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rEVISIÓN

Introducción

Poca información se encuentra disponible acerca 
de la epidemiología de la epilepsia del lóbulo tem-
poral (ELT). En el estudio de Hauser y Kurland pu-
blicado en 1975, la incidencia de ELT fue de 10,4 
personas por cada 100.000 [1]. En el mismo estu-
dio, los autores comunicaban que la prevalencia de 
ELT fue de 1,7 por cada 1.000 personas [1]. En cen-
tros de cirugía de epilepsia, aproximadamente el 
60-80% de los pacientes con epilepsia parcial tie-
nen ELT [2-4]. Se han publicado pocos estudios 
poblacionales. El realizado en Inglaterra en 1992 
describe que la frecuencia de ELT en la población 
general es tan sólo del 27% [5]. Finalmente, centros 
de especialidad, no necesariamente quirúrgicos, no-
tifican una prevalencia intermedia del 66% [6,7]. 
Las razones de la variabilidad son diversas. Es pro-
bable que los pacientes con ELT sean remitidos a 
centros de epilepsia por el reconocimiento general 
de los buenos resultados con el manejo quirúrgico 
[6] y por la menor referencia de casos de epilepsia 
extratemporal, debido a la afección de zonas elo-

cuentes, con un mayor riesgo de déficits después de 
la cirugía.

Etiología

La ELT puede ser esporádica o familiar. Las princi-
pales causas son esclerosis hipocampal (EH), tu
mores de bajo grado, malformaciones congénitas y 
vasculares, y lesiones glióticas debidas a traumatis-
mos o infecciones [8]. Puede estar asociada con le-
siones identificadas en una resonancia magnética 
(RM) o un estudio histopatológico, o bien ser no le-
sional, cuando no se identifica ninguna anormali-
dad. Los casos no lesionales son más complejos en 
cuanto a la decisión del manejo quirúrgico [9]. 

Entre los tumores de bajo grado, los más comu-
nes son los gangliogliomas, gliomas de bajo grado y 
tumores neuroepiteliales disembrioplásticos [10]. 
Entre las malformaciones vasculares, las que con 
mayor frecuencia se asocian a epilepsia son las mal-
formaciones arteriovenosas y los angiomas caver-
nosos. La gliosis puede desarrollarse después de hi-
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poxia neonatal y en pacientes con historia previa de 
cirugía cerebral, infección o traumatismo [10]. 

Fisiopatología

La EH histológicamente implica pérdida neuronal 
selectiva, con proliferación astroglial secundaria 
que afecta especialmente los sectores CA4, CA3 y 
CA1 del hipocampo. La relación entre las crisis fe-
briles de la infancia y la aparición de esclerosis me-
sial temporal permanece controvertida [11]. Al pa-
recer, la predisposición genética o un antecedente 
de hipoxia perinatal producen una lesión hipocam-
pal que favorece la aparición de crisis febriles en la 
infancia como marcador temprano de esclerosis 
mesial en el adulto [8]. Sin embargo, se han encon-
trado pruebas que sugieren la presencia de una 
malformación del desarrollo hipocampal (persis-
tencia de células de Cajal-Retzius, aumento en la 
neurogénesis y organización anormal en la arqui-
tectura de la capa de células del giro dentado) que, 
en asociación a una lesión subsecuente (traumatis-
mos, infección), resulta en EH [12]. 

Historia clínica

La semiología clínica es el punto de partida para el 
entendimiento de una crisis y el diagnóstico de 
epilepsia. El reconocimiento de las características 
clínicas en cada paciente permite una mejor selec-
ción de estudios adicionales para lograr una ade-
cuada localización de la lesión en pacientes candi-
datos a manejo quirúrgico. En muchas ocasiones 
no es suficiente interrogar al paciente con epilep-
sia, se debe interrogar a los testigos [13], llamar te-
lefónicamente a la familia si es necesario y obtener 
un vídeo hecho en casa de algún episodio [13]. De 
todas las estrategias de entrevista existentes, solici-
tar al testigo que simule lo que el paciente hace du-
rante el episodio posiblemente es la estrategia que 
mejor ayuda a localizar y lateralizar la zona epilep-
togénica [13]. 

Se han descrito varias regiones del lóbulo tem-
poral con diferentes manifestaciones clínicas. Wie-
ser [14] describió cinco regiones: temporobasal, tem-
poropolar, neocortical temporal posterior, opercu-
lar y cingular frontobasal. En la actualidad se reco-
nocen solamente dos, la temporal mesial y la tem-
poral neocortical [15]. Entre estos dos síndromes 
electroclínicos, el síndrome mesial es el que se en-
cuentra mejor caracterizado [16], además de ser el 
más frecuente [15].

En el grupo de pacientes con ELT mesial se pre-
sentan antecedentes, como convulsiones febriles, 
meningitis o encefalitis, traumatismo craneoencefá-
lico, asfixia perinatal e historia familiar de epilepsia 
[11]. Hasta el 60% de los pacientes tiene como ante-
cedente una crisis febril antes del diagnóstico [17]. 
En muchos casos, los pacientes tienen períodos li-
bres de crisis a lo largo de los años (‘luna de miel’) y 
reinician las crisis cuando son adultos. Comúnmen-
te, al final de la primera o segunda década de la vida, 
el paciente se presenta con la primera crisis no fe-
bril, que normalmente es una crisis parcial compleja, 
aunque puede ser parcial simple o generalizada [16].

Más del 80% de los pacientes con ELT mesial co-
munican auras [18], que la mayoría de las veces se 
manifiestan como ansiedad, déjà vu o miedo, aso-
ciadas con síntomas viscerales, como náuseas y una 
sensación indescriptible que asciende desde el epi-
gastrio [19]. Después del aura, el paciente presenta 
mirada fija y paro motor, seguidos de automatismos 
oroalimentarios o manuales (usualmente ipsilatera-
les), sumados a manifestaciones autonómicas, como 
midriasis, hiperventilación, piloerección y taqui-
cardia. Ocasionalmente se puede detectar una pos-
tura distónica en el miembro superior contralateral 
a la zona de inicio ictal [16]. La generalización se-
cundaria es infrecuente [17]. Ésta es una descrip-
ción semiológica clásica de ELT mesial; sin embar-
go, en la práctica clínica diaria, el diagnóstico es 
complejo, ya que muchos pacientes con pseudocri-
sis pueden presentar semiología similar y un núme-
ro considerable de casos no se presenta con el cua-
dro típico. 

A diferencia del síndrome de epilepsia mesial, 
las crisis neocorticales se presentan en pacientes sin 
claros factores de riesgo para epilepsia [20]. Apare-
cen 5 o 10 años más tarde que la epilepsia mesial 
[15]. Aunque el fenómeno de aura es menos fre-
cuente, hasta el 60% lo presenta. Normalmente el 
aura es auditiva, somatosensorial o psíquica, segui-
da de cese de la actividad motora, mirada fija y falta 
de respuesta [21,22], con posterior actividad clóni-
ca contralateral y frecuente generalización secun-
daria [23] (Tabla I).

