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TEMPORAL. HALLAZGOS ESTRUCTURALES E 
I:\'TERPRETACIONES ETIO-P ATOGENETICAS 

L. BARRAQUER-BORDAS. 

Escut>la dl• ;">;curologla del HoRpilal de la Santa Cruz y 
San Pablo. Dit'l'Ctor: Pt·of L. 13.\1\RAQl'ER-FER RÉ. Barcelona 

Los estudios de correlación clínico-bioeléctrica lle­
vados a cabo durante el último decenio, puestos en 
relación con el análisis experimental del valor fun­
cional de las estructuras témporo-límbicas, desarro­
llado durante los mismos años, han conducido a afir­
mar el papel fundamental que las estructuras ya­
centes en la región profunda del lóbulo temporal 
juegan en la génesis de un número considerable de 
fenómenos epilépticos, principalmente en el amplio 
grupo de las denominadas "crisis psicomotrices", 
"automatismos", "fenómenos psíquicos ictales", "fal­
sas ausencias", etc. 

En nuestra monografía sobre el "Sistema límbi­
co" (1955) nos ocupamos de esta importantísima 
cuestión, exponiéndola en el terreno clínico y revi­
sándola detalladamente desde el ángulo neurofisio­
lógico. Resaltamos entonces que "el conocimiento 
funcional y patogenético de la epilepsia psicomotriz 
temporal profunda es, hoy por hoy, la correlación 
más amplia y de mayor valor práctico de nuestros 
conocimientos sobre el sistema límbico en el campo 
de la Clínica". 
. Dejando de lado los casos en que las crisis son 

smtomáticas de un tumor, de un aneurisma, de un 
proceso vascular, etc., los estudios morfológicos 
q.ue han podido llevarse a término merced a la prác­
bca de lobectomías temporales parciales y al exa­
ｾ･ｮ＠ de algunas series de necropsias, han permitido 
1r recogiendo algunos datos que nos ilustran sobre 
la amplitud y las dificultades que plantea la consi­
d.eración de las bases estructurales de tales epilep­
Sias temporales profundas. 

En este terreno a natomopatológico, y aun etiopa­
togenético, la publicación del trabajo fundamental 
de EARLE, BALDWIN y PENFIELD (1953), sobre la lla-

mada por ellos "esclerosis incisural", inició una era 
de hallazgos, interpretaciones y polémicas acerca de 
estas cuestiones, era en la que todavía vivimos y 
de cuya situación procuraremos dar aquí t:na visión 
resumida. 

Según los autores que acabamos de citar, un gran 
número de casos de epilepsia temporal dependerían 
de una "esclerosis" (aumento de la glía fibrosa y 
zonas de destrucción neuronal) de la región basal 
e interna del lóbulo temporal, situada frente a la 
incisura del tentorio. Y esta esclerosis derivaría a 
su vez de una ｡ｾｷｸｩ｡＠ por isquemia transitoria de 
esta área acontecida durante el trabajo del parto 
(aun sin distocia), el cual podría comportar, por par­
te del feto, una hernia transtentorial de las estruc­
turas témporolímbicas y vecinas, con compresión de 
las mismas y de las arterias que a ellas arriban. 

EARLE y colaboradores comprobaron esta "entidad 
patológica'' en 100 de 157 casos (el 63 por 100) so­
metidos a extirpaciones quirúrgicas por focos epilep­
tógenos temporales. 

Este trabajo de EARLE, BALDWIN y PENFIELD, con 
las hipótesis avanzadas por tales autores, colocó 
en una nueva situación el problema de la esclero­
sis del asta de Ammon en las epilepsias. En efecto, 
mientras que los clásicos (SPIELl\1EYER y su Escuela 
principalmente) veían en esta modificación estruc­
tural una consecuencia de los accesos, la Escuela de 
PENFIELD -dando la vuelta a la cuestión- pretende 
elevarla a causa de los mismos. 

Simultáneamente al grupo de Montreal, SANO y 
MALAMUD (1953) publicaron un análisis de revisión 
anatomoclínica basado en el estudio de un grupo de 
50 pacientes epilépticos internados, en 29 de los cua­
les se comprobó esclerosis del asta de Ammon. 

De su correlación estadística destaca la frecuen­
cia mucho mayor de -manifestaciones psíquicas icta­
Ies y de trastornos emocionales interictales en los 
casos con esclerosis ammónica. Dich<..s manifestacio­
nes psíquicas ictales fueron generalmente fenómenos 
de furia. 

En cuanto a la interpretación patogcnética de la 
esclerosis ammónica, SANO y MALAl\1UD se mostra­
ron, podemos decir, moderadamente clásicos, valo­
rando principalmente la angioarquitectura de esta 
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región que la hace particularmente sensible a la is­
quemia, pero aceptando la posibilidad de que la es­
clerosis ammónica pueda convertirse a su vez en 
un foco cpilcptógcno secundario. 

