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INTRODUCCIÓN

La epilepsia es uno de los trastornos neurológicos más frecuente
en humanos. Afecta al 0,5-2% de la población mundial [1] y se
caracteriza por la aparición de una descarga sincrónica y excesiva
de un grupo de neuronas que se evidencia como crisis espontá-
neas y recurrentes que pueden cursar con signos y síntomas mo-
tores, sensoriales, cognitivos, psíquicos e incluso autónomos [2,
3]. Se considera que el 40% de las epilepsias tiene un origen ge-
nético [4], y que el 20-30% de todos los pacientes diagnostica-
dos como epilépticos son farmacorresistentes [5]. En este tipo
de pacientes, la resección quirúrgica del foco epiléptico, cuando
es posible, representa una opción terapéutica aconsejable [6,7]. 

De acuerdo con la Liga Internacional Contra la Epilepsia
–ILAE (1981)– [8], las epilepsias pueden clasificarse por su etio-
logía en: idiopáticas o sin causa subyacente, criptogénicas o de
etiología desconocida, y sintomáticas o secundarias a malfor-
maciones, tumores, infecciones, etc. Por otro lado, y dependien-
do de su origen, se dividirán en parciales o focales, cuando su
origen se encuentra en una región acotada de la corteza cerebral
a veces denominada foco, o generalizadas, cuando su origen se
localiza en toda o gran parte de la corteza cerebral y, por tanto,
el lugar específico de inicio no puede ser identificado. En la ac-
tualidad, se considera que existe una relación importante entre
los factores genéticos y las epilepsias de tipo idiopático [9].

La epilepsia del lóbulo temporal (ELT) se considera un sín-
drome adquirido multifactorial, que se asocia con lesiones co-
mo la esclerosis hipocampal, tumores, traumatismos, malfor-
maciones vasculares [10], plasticidad neuronal o excitabilidad
celular anómala [11]. Recientemente, numerosos autores han
mostrado evidencias de la existencia de componentes genéticos
como origen de algunos tipos de ELT [12,13]. Los tipos de ELT
pueden clasificarse en función del área afectada en: primero,
ELT mesial con esclerosis del hipocampo (ELT-HS+), que se ca-
racteriza por la pérdida de neuronas del hipocampo en las zonas
de CA1, giro dentado e hilus [14]; segundo, ELT mesial sin es-
clerosis del hipocampo (ELT-HS–); tercero, ELT focal lateral,
caracterizada por trastornos del lenguaje, alucinaciones auditi-
vas complejas, etc.; por último, ELT familiar autosómica domi-
nante, que se caracterizada por auras auditivas y crisis tonico-
clónicas [15].

La ELT es el tipo de epilepsia que con mayor probabilidad
se asocia con la farmacorresistencia [16]. Ésta se define como la
ausencia de control de las crisis tras el uso de fármacos antiepi-
lépticos adecuados en un período de 12 a 24 meses [17], y se
considera un fenómeno multifactorial, que se ha intentado ex-
plicar por alteraciones en los transportadores multifármacos de-
pendientes del adenín trifosfato, en concreto alteraciones en el
transportador ABCB1 [18], alteraciones en los transportadores
de glutamato [19] y alteraciones en canales iónicos [16].

En los últimos años, se han identificado diversos polimorfis-
mos relacionados con la ELT, como el gen LGI1, leucine-rich
glioma inactivated, que se ha identificado en la epilepsia del ló-
bulo temporal lateral de tipo familiar [20], los polimorfismos en
el gen de la interleucina-1β o las mutaciones en el gen de la pro-
dinorfina [21,22]. Se han descrito otras alteraciones genéticas
en receptores de GABAB tipo 1 [22-24], en genes que codifican
los canales iónicos de Na+ (SCN1A y SCN1B) [25,26], y en di-
ferentes tipos de canales de K+ voltajedependientes (KCNA1 y
KCND2) [27,28] (Tabla).
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En el presente trabajo se
revisan las mutaciones y
polimorfismos relacionados
con la ELT descritos y su
contribución a la fisiopato-
logía de la epileptogénesis.
Se excluye la revisión de los
polimorfismos relacionados
con la farmacogenética de
las epilepsias.