La semiología ayuda al médico a sospechar la 
zona cortical afectada, ya que refleja la zona sinto-
matogénica y, por lo tanto, entrega información in-
directa acerca de la zona de inicio ictal y de la zona 
epileptogénica; sin embargo, no siempre es útil de 
forma independiente para localizar o lateralizar el 
foco. Afortunadamente, las crisis tienden a seguir 
vías preferenciales de propagación y esta informa-
ción en muchos casos aporta más datos que el aná-
lisis de un solo hallazgo clínico [24,25].
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El valor localizador de las auras en identificar el 
lóbulo de origen ha resultado ser tan bueno como 
los hallazgos del electroencefalograma (EEG) [26]. 
Las auras olfatorias, clásicamente descritas como 
ataques uncinados, por provenir del uncus, se pre-
sentan como un olor difícilmente descriptible, siem-
pre desagradable [13]. Son raras, se presentan en el 
5% de los casos  [27]. Pueden originarse en el uncus, 
la amígdala, la ínsula, el bulbo olfatorio y el giro 
recto de la corteza orbitofrontal [25,28].

Las auras gustatorias son aún más raras que las 
anteriores. Los pacientes las describen difícilmen-
te, y son altamente sugestivas de foco ictal tempo-
ral [28]. Las auras psíquicas se originan en la 
neocorteza temporal. Las más frecuentes son las 
sensaciones de déjà vu o jamais vu [29]. Entre las 
auras autonómicas, las más frecuentes son las au-
ras abdominales, descritas como un ‘malestar’ o mo-
lestia en el abdomen (región periumbilical o epi-
gástrica), que puede ser estático, ascender al tórax 
y a la garganta, o descender al hipogastrio [19]. Se 
originan en la corteza temporal mesial, la corteza 
insular anterior y el opérculo frontal [25]. Suelen 
acompañarse de síntomas autonómicos, como náu-
seas, y su presencia sugiere un origen temporal 
[28]. Las auras auditivas tienen un valor localiza-
dor potente en la neocorteza temporal, pero su va-
lor lateralizador es pobre [13]. Las auras somato-
sensoriales son más fiables para lateralizar el foco 
si son distales unilaterales y se asocian a marcha 
ictal [30].

El primer evento en la secuencia cronológica de 
los acontecimientos en una crisis epiléptica es la 
característica más importante para la localización 
del foco epileptogénico [24]. Se debe obtener la his-
toria de cualquier signo focal breve o síntoma ini-
cial (aura). Deberían sospecharse falsos signos lo-
calizadores cuando las manifestaciones clínicas se 
inician antes de las descargas focales del EEG. Los 
hallazgos del EEG deberían preceder o ser simultá-
neos a las manifestaciones clínicas [13].

El miedo como evento ictal autonómico inicial 
se puede adjudicar a la amígdala cuando es un mie-
do primario, no modificable por el paciente, no re-
lacionado con el reconocimiento del inicio de una 
crisis y usualmente asociado a facies de terror como 
la primera característica objetivable [13]. La taqui-
cardia ictal (frecuencia cardíaca > 100 latidos/min) 
es una de las principales manifestaciones en las cri-
sis autonómicas y se puede presentar en diferentes 
tipos de crisis, pero, cuando se presenta de manera 
aislada, sugiere una afectación temporal [31], y 
cuando ocurre pronto y es significante, sugiere una 
localización temporal derecha [32].

Después del evento inicial, los pacientes suelen 
presentar automatismos. Los automatismos oroali-
mentarios (de chupeteo, deglución, masticación), 
cuando se detectan en el inicio de la crisis, tienen 
un gran valor localizador en el lóbulo temporal [13]. 
Ocurren en el 70% de las crisis límbicas en compa-
ración con el 10% de las crisis de origen extralímbi-
co [33]. Si durante los automatismos el paciente 
tiene la conciencia preservada, es más posible que 
se trate de un foco temporal no dominante [34].

Los automatismos pueden ser seguidos de una 
postura distónica unilateral de un brazo. Este ha-
llazgo tiene un gran valor lateralizador contralateral 

Tabla I. Características de la epilepsia mesial y de la epilepsia neocortical.

Epilepsia mesial Epilepsia neocortical

Prevalencia 90% 10%

Factores de riesgo
Convulsiones febriles, infecciones  
del SNC, TCE, lesiones perinatales

No conocidos

Edad de presentación Adolescencia
5-10 años más tarde,  
juventud temprana

Aura
Abdominal, olfatoria, gustatoria, 
estados de ensoñación y miedo

Psíquica, auditiva,  
vertiginosa, visual y cefálica

Alteración de  
la conciencia

Tardía
Temprana, usualmente asociada a 
afectación de la actividad motora

Automatismos 
Tempranos, ocurren en  

los primeros 20 s de la crisis
Tardíos o ausentes, rara vez  
son la manifestación inicial

Manifestaciones  
motoras

Automatismos ipsilaterales  
seguidos de postura distónica 

contralateral. Movimiento  
de piernas frecuente

Postura distónica contralateral 
temprana, no precedida por 

automatismos. Más frecuentes 
movimientos clónicos, raramente 

movimientos de piernas

Generalización secundaria Infrecuente Más frecuente y temprana

Otras características 
semiológicas

Mayor hiperventilación, suspiros, 
actividad de búsqueda y tos postictal. 

Más giro ictal

Mayor afectación motora con  
mirada fija inicial. Más presencia  

de lenguaje ictal

Duración de la crisis > 1 min < 1 min 

Electroencefalograma  
ictal

Ondas agudas rítmicas de 5-10 Hz,  
con activación esfenoidal y de la  
región temporomesial anterior

Ondas con frecuencia de 2-5 Hz  
con menor estabilidad en frecuencia  

y amplitud. Ocasionalmente se 
evidencia actividad temporal bilateral

Resonancia  
magnética

La mayoría de casos son  
lesionales y se evidencia EH

Usualmente no lesionales o con 
lesiones tumorales, MAV o MDC

EH: esclerosis hipocampal; MAV: malformaciones arteriovenosas; MDC: malformaciones del desarrollo cortical; 
SNC: sistema nervioso central; TCE: traumatismo craneoencefálico. 
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y le otorga un valor lateralizador ipsilateral a los au-
tomatismos manuales que lo preceden. Si los auto-
matismos iniciales manuales unilaterales no se 
acompañan de la postura distónica contralateral, 
pierden su valor lateralizador [35,36]. La postura 
distónica aislada no posee un claro valor localiza-
dor, ya que puede originarse en crisis temporales y 
frontales [13].