Las aportaciones posteriores más descollantes a 
esta importante cuestión de la patología témporo­
límbica, se deben a las Escuelas de A. MEYER, de 
Londres ; de W. SCl-IOLZ, de Munich, y de H. GASTAUT, 
de Marsella, habiendo trabajado ya estos dos últimos 
autores sobre la misma materia desde épocas más 
o menos anterior es. 

11EYER, FALCONER y BECK (1954) estudiaron, en­
tre otras, las lesiones microscópicas encontradas en 
14 casos de epilepsia temporal sometidos a interven­
ción quirúrgica. Se halló una esclerosis del asta 
de Atnmon en 7 de los 12 casos en que aquella es­
t ructura fué asequible al estudio histológico, estan­
do presente en todos los casos cuyas crisis se habían 
iniciado antes de los diez años, pero no guardando, 
a l parecer, relación ni con la anamnesis de parto dis­
tócico, ni con la de accesos de gran mal. La atrofia 
laminar, particularmente acentuada a nivel de la ter­
cer a capa cortical y situada más frecuentemente en 
la profundidad de los surcos, fué interpretada como 
consecutiva a fenómenos de anoxia. En sólo 3 de los 
casos de estos autores, pudo darse por demostrado 
que el factor causal era el trauma obstétrico. 

Posteriormente, MEYER, BECK y SHEPHERD (1955) 
han referido los hallazgos estructurales realizados en 
el encéfalo de un niño de nueve años que falleció 
de un síndrome de Still, un año después de haber 
sufrido un status epilept!cus. con coma de tres días 
de duración, acompañando a una neumonía. El niño 
había presentado luego crisis de gran mal, de petit 
mal y temporales. Se encontraron importantes lesio­
tzes bilaterales del rinencéfalo inferior (con afecta­
ción de los núcleos amigdalinas) y de la phmcra 
e ·r cu nwlución temporal, cuyo origen fué atribuído 
a la anoxia. Ninguna de estas lesiones parecía ser 
anterior a la época del status epilepticus. 

CAVANAGII y MEYER (1955) han insistido en la CO­

rrelación que muestra la presencia de esclerosis am­
mónica con el comienzo precoz de las convulsiones. 

En sus conclusiones generales, MEYER (1956) des­
taca en su material un pTedominio de las lesiones del 
núcleo amigdalina sobTe las del asta de Ammon, pa­
ralelo a la predominancia general de las lesiones en 
la parte anterior del lóbulo temporal. Resaltando 
que "una degener ación selectiva en el núcleo amig­
dalina, combinándose con una esclerosis típica del 
asta de Ammon, h a sido demostrada por primera vez 
en los cerebros de epilépticos, tanto por examen bióp­
sico, como postmortem". Constatación que el mismo 
MEYER cuida de poner en relación con los conoci­
mientos fisiológicos actuales acerca del citado nú­
cleo amigdalina. 

Desde el punto de vista causal, MEYER afirma que 
la interpretación de sus constataciones es más com­
pleja de lo que a lgunas otras contribuciones pare­
cerían sugerir. "La anoxia local durante el parto no 
parece tener, añade, la significación exclusiva defen­
dida por los investigadores de Montreal." "Los acci­
dentes vasculares y otras circunstancias anóxicas en 
la infancia y niñez, comprendiendo la anoxia que 
sigue a una serie de crisis epilépticas en el curso 
de estados febriles , de infecciones gastrointestinales 
y los accidentes alérgicos agudos de esta edad, jue­
gan un papel igual, por no decir predominante." 
La hernia transt entorial sugerida por el grupo de 
PENFIELD, podría jugar también un papel en una se­
rie de circunstancias distintas a las del momento del 

parto (crisis epilépticas severas que se acompañan 
de edema, etc.) . 

En fin, el grupo de casos estudiados por MEYER 
muestran una aparición más precoz de las crisis que 
los que constituyen la base de la experiencia de GAs­
TAUT, a l a que nos referiremos luego. Probablernen. 
te por esto, como aquel mismo autor indica, apare­
cen como agentes etiológicos menos caracterizados 
las encefalitis y, sobre todo, los traumatismos ce­
rrados del cráneo. 

E n materia de esclerosis ammónica son merecedo 
ras de la máxima atención las investigaciones y opi­
niones de ScnoLz, expuestas en una serie de traba­
jos, que se iniciaron en 1933, y de los cua les el más 
reciente ha apar ecido en 1956. 

En este último, tal autor hace un estudio deteni­
dísimo de las lesiones agudas 'y tardías consecut ivas 
a los accesos epilépticos, exponiendo las imágenes 
morfológicas correspondientes y argumentando su 
posible patogenia. Pero al finalizar su trabajo, él 
mismo inserta el siguiente comentario: "Hemos po­
dido aportar más datos sobre las consecuencias del 
s íntoma, que es el acceso epiléptico, que sobre la gé­
nesis y sobre las causas de la enfermedad epiléptica". 
Comentario que, ya por sí mtsmo, traduce mucho de 
la posición interpretativa del autor. 