CANALES DE SODIO 

Los canales de sodio son ca-
nales iónicos dependientes
del voltaje esenciales para la
generación y propagación de
los potenciales de acción
[29]. Estos canales están for-
mados por complejos hete-
roméricos integrados por una
subunidad α glucosilada que
forma un poro central y dos
subunidades β auxiliares [30]. 

Existen nueve genes que
codifican las subunidades α
de los canales de sodio de-
pendientes del voltaje, y cua-
tro tipos de ellos se expresan
preferentemente en neuronas:
SCN1A, SCN2A, SCN3A y
SCN8A [4]. Las mutaciones
en el gen SCN1A (2q23-24)
–Online Mendelian Inheri-
tance in Man (OMIM) 182389– se relacionan con la aparición
de ELT asociada a crisis febriles simples [32]. Es una mutación
sin sentido (M145T) que altera la expresión del primer segmen-
to transmembrana del dominio I de la subunidad a tipo I del ca-
nal de sodio dependiente del voltaje [26] y provoca una altera-
ción en la capacidad de apertura de los canales, lo que podría
explicar su relación con la aparición de ELT. En estudios reali-
zados con pacientes del sur de Italia pertenecientes a la misma
familia y que han desarrollado ELT, se ha observado un fenoti-
po homogéneo de crisis febriles simples asociadas con la ELT
en los individuos que presentan la mutación M145T en el gen
SCN1A [26], diferenciándose así de las epilepsias generalizadas
relacionadas con crisis febriles [26].

En cuanto a las subunidades β, encontramos cuatro subuni-
dades: SCN1B, SCN2B, SCN3B y SCN4B [31,32]. El gen
SCN1B (19q13.1) (OMIM 600235) parece tener más relación
con la aparición de ELT [26]. Existe una mutación sin sentido
que provoca un polimorfismo de un único nucleótido (SNP) en
la posición 121 (C121W) y resulta una sustitución de tritófano
por cisteína [33]. Este polimorfismo provoca una ruptura del
puente disulfuro en el dominio extracelular de la proteína, que
impide la cinética normal de apertura-cierre de los canales [25].
Estudios funcionales realizados en mamíferos muestran que la
mutación C121W provoca una redistribución de los canales de
sodio en el cerebro que puede desembocar en un incremento de
la excitabilidad y, por tanto, aumentar la tendencia a sufrir crisis
[33]. El análisis de seis familias procedentes de Australia mos-

tró que la mutación C121W estaba presente sólo en cuatro fami-
lias, y de éstas sólo presentaban ELT cinco individuos [25].

Por los resultados publicados, parece que la presencia de la
mutación C121W no es en sí misma un marcador genético de-
terminante en la aparición de ELT, aunque sí es posible que lo
facilite.

CANALES DE POTASIO 

Los canales de potasio operados por voltaje (canales Kv) son
muy importantes en la regulación de la excitabilidad neuronal.
Su activación permite la repolarización de la membrana plasmá-
tica y estabiliza su potencial de membrana [29]. Una neurona
expresa múltiples tipos de canales de K+, que realizan varias ac-
tividades durante la señalización celular [34]. El gen KCNA1
(12p13) (OMIM 176260), que codifica la subunidad a tipo I del
canal de potasio operado por voltaje (Kv1.1), está relacionado
con la ataxia episódica de tipo 1. Existe una transversión en el
gen (c.676C>A) que resulta en una sustitución en el codón 226,
que cambia lisina por treonina (T226K) [35]. 

Se han identificado mutaciones de este gen en casos clínicos
y se observa una hiperexcitabilidad y epileptogénesis en el cere-
bro humano [36,37]. En modelos animales de ratones knockout
se ha demostrado que la deleción del gen KCNA1 induce crisis
espontáneas frecuentes [38]. En estos ratones knockout, se ob-
serva una serie de cambios patológicos típicamente asociados a
ELT en humanos, como esclerosis hipocampal y astrogliosis re-

Tabla. Relación de genes que han sido estudiados por su posible implicación en la epilepsia del lóbulo temporal.