En la ELT, después del aura y los automatismos, 
uno de los hallazgos clínicos de mayor valor locali-
zador y lateralizador son las manifestaciones moto-
ras, que, aunque en la mayoría de las ocasiones son 
una manifestación de la propagación de la actividad 
epiléptica a áreas frontales, su forma de presenta-
ción nos ayuda en el proceso diagnóstico diferen-
cial entre la ELT y la epilepsia del lóbulo frontal [24].

La versión cefálica se caracteriza por una desvia-
ción cefálica forzada, prolongada, que genera una 
postura anormal con hiperextensión cervical y ele-
vación del mentón. Cuando ocurre 10 s antes de la 
generalización de la crisis, es altamente sugestiva 
de un foco contralateral [25]; si esto ocurre con la 
conciencia preservada, es un fuerte indicador de un 
foco frontal dorsolateral contralateral [37]; si la 
conciencia se encuentra afectada, la sospecha recae 
sobre el lóbulo temporal; la desviación cefálica pos-
tictal pasiva es un signo de afectación frontal ipsila-
teral [37]; una desviación cefálica no forzada inicial 
asociada con automatismos en la mano ipsilateral 
indica una afectación de la corteza temporal ipsila-
teral; y una desviación cefálica mas tardía y promi-
nente normalmente proviene de una crisis en el he-
misferio contralateral [13].

La desviación ocular forzada es fiable en un 100% 
para la lateralización contralateral. Si, y sólo si, pre-
cede a la fase tonicoclónica, se asocia a extensión 
cefálica y presenta ipsiversión tardía después de la 
finalización de la crisis tonicoclónica [38].

Las crisis clónicas, cuando se originan en la cor-
teza frontal, son tempranas y el paciente tiene la 
conciencia preservada [37]; en cambio, cuando se 
originan en el lóbulo temporal, ocurren de forma 
tardía y el paciente tiene alteración de la conciencia 
[33]. El tipo de crisis que sigue un automatismo 
ayuda a localizar el foco epileptogénico. Si el pa-
ciente, después del automatismo, presenta una cri-
sis clónica, es más posible que el foco sea neocorti-
cal, y si se sigue de una postura distónica contrala-
teral, el origen más probable es mesial [36].

La postura del 4 tiene un alto valor lateralizador. 
Hasta en el 89% de los casos el foco es contralateral 
al brazo extendido [37]. También tiene un valor lo-
calizador, ya que, a diferencia de la mayoría de pos-
turas tónicas simétricas, que se originan en el lóbu-

Tabla II. Semiología, signos localizadores y lateralizadores [13,24,25,28,37].

Localización Lateralización
Poder 

localizador

Auras

	 Abdominal Temporal No tiene valor

	 Psíquica Temporal neocortical No tiene valor

	 Olfatoria
Temporal (uncus y amígdala)  

y orbitofrontal
No tiene valor

	 Visual simple  
	 en el hemicampo

Occipital Contralateral 100%

	 Visual compleja
Occipitotemporal o  

temporal anteromesial
Contralateral

	 Auditiva Temporal (giro temporal superior) No tiene valor

	 Somestésica Parietal Contralateral 89%

	 Gustativa Temporal No tiene valor

	 Orgásmica Temporal No dominante

Automatismos

	 Automatismo oral Temporal (hipocampo) No tiene valor

	 Automatismo manual Temporal Ipsilateral VPP = 90%

	 Automatismo con  
	 la conciencia preservada

Temporal No dominante 100%

	 Automatismos  
	 bipedales 

Un 95% frontal (AMS)  
y un 5% temporal

No tiene valor

	 Automatismos seguidos  
	 de crisis clónicas

Temporal neocortical Ipsilateral

	 Automatismos seguidos  
	 de postura distónica  
	 de la mano

Temporal mesial Ipsilateral

Otras manifestaciones ictales

	 Parpadeo ictal unilateral Temporal Ipsilateral 83%

	 Escupitajo ictal Temporal No dominante 76%

	 Beber durante la crisis Temporal No dominante

	 Emesis ictal Temporal No dominante 81%

	 Urgencia urinaria ictal Temporal No dominante 100%

	 Piloerección Temporal Ipsilateral 84%

	 Taquicardia ictal pura Temporal No tiene valor

	 Cefalea periictal Temporal Ipsilateral 90%

	 Ataque de pánico ictal Temporal No dominante
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lo frontal, ésta se origina, en el 70% de los casos, en 
el lóbulo temporal [37].

El lenguaje es importante en la localización y la-
teralización de las crisis [24,25,28]. La vocalización 
ictal (gruñidos, gemidos, producción de sonidos en 
voz alta o gritos) se ve más frecuentemente en crisis 
de origen frontal [39], y no tiene un claro valor late-
ralizador. La verbalización ictal (palabras o frases 
incomprensibles) se encuentra en crisis del lóbulo 
temporal no dominante [40]. La disfasia postictal es 
un signo lateralizador muy útil que orienta a un foco 
en el lóbulo temporal dominante, pero puede detec-
tarse solamente cuando se evalúan de forma metó-
dica las funciones del lenguaje en el estado postictal 
[40]. Se debe tener en cuenta que el cese motor del 
lenguaje al inicio de una crisis no es un hallazgo ex-
clusivo del lóbulo temporal dominante, también 
puede verse en la epilepsia rolándica y en crisis ori-
ginadas en el área motora suplementaria [37].

Otro aspecto de gran importancia son los cam-
bios postictales [24]. La debilidad postictal, o pará-
lisis de Todd, sugiere un foco en la corteza motora 
contralateral. La afasia postictal dirige la atención 
al lóbulo temporal dominante [13]. El nosewiping o 
nose rubbing (frotamiento de la nariz) postictal y la 
tos postictal se consideran manifestaciones indirec-
tas del aumento de la actividad parasimpática [13], 
que resulta en un aumento en la producción de se-
creciones nasales y faríngeas, respectivamente, que 
se inhiben durante el período ictal [25,41]. La mano 
usada en el nosewiping es ipsilateral en el 97% de los 
pacientes con ELT, hallazgo que puede deberse a 
negligencia del brazo contralateral [41] (Tabla II).

La obtención de todos estos hallazgos durante la 
evaluación de un paciente con epilepsia debe ser 
muy cuidadosa, y no se debe olvidar que existen re-
giones extratemporales que pueden presentar ca-
racterísticas electroclínicas similares a las del lóbu-
lo temporal: orbitofrontal, cíngulo, ínsula y unión 
temporoparietooccipital [13,24,25,28,37,42].

La información detallada acerca del consumo de 
fármacos antiepilépticos (FAE), calidad de vida del 
paciente, comorbilidad psiquiátrica, discapacidad 
que las crisis ocasionan y futura necesidad y posibi-
lidad de cirugía de epilepsia debe evaluarse. El exa-
men neurológico es generalmente normal, excepto 
por los déficits de memoria [8]. El lóbulo temporal 
transfiere la memoria de corto plazo a la memoria 
de largo plazo en las cortezas de asociación, y se en-
carga especialmente del funcionamiento de la me-
moria episódica, declarativa y de navegación espa-
cial [16]. Los pacientes con una lesión extensa ten-
drán incapacidad para formar y retener nueva me-
moria [16].

