilepsia, esta ocurre desde edades tempranas; y la 

neuroinflamación mantenida, caracterizada por un aumento de citocinas, como la 

interleucina-1β (IL-1β), el factor de necrosis tumoral-α (TNF-α), el factor nuclear-

kappa B y proteína del cuadro 1 del grupo de alta movilidad (HMGB1) que contribuyen 

significativamente a la generación y recurrencia de convulsiones espontáneas.  

 

Aunque se postulan estos mecanismos involucrados en la fisiopatología de la ELT, 

existe poca claridad en el conocimiento de participan en la ocurrencia y recurrencia de 

las crisis epilépticas, lo que sí está claro es que la epileptogénesis mantenida conduce 

a los a las manifestaciones neurocognitivas y psiquiátricas.  

 

CONCLUSIONES 

 

Los pacientes con epilepsia del lóbulo temporal se caracterizan por trastornos 

neurocognitivos y psiquiátricos como la ansiedad y depresión. 
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