Gen Producto del gen Locus Sustitución Tipo de ELT Referencia

SCN1A Subunidad α1 2q23-24 M145T ELT asociada Mantegazza
canal de sodio a fiebre et al, 2005

SCN1B Subunidad β1 19q13.1 C121W ELT mesial Colosimo  et al, 2007
canal de sodio

KCNA1 Canal Kv1.1 12p13 T226K ADLTE (en relación Wenzel  et al, 2007
con el gen LGI1)

Epilepsia asociada Diani  et al, 2008
a EA1

KCND2 Canal Kv4.2 7q31 Deleción 44 aa ELT Singh  et al, 2006 
extremo 
C-terminal

GABBR1 Subunidad 1 del 6p21.3 G489S ADLTE (en relación Bovo  et al, 2008 
receptor GABAB con el gen LGI1) 

LGI1 Proteína LGI1 10:95.51-95.55 C46R ADLTE Gu  et al, 2002
o epitempina

PDYN Prodinorfina 20pter-p12.2 Polimorfismo ELT Stogman  et al, 2002 
funcional de 
repetición en 
el promotor

IL1β Interleucina-1β 2q13-21 C511T ELT-HS+ Kanemoto  et al, 2003

ApoE4 Apolipoproteína E 20p27-30 ELT Briellmann  et al, 2000 

PrnP Proteína prión 19q13.2 M129V ELT-HS+ Baulac  et al, 2004

ELT mesial Labate  et al, 2006 

ADLTE: epilepsia temporal lateral autosómica dominante; EA1: ataxia episódica tipo 1; ELT: epilepsia del lóbulo temporal;
ELT-HS+: epilepsia del lóbulo temporal con esclerosis del hipocampo; ELT mesial: epilepsia del lóbulo temporal mesial; GA-
BAB: ácido γ-aminobutírico del tipo B. 

www.neurorgs.com - Unidad de Neurocirugía RGS



FACTORES GENÉTICOS EN EPILEPSIA TEMPORAL

REV NEUROL 2009; 49 (10): 541-546 543

activa [36]. Existen estudios que relacionan de forma significa-
tiva la epilepsia del lóbulo temporal lateral familiar a las muta-
ciones en el gen KCNA1 [36]. Aunque, por otro lado, existen re-
sultados recientes donde no se observa una relación significati-
va entre el gen KCNA1 y la epilepsia temporal lateral autosómi-
ca dominante (ADLTE) [27].

Otro gen que codifica canales de potasio operados por vol-
taje y que está asociado a la disminución de las corrientes A
(IA) en la ELT es el KCND2 (7q31) (OMIM 605410) [39]. Este
gen codifica la subunidad α formadora del poro del canal Kv4.2
y pertenece a la subfamilia Shal, mediante las IA, que tienen un
papel muy importante en la fase de repolarización del potencial
de acción al producir una inactivación rápida de los canales
[12,40]. En experimentos realizados en cultivos primarios de
células procedentes de pacientes japoneses, se observa una dis-
minución en la densidad de la corriente y altera la IA de inhi-
bición en las células que presentan los canales Kv4.2 con la
mutación c.2723_2727delAAACT (Kv4.2-N587fsX1). Esta mu-
tación origina la aparición de un codón de terminación prema-
tura que produce una proteína de canal (Kv4.2) truncada por la
pérdida de 44 aminoácidos en el extremo C-terminal [12].
Aunque parece existir una relación directa entre la mutación y
la aparición de ELT, es necesario realizar más estudios que co-
rroboren dichas conclusiones [12].

RECEPTORES GABA

El ácido γ-aminobutírico (GABA) es el principal neurotransmi-
sor inhibitorio en el sistema nervioso central. Su acción está
mediada a través de los receptores GABAA y GABAB [41]. La
reducción de la neurotransmisión inhibitoria ha sido propuesta
como un factor importante en la epileptogénesis. En este senti-
do, un candidato destacado es el gen GABBR1 (6p21.3) (OMIM
603540), que codifica la subunidad del receptor GABAB tipo 1
[24,42]. El gen GABBR1 muestra un polimorfismo de un único
nucleótido (c.1465G>A) en el exón 7, que se traduce en una
sustitución de aminoácidos en la posición 489 (Gly489Ser) y
produce una proteína con su dominio N-terminal alterado [22,
24,41]. Este polimorfismo se asocia con la ELT en un estudio
realizado en pacientes del sur de Italia [42]. Sin embargo, otros
grupos han intentado infructuosamente replicar los datos que
llevaron a esa conclusión tanto con pacientes procedentes de
otros países [24,41] como de Italia [22]. Quizás la aparición del
SNP c.1495G>A no produzca por sí misma la aparición de cri-
sis, pero facilite la aparición de la ELT.