Tabla II. Semiología, signos localizadores y lateralizadores [13,24,25,28,37] (cont.).

Localización Lateralización
Poder 

localizador

Lenguaje

	 Afectación del lenguaje ictal Temporal Dominante VPP = 67%

	 Lenguaje ictal Temporal No dominante 83%

	 Disfasia postictal Temporal Dominante 100%

	 Vocalización Frontal Dominante 82%

	 Asimetría facial 
	 unilateral emocional

Temporal mesial Contralateral VPP = 86%

Motor

	 Versión cefálica 
	 no forzada temprana

Frontal o temporal Ipsilateral 30%

	 Versión cefálica  
 	 forzada tardía

Frontal (área 6 de Brodmann)  
o temporal

Contralateral VPP = 94%

	 Versión cefálica  
	 no forzada tardía

Frontal o temporal Ipsilateral

	 Desviación ocular forzada Frontal (área 8 de Brodmann) Contralateral

	 Desviación ocular aislada Occipital Contralateral

	 Nistagmo epiléptico  
	 de fase rápida

Occipital Contralateral 100%

	 Crisis clónica focal con  
	 preservación de conciencia

Frontal (área 4 de Brodmann) 
perirrolándica

Contralateral VPP > 95%

	 Última sacudida clónica  
	 asimétrica unilateral

Frontal perirrolándica Ipsilateral 83%

	 Crisis tónica 
	 unilateral estricta

Frontal área motora  
primaria o suplementaria

Contralateral 89%

	 Postura distónica  
	 de la mano unilateral

Temporal o frontal Contralateral 100%

	 Postura del esgrimista
Frontal área motora  

suplementaria
Contralateral a la 

desviación cefálica
VPP = 90%

	 Postura del 4
Un 70% temporal,  

un 30% extratemporal
Contralateral al  
brazo extendido

VPP = 89%

	 Parálisis o acinesia  
	 ictal unilateral

Frontal (giro frontal inferior) Contralateral VPP = 100%

Manifestaciones postictales

	 Parálisis de Todd Frontal Contralateral VPP = 100%

	 Nosewiping postictal Temporal Ipsilateral 97%

	 Tos postictal Temporal No dominante

	 Desorientación postictal Temporal No dominante 85%

	 Alteración de la  
	 memoria verbal postictal

Temporal Dominante

	 Alteración de la  
	 memoria visual postictal

Temporal No dominante

	 Mordedura en el borde  
	 lateral de la lengua

No tiene valor Ipsilateral 71%

AMS: área motora suplementaria; VPP: valor predictivo positivo.
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Electroencefalograma y 
videoelectroencefalograma

Se debe realizar un EEG en todos los pacientes con 
ELT, despiertos y con privación de sueño. Los pro-
cedimientos estándar de activación, como hiper-
ventilación, estimulación luminosa intermitente y 
privación de sueño, deben usarse de manera rutina-
ria [43]. El EEG puede ser normal en algunos casos. 
El uso del video-EEG es necesario en todos los po-
tenciales candidatos para cirugía de epilepsia [44] y 
en algunos casos donde se requiere corroborar el 
diagnóstico de ELT [45]. 

La presencia de actividad epiléptica interictal es 
más frecuente en pacientes con ELT que en pacien-
tes con epilepsia extratemporal [46]. Existen varias 
anormalidades interictales en el EEG que nos hacen 
sospechar ELT. La actividad delta arrítmica se pue-
de encontrar hasta en el 66% de pacientes con ELT, 
con un valor lateralizador similar al que poseen las 
puntas temporales [47], y la actividad delta rítmica 
temporal intermitente es un hallazgo aún más es-
pecífico y se encuentra asociado a epilepsia en el 
80% de los casos [48]. La actividad delta rítmica 
temporal intermitente se ha descrito como un indi-
cador fiable del lado del foco epileptogénico que in-
volucra específicamente estructuras mesiales tem-
porales [49].

La anormalidad interictal más descrita en pacien-
tes con epilepsia mesial son las puntas u ondas agu-
das temporales anteriores, con un voltaje máximo 
en F7/F8 [46]. Están presentes en el 94% de los 
pacientes [50]. Cuando el foco es neocortical, las 
puntas se observan en T3/T4 (mediotemporales) y 
T5/T6 (temporales posteriores) [49]. Las puntas in-
terictales predicen el foco epileptogénico con una 
probabilidad mayor que el 95% [51]. Hasta el 30% 
de los pacientes puede presentar descargas bitem-
porales interictales independientes [46]. Se ha con-
siderado que la actividad interictal de origen hipo-
campal visible en el EEG de superficie es escasa, y 
ciertos autores relacionan la presencia elevada de 
puntas interictales con peor pronóstico quirúrgico, 
asumiendo dichas puntas como actividad interictal 
extrahipocampal [52].

El registro del EEG ictal es el principal compo-
nente de la evaluación prequirúrgica [53]. En el ini-
cio de las crisis, a diferencia de los pacientes con 
epilepsia extratemporal, en quienes predominan fre-
cuencias rápidas en el rango alfa y beta de la activi-
dad rítmica, en los pacientes con ELT se presentan 
más comúnmente frecuencias delta y theta [43]. En 
pacientes con epilepsia mesial se observa actividad 
rítmica de 5-10 Hz, y con epilepsia neocortical de 

2-5 Hz. Otros patrones ictales descritos en la ELT 
son la atenuación del ritmo de fondo y el fenómeno 
start-stop-start [49]. La sensibilidad del EEG ictal 
en pacientes con ELT, en general, es del 91%, bas-
tante mayor que la de pacientes con epilepsias ex-
tratemporales, que sólo llega al 72% [43].

Se han descrito varios patrones postictales en la 
ELT, incluyendo la actividad delta polimórfica, la ate-
nuación regional de voltaje o la presencia de puntas 
focales intermitentes [49]. El enlentecimiento post
ictal lateralizado se visualiza hasta en el 67% de los 
pacientes [50]. Una situación frecuente es la presen-
cia de anormalidades temporales bilaterales, donde 
el estudio de video-EEG muestra espigas y crisis pro-
venientes de ambas regiones temporales. En estos ca-
sos, la clínica pierde valor lateralizador [54], y se ne-
cesita la implantación de electrodos intracraneales 
profundos para lateralizar el inicio de las crisis [55].