GEN LGI1

El gen LGI1 (10q22-24) (OMIM 604619) se expresa principal-
mente en el tejido cerebral tanto de humanos como de ratones
[27,22]. Se identifica por vez primera en gliomas [43]. Este gen
codifica una proteína llamada LGI1 o epitempina, y se observan
dos posibles formas celulares: anclada a la membrana plasmáti-
ca [20] o bien secretada [22]. Aunque no se conoce bien su fun-
ción, se cree que la proteína LGI1 está asociada al canal de po-
tasio de inactivación rápida (Kv1) formado por las subunidades
Kv1.1, Kv1.4 y Kvb1. Se sugiere que esta proteína actúa como
una nueva subunidad de los canales de potasio Kv1 que se en-
cuentran a nivel presináptico, alterando su correcto funciona-
miento [27], y de este modo podría provocar actividad epilépti-
ca. Por otro lado, la proteína LGI1 también se encuentra asocia-

da a la proteína ADAM22, que es una proteína transmembrana
de tipo I expresada en la superficie celular [15]. De esa asocia-
ción resulta que la proteína LGI1 se una a los canales de gluta-
mato tipo AMPA, mediando de ese modo transmisión sináptica
[43,44]. Esto puede considerarse como un medio de control de
la secreción de vesículas a la hendidura sináptica, y su mal fun-
cionamiento podría desencadenar crisis [45]. 

Se han asociado mutaciones en el gen con la epilepsia del ti-
po ADLTE [4,20]. Sin embargo, estudios recientes realizados
en familias noruegas que presentan ADLTE muestran la exis-
tencia de un SNP en el gen LGI1, que produce una sustitución
en la posición 46 (C46R) [20]. La penetrancia del gen LGI1 en
familias donde está presente la ADLTE se estima en un 54%
(35-73%) [15,22,46], lo que sugiere una heterogeneidad genéti-
ca, al existir casos de ADLTE que no presentan mutaciones en
LGI1 [15,27]. Quizás la aparición de mutaciones en LGI1 no
produzca por sí misma una aparición de las crisis, pero es pro-
bable que pueda ser un elemento que facilite la aparición de di-
chas crisis [22], si existe algún factor lesivo, como tumores,
traumatismos, malformaciones vasculares, etc. [10]. 

GEN DE LA PRODINORFINA (PDYN)

El gen de la prodinorfina o PDYN (20pter-p12.2) [45] (OMIM
131340) codifica el polipéptido prodinorfina, que es el precur-
sor de las proteínas pertenecientes al grupo de los opioides en-
dógenos, las neoendorfinas α y β y las dinorfinas A y B [44].
Las dinorfinas se expresan sobre todo en el hipocampo en res-
puesta a descargas epilépticas focales, donde desempeñan un
papel anticonvulsionante [22,44]. 

Existe un polimorfismo funcional en la región promotora
del gen PDYN que desencadena una alteración en la repetición
de los tripletes, de tal modo que se realizan un menor número de
repeticiones (L). Parece que existe una relación entre la ELT y
las repeticiones L. La baja expresión de L alelos (una o dos re-
peticiones) del promotor PDYN confiere un mayor riesgo de
epilepsia del lóbulo temporal en pacientes con historia familiar
de convulsiones. Independientemente de los antecedentes fami-
liares, la L en homocigosis muestra un mayor riesgo de convul-
siones secundariamente generalizadas y de estado de mal epi-
léptico [44]. Sin embargo, otros autores han encontrado resulta-
dos no concluyentes [22,47,48]. La expresión baja de esta pro-
teína conlleva una menor protección frente a descargas epilépti-
cas focales, y se considera que el polimorfismo con bajos nive-
les de expresión no es un marcador genético para la ELT, aun-
que sí podría considerarse como un elemento que facilite la apa-
rición o propagación de las crisis [44].

GEN DE LA APOLIPOPROTEÍNA E (ApoE)

El gen ApoE (19q13.2) (OMIM 107741) codifica la proteína
apolipoproteína E. Es una proteína plasmática de 299 amino-
ácidos y una masa de 34kDa que se produce en el hígado, cere-
bro, piel y macrófagos. Su función metabólica principal con-
siste en transportar lípidos de un tejido a otros [49]. En el siste-
ma nervioso, los astrocitos y la microglía son los principales
productores de apolipoproteína E, mientras que muchas neuro-
nas tienden a expresar los receptores de la apolipoproteína E
[50]. Existen tres isoformas (E2, E3 y E4) que son productos
de tres alelos (ε2, ε3 y ε4), donde el más común es el alelo ε3,
y los alelos ε2 y ε4 dan proteínas con menor grado de funcio-
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nalidad [49, 51]. Los portadores del alelo ε4 tienen mayor ries-
go de enfermedades coronarias [49] y neurológicas, como las
enfermedades de Alzheimer [48,51] y de Parkinson [52] y la
ELT [53].

Existen estudios que sugieren la existencia de una asocia-
ción entre la aparición de la ELT y la presencia del alelo ε4, tan-
to en pacientes australianos [53], como asiáticos [54]. El gen
ApoE también se estudia en relación con los procesos de apren-
dizaje verbal y memoria en pacientes con ELT farmacorresis-
tente. Se han obtenido resultados que muestran una relación di-
recta entre la presencia del alelo ε4 y la aparición de crisis y de
una disminución en la capacidad cognitiva y de memoria [55].
Dicho efecto podría estar asociado a la capacidad del alelo ε4
de la apolipoproteína E de promover la acumulación intracere-
bral del péptido β-amiloide [55].

GEN DE LA INTERLEUCINA-1ββ (IL-1ββ)

Otro gen que se ha sugerido que esté asociado con la ELT y la
esclerosis del hipocampo es el gen IL-1β (2q13-21) (OMIM
147720) [21,44,56,57]. Existe un SNP que consiste en una tran-
sición C>T en la posición -511 de la región promotora del gen
IL-1β [56,57]. La hipótesis por la cual se describe la relación
de este gen IL-1β con la ELT se basa en la acción de la proteína
IL-1β como una citocina proinflamatoria y el incremento de ex-
presión que ocurre durante episodios febriles. Parece que la so-
breexpresión de IL-1β contribuye al daño en el hipocampo en
pacientes con ELT [21,58]. 

Estudios realizados en ancestros de pacientes europeos [58]
y chinos [57] no han confirmado la asociación entre el polimor-
fismo genético IL-1β-511T y una predisposición genética para
el desarrollo de ELT-HS+. Por el contrario, en estudios realiza-
dos en población japonesa [56], se observa la existencia de una
asociación entre el polimorfismo genético IL-1β-511T y una pre-
disposición genética para el desarrollo de ELT-HS+.

GEN DE LA PROTEÍNA PRIÓN (PrnP)

La asociación de los polimorfismos en el gen PrnP (20p27-30)
(OMIM 176640) a distintos tipos de epilepsia focal fue pro-
puesta por Walz et al en 1999 [59], quienes observaron la exis-
tencia de un SNP donde en la posición 385 se pasa de adenina a
guanina, y la metionina se reemplaza por valina en el codón 129
(M129V) [60]. 

El gen PrnP codifica la proteína prión (PrP), que es una glu-
coproteína unida a la membrana mediante la molécula de glico-
sil fosfatidil inositol. Se expresa predominantemente en neuro-
nas durante toda la vida adulta [61]. La función de la PrP no es-
tá muy definida, pero parece estar relacionada con la protección
al estrés oxidativo [60,62], adhesión celular, diferenciación ce-
lular, mantenimiento y transducción de señal [60]. Estas funcio-
nes pueden verse alteradas cuando la proteína se expresa de for-
ma anómala, lo cual explicaría la relación de esta proteína con
la ELT-HS+ [21,63]. Sin embargo, otros autores han observado
que en mujeres existe una asociación entre el polimorfismo
M129V y un incremento de depósito de la proteína amiloide
dentro del lóbulo temporal, relacionando así este polimorfismo
con un incremento en la susceptibilidad a ELT mesial [60].

CONCLUSIONES

La ELT es la más frecuente entre las epilepsias focales en adul-
tos, lo que supone un gran consumo de recursos sanitarios. Se
conocen numerosos datos sobre sus fisiopatología [64], aunque
aún existen numerosas incógnitas de gran relevancia. No se co-
nocen, por ejemplo, los procesos que conducen desde un cere-
bro normal a uno patológico. Recientemente, se han propuesto
hipótesis sugestivas que implican la rotura de la barrera hemato-
encefálica y la activación de los astrocitos por medio de la albú-
mina [3]. A pesar de ello, es habitual en la práctica clínica en-
contrar pacientes en los que situaciones similares conducen a
resultados completamente distintos. Esta diferencia en la sus-
ceptibilidad individual ante diferentes condiciones externas pue-
de deberse a variaciones en la dotación génica dentro de la nor-
malidad, es decir, a la existencia de polimorfismos génicos.