El uso de electrodos adicionales puede ayudar a 
mejorar la localización de las descargas. Los elec-
trodos esfenoidales se han descrito tradicionalmen-
te como la mejor herramienta para aumentar la 
sensibilidad en la detección de actividad eléctrica 
temporal mesial, y se han usado durante décadas 
[56]. Se insertan a través de la piel debajo del arco 
cigomático, 2-3 cm por delante del trago en direc-
ción posterosuperior hacia el foramen oval, proce-
dimiento que se debe realizar bajo anestesia local 
por un médico entrenado y puede generar moles-
tias [49]. Existe evidencia en la bibliografía a favor 
del uso de electrodos no estándares, como los tem-
porales anteriores (T1-T2), cigomáticos o de la mues-
ca mandibular, y electrodos ‘de la mejilla’, que han 
demostrado ser comparables [46] a los electrodos 
esfenoidales en la detección de actividad ictal e in-
terictal temporal anterior, con el beneficio de no 
requerir expertos para su implantación, no generar 
molestias, ser dispositivos de fácil reajuste y de re-
gistro consistente en el tiempo (por no haber mi-
gración) [57-59]. La implantación de electrodos es-
fenoidales se puede considerar un método de elec-
ción en los centros de epilepsia y no un procedimien-
to rutinario [59]. En algunos pacientes, los cambios 
ictales pueden ser mínimos o no específicos, y ne-
cesitarán electrodos intracraneales [46].

La mayoría de los casos de ELT pueden ser ope-
rados con electrodos de superficie. Presentamos el 
caso de una mujer de 44 años con antecedente de 
meningitis al año de edad y crisis febriles en la in-
fancia, con un largo período de ‘luna de miel’. A los 
34 años de edad, comenzó con episodios que ella 
describe como ‘un extraño estado de ensoñación’, 
‘una rara felicidad’, ‘es como si estuviera en un sue-
ño estando despierta’, seguidos de mirada fija, auto-
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matismos oroalimentarios tipo chupeteo y deglu-
ción, con posterior pérdida de contacto con el me-
dio, respuestas inapropiadas y confusión. Recibió tra-
tamiento con múltiples medicamentos hasta cum-
plir los criterios de epilepsia farmacorresistente. 
Una RM evidenció EH izquierda y una telemetría 
confirmó un origen focal temporal mesial izquierdo 
en todas las crisis registradas. La paciente se some-
tió a una lobectomía temporal izquierda hace seis 
meses sin complicaciones, y desde entonces se en-
cuentra libre de crisis (Fig. 1).

Electrodos intracraneales

El 60-85% de los pacientes con ELT candidatos a ci-
rugía no necesitan el uso de electrodos intracranea-
les [60]. La utilidad de realizar registros intracra-
neales es baja en pacientes en que existe congruen-
cia entre la RM y el EEG [61]. 

Las ventajas de realizar investigaciones con elec-
trodos intracraneales incluyen una mejor resolu-
ción espacial, la disminución de artefactos electro-
encefalográficos y la posibilidad de realizar estimu-
lación cortical para mapear el lenguaje [46,62]. Al-
gunas desventajas incluyen el limitado muestreo 
cortical, con la posibilidad de no localizar el foco 
epiléptico, además de la posibilidad de complica-
ciones [62]. La implantación de electrodos depen-
derá del análisis detallado de la semiología clínica, 
de la información obtenida en el video-EEG y de la 
ayuda de otras pruebas, como la RM, la tomografía 
simple por emisión de fotón único (SPECT) o la to-
mografía por emisión de positrones (PET). La de
cisión de usar electrodos subdurales y electrodos 
profundos depende más de la experiencia de cada 
centro, ya que estudios que han comparado las dos 
técnicas han mostrado resultados no convincentes 
acerca de la superioridad de una u otra [63]. 

La estereoelectroencefalografía (S-EEG) es una 
técnica invasiva segura y exacta. La metodología 
tradicional de Talairach implementada en la actua-
lidad con cirugía robótica permite el registro eléc-
trico directo tanto de regiones corticales superficia-
les como profundas, permitiendo obtener informa-
ción en los casos mas complejos de epilepsia resis-
tente a FAE [64]. Esta técnica se ha usado durante 
muchos años en Europa y hace algunas décadas se 
inició su uso en Norteamérica, en donde se utiliza 
como un método de segunda línea en aquellos pa-
cientes en quienes la implantación de rejillas (grids) 
o tiras (strips) subdurales no es ideal. Esta técnica 
ha demostrado excelentes resultados en el subgru-
po de pacientes de ‘difícil localización’ [65].

Los electrodos subdurales o las rejillas se inser-
tan quirúrgicamente para el registro de la corteza 
cerebral superficial [46]. Las rejillas pueden ser cua-
dradas o rectangulares en diferentes tamaños, de-
pendiendo de la zona anatómica que haya que cu-
brir. Las tiras de electrodos de diferentes tamaños 
consisten en una fila de contactos y, generalmente, 
se insertan a través de un agujero en el cráneo 
[46,49]. Los electrodos profundos pueden cubrir 
zonas descubiertas por los electrodos subdurales, 
como la amígdala, el hipocampo, la corteza entorri-
nal, la ínsula, el polo temporal, y las uniones parie-
totemporal y occipitotemporal [49]. Es importante 
aclarar que los electrodos de superficie detectan la 
actividad generada en extensas regiones corticales, 
mientras que los electrodos subdurales o profundos 
detectan solamente los cambios que ocurren a po-
cos milímetros de su ubicación [49].

Presentamos el caso de un varón de 49 años, con 
ocho años de evolución, consistente en episodios 
de mirada fija seguidos de automatismos oroali-
mentarios tipo masticación y chupeteo, con auto-
matismos manuales, en ocasiones con la mano de-
recha y en ocasiones con la mano izquierda. Duran-
te los episodios el paciente no tenía adecuada co-
nexión con el medio. El paciente presentó poca 
respuesta clínica a múltiples FAE. Se realizó una 
RM que no mostró ninguna alteración y un EEG 
que evidenció actividad irritativa focal proveniente 
de ambas regiones temporales mesiales (en una re-
lación de 50 a 50), descargas interictales de predo-
minio derecho y persistente enlentecimiento focal 
sobre la región temporal derecha. Adicionalmente 
se realizó una PET, que mostró hipometabolismo 

Figura 1. Mujer de 44 años con epilepsia focal refractaria en el lóbulo temporal izquierdo: a) Resonancia 
magnética de 3 T, secuencia coronal T2, que evidencia esclerosis hipocampal izquierda y atrofia cerebral 
global; b) Crisis en el electroencefalograma de superficie caracterizada por actividad rítmica entre 5 y 6 Hz 
en la región temporal izquierda, que es máxima en los electrodos F7-T3 y en el electrodo esfenoidal. 

a b
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temporal derecho. Con estos hallazgos, se sometió 
a una S-EEG (Fig. 2), con invasión intracraneal bila-
teral y telemetría (Fig. 3), con hallazgos que corro-
boraron los identificados en el EEG de superficie. El 
paciente se sometió a una lobectomía temporal de-
recha, con mejoría notable a los siete meses. Antes 

de la cirugía presentaba crisis diarias y múltiples 
clusters, y después de la cirugía el paciente sólo ha 
presentado tres crisis.