La variabilidad genética individual puede desempeñar, por
tanto, un papel importante en el desarrollo de la ELT, probable-
mente junto con otros factores adquiridos y medioambientales.
En estos últimos años se han descrito numerosos alelos relacio-
nados con el desarrollo de la epilepsia, y la lista de genes candi-
datos se amplía en la actualidad. Esta implicación genética no
significa que la enfermedad sea hereditaria, en el sentido men-
deliano, sino que en la población, y aun dentro de una misma
familia, existirán gradientes de susceptibilidad diferencial a la
aparición y desarrollo de la epilepsia, como respuesta a diferen-
tes situaciones de estrés (traumatismos, fiebre, infecciones del
sistema nervioso central, etc.).

El conocimiento actual sugiere que la mayoría de tipos de
ELT son clínica y genéticamente heterogéneos. Los factores he-
redados parecen sugerir una susceptibilidad genética a la ELT,
pero, con alguna excepción, por sí solos no son capaces de pro-
vocar manifestaciones clínicas ni siguen patrones de herencia
mendelianos clásicos. El grado de penetrancia genética puede
depender en gran medida de otros genes que, junto con los fac-
tores ambientales, pueden contribuir al desarrollo y a la progre-
sión de la epilepsia.

Estas consideraciones están muy lejos de implicar única-
mente aspectos científicos o teóricos acerca de la epilepsia. De
hecho, el conocimiento de patrón de polimorfismos asociados
con la presencia potencial de crisis epilépticas tiene extraordina-
ria importancia en el plano diagnóstico y terapéutico. En efecto,
un análisis precoz de la constitución de diferentes variantes ge-
néticas de la normalidad podría permitir valorar el riesgo de de-
sarrollar posteriormente crisis epilépticas ante una determinada
situación patológica (p. ej., una primera crisis epiléptica con
pruebas de imagen normales o crisis febriles en los niños) y de-
finir, de este modo, la necesidad o no de instaurar un tratamiento
con fármacos antiepilépticos. En este mismo sentido, un conoci-
miento más exhaustivo de las bases genéticas podría ayudar en la
definición de la farmacorresistencia y en la identificación precoz
de aquellos pacientes candidatos al tratamiento quirúrgico.

Se trata, por tanto, de un campo donde son más las incógni-
tas que las respuestas conocidas. Sin embargo, resulta evidente
que desentrañar la participación de diferentes polimorfismos
genéticos poblacionales en la aparición de crisis epilépticas re-
sultará de extraordinaria importancia, no sólo para entender qué
es la epilepsia, sino para permitir un tratamiento más racional e
individualizado.
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GENETICS COMPONENTS IN PATIENTS WITH TEMPORAL LOBE EPILEPSY
Summary. Introduction. Epilepsy is one of the major neurological disorders characterized by spontaneous and recurrent
seizures. Traditionally temporal lobe epilepsy (TLE) was considered as a multifactorial syndrome due to environmental
factors. Advances in molecular biology have facilitated the detection of many genetic alterations that may have a pathogenic
effect in ELT. Recently, many authors show evidence about the existence of genetic components as the source of some types of
ELT. Development. This review aims to provide an overview of mutations and polymorphisms associated with temporal lobe
epilepsy, which have been described in scientific literature and its contribution to the pathophysiology of epileptogenesis. We
have reviewed the following genes; LGI1, PDYN (prodynorphin), interleucine 1beta, PRPN (prion protein), ApoE (apolipo-
protein E), GABBR1, SCN1A, SCN1B, KCNA1, KCND2. Conclusion. The ELT is a complex disease and its development
could depend on either genetics factors or other factors. Functional studies are necessary in order to correlate its molecular
basis and their development. [REV NEUROL 2009; 49: 541-6]
Key words. Ionic channels. Molecular genetic. Mutations. Polymorphisms. Temporal lobe epilepsy.
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