El uso de electrodos intracraneales en la ELT po-
dría tener utilidad en los siguientes escenarios:
–	 Pacientes donde el video-EEG muestre actividad 

epileptiforme en las dos regiones temporales, 
con el objetivo de explorar si existe un lado do-
minante en el inicio de las crisis y realizar la re-
sección de este sitio, o descartar la posibilidad de 
cirugía de epilepsia.

–	 En los casos donde no existe congruencia entre 
las pruebas, como cuando la lesión se encuentra 
en una región temporal y las descargas y las cri-
sis en el lado contralateral. En estos casos, el uso 
de electrodos intracraneales tiene una importan-
cia capital para guiar una potencial resección.

–	 En algunos casos puede utilizarse para realizar 
resecciones limitadas, por ejemplo, en casos en los 
que se requiere respetar la región del lenguaje o 
en casos donde se necesite resecar sólo la región 
hipocampal, respetando las regiones neocortica-
les, o en casos en los que se planea realizar una 
lesionectomía.

–	 En casos de epilepsia multifocal en los que el po-
tencial inicio de las crisis sea dudoso.

Resonancia magnética

La RM es un estudio de importancia capital en la 
evaluación de pacientes con ELT y, sobre todo, en 
potenciales candidatos a cirugía de epilepsia [66]. 
La importancia de la RM en la aproximación de los 
pacientes con epilepsia reposa en que la probabili-
dad de ausencia de crisis después de la cirugía es 
dos a tres veces mayor en presencia de una lesión 
en la histopatología o RM. Estos resultados son clí-
nicamente y estadísticamente significativos, consis-
tentes en varios subgrupos, y bastante homogéneos 
entre los estudios [67]. Es importante mencionar 
que, aun en muchos casos en los que la RM es ne-
gativa pero existe una fuerte lateralización indicada 
por la clínica, el EEG, el video-EEG y alguna otra 
prueba, la cirugía tiene resultados satisfactorios, apro
ximadamente el 40-50% de los pacientes termina 
sin crisis después de la resección temporal [68].

La RM ha demostrado ser altamente sensible en 
la detección de EH. En pacientes con ELT, se debe 
prestar especial atención a la región mesial, el hipo-
campo, el parahipocampo y la amígdala. Se deben 
evaluar cuidadosamente las secuencias T2 y FLAIR 
coronales perpendiculares al eje longitudinal del 
hipocampo. El medio de contraste sólo es necesario 

Figura 3. a) Registro de una crisis originada en la región mesial temporal derecha con electrodos profun-
dos; b) Crisis originada en la región mesial temporal izquierda en el mismo paciente.

a

b

Figura 2. Varón de 49 años de edad con epilepsia resistente a fármacos antiepilépticos, semiología tem-
poral bilateral de difícil lateralización: resonancia magnética de 3 T en secuencia coronal T1 (a) y secuen-
cia axial T1 (b). Se observa la implantación de electrodos profundos en los dos lóbulos temporales.

a b
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si se sospecha la presencia de un tumor [10]. La 
principal causa de ELT es la EH. Sus hallazgos ma-
yores son atrofia hipocampal (95%) e hiperintensi-
dad del hipocampo en T2 (85%) y FLAIR, y los ha-
llazgos menores que se deben evaluar son la pérdi-
da de la superficie y estructura interna (60-95%), la 
hipointensidad de estas estructuras en la secuencia 
T1 (10-95%) [69], así como la atrofia de las estructu-
ras extrahipocampales, como el polo temporal, el 
fórnix, el cuerpo mamilar y la sustancia blanca pa-
rahipocampal ipsilateral [10].

En los últimos años, la utilización de RM de 3 T 
es cada vez más frecuente, sobre todo en centros de 
referencia, aunque todavía es controvertido si esta 
técnica es superior a la de 1,5 T para identificar le-
siones estructurales. Existen algunos estudios [70-
73] que han comparado los hallazgos estructurales 
de la RM en 1,5 y 3 T en pacientes con epilepsia par-
cial. Los resultados han sido variados y la metodolo-
gía no se ha estandarizado. Uno de los estudios con 
resultados positivos notifica que la realización de la 
imagen en un centro especializado, interpretado por 
un neurorradiólogo no ciego, tiene un importante 
impacto clínico, con la detección de un 65% más de 
lesiones en la RM de 3 T que habían sido descritas 
como no lesionales en la RM de 1,5 T, lo que resultó 
en un cambio en el manejo médico en más de un 
tercio de esos pacientes [72]. Sin embargo, hacen 
falta estudios prospectivos aleatorizados.

La RM de 3 T también posee algunas desventa-
jas. La mayor intensidad de campo aumenta el ries-
go de susceptibilidad de artefactos, lo que podría re-
ducir el potencial diagnóstico en regiones cerebra-
les basales, como la región temporal mesial basal [71].

Actualmente existen técnicas novedosas de RM 
que intentan localizar el foco epileptogénico en los 
pacientes candidatos a cirugía, entre ellas la RM 
funcional y el posprocesamiento de la imagen es-
tructural de RM. Algunas técnicas son un comple-
mento para el neurocirujano, como la anisotropía 
funcional, imagen por tensión de difusión, que per-
mite visualizar los tractos de sustancia blanca que 
deben respetarse en la cirugía, como el asa de Me-
yer en la lobectomía temporal para evitar defectos 
visuales postoperatorios [74].

SPECT

La SPECT es una herramienta útil en el plan qui-
rúrgico, considerando la alta frecuencia de pacien-
tes con RM normal [75]. Está bien establecido que 
las crisis focales se asocian a un aumento de la acti-
vidad neuronal con aumento del metabolismo y del 

flujo sanguíneo regional, hallazgo que puede ser 
capturado con una inyección de radioisótopos [74]. 
Entre los más usados están el Tc-HMPAO y el Tc-
bicisato [75]. Estos radioisótopos tienen una rápida 
captación en el cerebro, entre los primeros 30 y 60 s 
de la inyección [75].

La inyección ictal en pacientes con ELT mesial 
demuestra hiperperfusión localizada en el lóbulo 
temporal anterior y la distonía ictal del miembro su-
perior contralateral se correlaciona con hiperperfu-
sión ipsilateral en los ganglios basales en algunos 
sujetos [76]. En las crisis parciales complejas, duran-
te la alteración de la conciencia se presenta hiper-
perfusión temporal asociada con hipoperfusión bi-
frontal e hiperperfusión mediodorsal talámica [77].

La superioridad de la SPECT ictal comparada 
con la interictal para la localización y lateralización 
de las crisis epilépticas se ha demostrado en pacien-
tes con ELT, con una sensibilidad entre el 73-93% 
para la SPECT ictal y sólo del 50% para la SPECT 
interictal [78]. Es importante mencionar que todos 
los pacientes en los que se planea una SPECT ictal 
deben tener una SPECT interictal de referencia. Se 
debe tener mucho cuidado con el análisis de los pa-
cientes, ya que éste es un estudio dinámico y, si la 
inyección del radioisótopo se retrasa al inicio de 
la crisis, puede ocurrir un fenómeno conocido como 
‘switch postictal’, con una falsa localización y latera-
lización [79]. Existen algunos estudios que han co-
rrelacionado la SPECT ictal con el pronóstico de 
crisis después de cirugía, que muestran su poten-
cial poder localizador [80]. También existen estu-
dios que no demuestran ayuda en la localización 
del foco ictal [81]. La reciente introducción de ra-
dioisótopos que no requieren mezclarse inmediata-
mente antes de la inyección ha hecho más práctica 
la realización de este tipo de investigaciones en pa-
cientes con epilepsia [82].

Aunque se ha considerado como el mejor méto-
do existente en la actualidad para marcar el inicio 
de una crisis, desafortunadamente esta técnica es 
costosa, se encuentra poco disponible, es técnica-
mente demandante y requiere hospitalización para 
la suspensión de los FAE y la vigilancia de la apari-
ción de la crisis para la realización del estudio [82].

PET

La PET es una técnica útil en ELT. Su principal uti-
lidad es la identificación de áreas de hipometabolis-
mo interictales. Se ha producido una amplia variedad 
de radioligandos, pero el más usado es el 18-fluoro-
desoxiglucosa [74]. 
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En la ELT, las anormalidades de la PET (hipome-
tabolismo interictal) tienden a ser más anteriores 
que los hallazgos de la SPECT (hiperperfusión ictal) 
[83], y los pacientes con extensos cambios en el EEG 
presentan hipometabolismo que abarca el lóbulo 
temporal y otras regiones, como la corteza insular y 
el putamen [84]. La sensibilidad diagnóstica es del 
44% cuando se relaciona con el pronóstico de las cri-
sis después de cirugía [80], y aumenta en estudios 
donde no se correlaciona el pronóstico de las crisis 
después de cirugía con los hallazgos de la PET, lle-
gando a ser del 77% para la localización del foco ictal 
[85]. La principal indicación de esta técnica es en ca-
sos de epilepsia focal no lesional o no concordante 
[86]. En los casos en que la RM es normal, la exacti-
tud de la localización alcanza el 80% [74]. En los pa-
cientes con epilepsia de larga duración es más difícil 
sacar conclusiones, ya que los patrones de hipome-
tabolismo son más extensos [74]. Por otro lado, no 
existe una clara diferencia en el patrón de hipometa-
bolismo en la PET entre los pacientes con ELT con 
EH y sin EH [87]. En todos los casos, la PET, al igual 
que la SPECT, debe usarse como una prueba adicio-
nal y no como una prueba definitoria en el planea-
miento quirúrgico de los pacientes con epilepsia.

SISCOM

En los años noventa se introdujo una técnica que 
consiste en la combinación de SPECT corregistrada 
con RM (SISCOM) [88]. Esta técnica es útil en pa-
cientes con ELT y extratemporal. Algunos estudios 
han mostrado que la utilización de la SISCOM tie-
ne un mayor poder localizador (88,2% frente a 39,2%; 
p < 0,0001) cuando se compara de manera indepen-
diente con el análisis visual ictal e interictal de las 
imágenes [88]. Estudios recientes han demostrado 
la utilidad de la SISCOM en casos con epilepsia no 
lesional o no concordante [89,90].

Evaluación neuropsicológica

La evaluación neuropsicológica contribuye a la iden-
tificación (localización y lateralización) de áreas de 
daño cerebral que pueden correlacionarse con el 
inicio de las crisis [91,92]. Los pacientes con ELT 
dominante presentan afectación en la memoria ver-
bal, mientras que los pacientes con ELT no domi-
nante presentan mayor afectación en la memoria 
visuoespacial [93].

Es útil, además, en la identificación de la domi-
nancia del lenguaje [94]; sin embargo, en la actuali-

dad, el uso de la RM funcional para esta labor ha au-
mentado notablemente [74]. La RM funcional logra 
lateralizar el lenguaje y puede proveer información 
de la localización de áreas corticales elocuentes, in-
cluyendo la corteza motora y sensitiva primaria [95]. 
Una de las principales utilidades de la evaluación 
neuropsicológica es la medición de la función cogni-
tiva antes y después de la cirugía, especialmente en 
pacientes con posible afectación temporal bilateral, 
que pueden presentar mayor deterioro postoperato-
rio [96]. El test de Wada es útil para lateralizar el 
lenguaje, para medir la función cognitiva de los pa-
cientes antes y después de cirugía, y para estimar un 
posible declive [97]. Por ser una técnica invasiva con 
riesgo de complicaciones, algunos autores recomien-
dan su uso cuando existe evidencia de deterioro 
cognitivo bilateral detectado por la batería de prue-
bas neuropsicológicas, cuando hay una atípica re-
presentación del lenguaje y cuando la RM funcional 
es inconclusa respecto a la lateralización [97].

Tratamiento

El primer paso en el tratamiento de pacientes con 
ELT es el uso de FAE. Como en otros tipos de epi-
lepsias, se prefiere la monoterapia. La selección del 
tratamiento dependerá de ciertos factores, como 
tolerabilidad, efectos adversos o posibles interac-
ciones entre medicamentos. La meta general al ini-
cio del tratamiento es eliminar todas las crisis. Si 
un solo medicamento no funciona, se pueden usar 
combinaciones; sin embargo, la respuesta inicial al 
primer fármaco usado es un predictor poderoso de 
respuesta general al tratamiento médico [98].

El 40% de los pacientes con epilepsia focal serán 
eventualmente refractarios al tratamiento médico y 
serán potenciales candidatos a cirugía de epilepsia 
[99]. En esta población, la cirugía exitosa mejora la 
calidad y expectativa de vida, y reduce los costes de 
salud como resultado de la disminución de ingresos 
hospitalarios y del uso de FAE [95].

La alta frecuencia de crisis, la presencia de una 
lesión conocida, las anormalidades neurológicas, la 
duración de la epilepsia, el inicio a edad temprana, 
el número de crisis, las crisis febriles, el estado epi-
léptico y los hallazgos multifocales en el EEG son 
factores predictores de epilepsia resistente a medi-
camentos [66]. La ELT mesial es la más intratable 
de todas las epilepsias parciales, lográndose el con-
trol de las crisis con tratamiento médico sólo en un 
25-40% de los pacientes [66].

El éxito de la cirugía de epilepsia a corto plazo se 
ha establecido bien en el estudio aleatorizado de 
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Wiebe et al [100]. En este estudio, los pacientes con 
ELT fueron aleatorizados para recibir tratamiento 
médico frente a tratamiento quirúrgico. Al final del 
primer año de seguimiento, el 58% de los pacientes 
en el grupo quirúrgico se encontraba libre de crisis, 
contra sólo el 8% de los pacientes con tratamiento 
médico (p < 0,0001). Este estudio comunicó un nú-
mero necesario de pacientes a tratar de dos, lo que 
significa que se necesita operar dos pacientes para 
tener uno de ellos libre de crisis [100].

A pesar del éxito tradicionalmente descrito de la 
cirugía para ELT resistente a medicamentos, del es-
tudio controlado con resultados positivos realizado 
hace más de 10 años [100] y del potencial riesgo de 
mayores problemas psicológicos, consecuencias so-
ciales y aumento de mortalidad cuando se continúa 
con crisis epilépticas [101], los pacientes siguen sien-
do referidos para evaluación quirúrgica 20 años des-
pués de la aparición de las crisis [101]. 

Existe una revisión sistemática publicada por 
Engel et al [102] que incluyó 32 estudios con 2.250 
pacientes. El 65% de los pacientes con resecciones 
temporales anteromesiales se encontraba libre de 
crisis, mientras que el 21% mejoró y el 14% no tuvo 
ninguna mejoría a corto plazo. Adicionalmente, un 
metaanálisis que explora el éxito quirúrgico a largo 
plazo (> 5 años) muestra que el 66% de los pacien-
tes se encuentra libre de crisis después de cirugía  
[103,104]. Recientemente, Engel et al [101] realiza-
ron un estudio aleatorizado controlado multicén-
trico en pacientes con ELT mesial, comparando a 
un grupo de pacientes que se sometían a cirugía 
temprana de epilepsia con otro grupo que sólo usa-
ban FAE. Con un seguimiento mínimo de dos años, 
los desenlaces establecidos fueron libertad de cri-
sis, como desenlace primario, y calidad de vida, 
función cognitiva y adaptabilidad social, como de
senlaces secundarios. Aunque la muestra calculada 
fue de 200 pacientes y sólo ingresaron 38, los auto-
res concluyen que el grupo intervenido quirúrgica-
mente tiene mas probabilidad de encontrarse libre 
de crisis a los dos años de seguimiento en compara-
ción con el grupo control [101]. El fallo en la se
lección se debió a que los pacientes con ELT no 
aceptaban operarse en estadios tempranos, lo que 
indica que los pacientes requieren un cierto núme-
ro de años con epilepsia intratable y una importan-
te afectación de su calidad de vida para sentir la ne-
cesidad de operarse. 

Los procedimientos que se practican con mayor 
frecuencia son las resecciones temporales anterio-
res y la amigdalohipocampectomía. Diversos estu-
dios han notificado un éxito similar con ambas téc-
nicas. Se tiene la noción de que la memoria se pre-

serva más en pacientes sometidos a amigdalohipo-
campectomía, en comparación con pacientes some-
tidos a resecciones temporales anteriores [105-107]; 
sin embargo, no existe ningún estudio aleatorizado 
que corrobore la información. Por otra parte, am-
bas técnicas muestran desenlaces similares en lo 
que se refiere a su poder curativo para las crisis, y se 
notifican porcentajes de pacientes libres de crisis 
entre el 60-70% con ambas técnicas [105].

La estimulación vagal es otro procedimiento que 
se ha usado en los últimos años [108]. Se realiza en 
el vago del lado izquierdo; el dispositivo produce es-
timulación eléctrica del nervio vago y puede acti-
varse mediante un magneto en caso de que los pa-
cientes sientan el aura [108]. Este procedimiento se 
acepta para el tratamiento de crisis parciales y gene-
ralmente se indica en pacientes que no son candida-
tos a cirugía de epilepsia por diversas razones y tie-
nen epilepsia resistente a FAE. La respuesta a este 
tratamiento se considera paliativa, ya que es excep-
cional lograr un control completo de las crisis.

Restricciones

Las restricciones en pacientes con ELT que no se 
encuentran libres de crisis son iguales que en los 
pacientes con epilepsias extratemporales. La más 
importante es la restricción para conducir, y ésta 
varía en cada país. En general, se recomienda evitar 
la conducción de maquinaria pesada o de riesgo, las 
actividades que se realizan en las alturas, la con-
ducción de transporte aéreo y la práctica de algu-
nos deportes, como buceo, natación, paracaidismo 
u otros deportes de alto riesgo.

Conclusiones

La ELT es frecuente entre las epilepsias parciales y 
representa un reto para el epileptólogo por la difi-
cultad en el diagnóstico en algunos casos. La histo-
ria clínica es un elemento crucial en el manejo de 
estos pacientes. En la actualidad, se reconocen dos 
entidades diferentes: la ELT mesial y la neocortical; 
la primera se considera altamente resistente a los 
FAE. El abordaje de pacientes farmacorresistentes 
requiere un equipo multidisciplinario con expe-
riencia, que incluye epileptólogos, expertos en mo-
nitorización de EEG intracraneal, neurocirujanos 
con experiencia en cirugía de epilepsia, neuropsi-
cólogos y radiólogos con experiencia en RM estruc-
tural de alta definición, SPECT y PET. Los resulta-
dos quirúrgicos son mejores que en pacientes con 
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epilepsia extratemporal y esto se ha demostrado con 
un estudio aleatorizado controlado. Todo paciente 
con ELT resistente a FAE debe detectarse a tiempo 
y remitirse a un centro de epilepsia para la realiza-
ción de una evaluación completa, para explorar si 
puede ser candidato a cirugía de epilepsia.
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Temporal epilepsy: clinical, diagnostic and therapeutic aspects

Introduction. Epilepsy is a common neurological disease with significant public health impact. Temporal lobe epilepsy (TLE) 
is one of the most frequent and complex epilepsies. 

Aim. To review the most important aspects of clinical diagnosis, the use of diagnostic tests, and medical and surgical treatment 
of TLE. 

Development. TLE is a well described type of epilepsy. Approximately 40% of patients with TLE develop drug resistant 
epilepsy. Nowadays, new diagnosis tools have been added for the assessment of patients with TLE that could be candidates 
for epilepsy surgery. However semiology remains the starting point for the disease understanding and every localizing and 
lateralizing sign is relevant to understand the potential onset and dissemination of seizures. The combination of tests and 
semiology is important to decide which cases require intracranial electrodes. The prognosis of epilepsy surgery in TLE is 
very good and between 60 to 70% of patients rendered seizure free after surgery. 

Conclusions. The approach to patients with TLE is complex and requires a multidisciplinary team of trained specialists. 

Key words. Drug-resistant epilepsy. EEG. Epilepsy surgery. Mesial temporal epilepsy. Neocortical temporal epilepsy. Semiology.