Preguntándose concretamente por el posible valor 
de la interpretación que la Escuela de Montreal con­
cede a la esclerosis ammónica, ScnoLz dtce: "No 1·uc· 
de negarse que la lesión natal aceptada por E \HU 

BALDWIX ' PEXFIELD. con su efecto de esclerosis in· 
cisura!. ｰｾＱ･､｡＠ ser la causa de una epilepsia lempo· 
ral. La prueba definitiva añade, empero no será 
aportada más que si se llega a mostrar en el cerebro 
del recién nacido la exisl<'ncia dl' alteraciones n •cil'n­
tes del tipo de las que hemos mostrado en las Jesio· 
nes de las convulsiones ... Y compll•la todavía sus 
comentarios con las SigUientes acotaciones, a la vez 
ponderadas y dubitativas: "Si la esclerosis incisura! 
se encontra r a como un hecho muy frecuente, podría 
entonces llegar a ser difícil el separar esta suerte 
de lesiones de ciertas alter aciones convulsivas cica­
t ricia les ... Veamos una vez más qué causas diferen­
tes pueden producir resultados a nálogos." 

GASTAUT y su g rupo han comprobado y estudiado, 
principalm ente, una serie de lesiones t emporales ba­
sales e internas y de las zonas cerebrales vecinas, en 
epilépticos t emporales cuyos accesos se habían ini­
ciado en la adolescencia o a principios de la edad 
media de la vida. En 1950 y 1951, H. GASTAUT e Y. 
GASTAUT ll amaron la atención sobre la extensión de 
t ales lesiones de índole esclerosa al conjunto de la 
denominada por VON BONIN r egión perifalcifonne 
("escl&osis perifalciforme" e··) : parte inferior e in­
terna del tercio o de la mitad anterior del lóbulo tem­
poral, parte anterior del lóbulo de la ínsula, forma­
ciones olfativas de la base, región orbitaria poste­
rior, porción rostral de la r egión límbica. Al prin· 
cipio, GASTAUT supuso que la mayor parte de tales 
les iones perifa lciformes o t émporo-pa ratemporales 
u órbito-ínsulo-temporales, dependían del contragol­
pe contra la pequeña ala del esfenoides por trauma­
tismos cerrados del cráneo. P ero posteriormente 
(1953, 1956 ) ha aceptado y sugerido una mayor am­
plitud de posibilidades. E stas se concentrarían en el 
orden etiológico en tres tipos de factores, de predo­
minio variable según las edades de la vida: 1) la 
compresión durable e i ntensa de la cabeza en el cur­
so de ci&tos partos¡ 2) la reacción edematosa que 

(•) GASTAUT (1957) utiliza también e l titulo de "esclero· 
s is valecular" por ocupa r esta zona la entrada d el valle 
silviano. 
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acompa.tía. en la primera infancia a distintas lesio-
11cs cercbr·ales (principalmente venosas), frecuente­
mente manifestadas clínicamente por un status epi­
lepticus seguido de una hemiparesia transitoria; 
3) los tnmnwtismos craneanos cerrarlos. 

Asim ismo, serían fundamentalmente tres los me­
canismos fisiopatogenéticos utilizados en la concre­
ción de las lesiones: 1) la isquemia por hernia tem­
poral transtentorial (durante el parto, por hiperten­
sión debida a edema, etc.); 2) la anoxia cerebral 
generalizada de máximo efecto sobre el hipocampo 
(vascularización r egional defectuosa), por ejemplo, 
por status epilepticus; 3) el contragolpe en los trau­
matismos cerrados de cráneo. 

Desglosados tales elementos etiológicos y patoge­
néticos, GASTAUT se inclina por conceder una prefe­
rencict a. la ｬ･ｾｩ￳ｮ＠ irritati1·a de la región amigdalina 
en lct génesis de un gran número de descargas tem­
porales, mientras que opina que la esrler·osis ammó­
l!ica y otras) podrían ser sccwuiarias a, los fenóme-
1108 anóxicos e isquémicos ronsrr.utiros a las crisis. 

Por otra parte, al llegar a l final de su estudio crí­
tico de 1953, propuso el mismo GASTAUT un intento 
de desglosamicnto de las epilepsias psicomotoras en 
tres formas, a distinguir según el lugar de origen 
de los accesos y del mecanismo utilizado en su di­
fusión. Estas formas serían por orden de frecuen­
cia: a) la epilepsia. psicomot<Yra perifalciforme, pa­
rarhinal, hipocampotcletemporal o temporal profun­
da; b) la epilepsia psicomolom diencefálicu o dien­
céfalomcsencefálica. y e) la epilepsia psi¡,zofora tem­
poml no profunda. 

La primera de estas tres formas sería de mucho 
la mcís frecuente y a ella podría cuadrar bastante 
bien el título de cpilr·psia t émpoTo-límbica, que ya 
utilizamos en nuestra citada Monografía (1955). 

GASTAU'l' ha recon siderado la significación de Jos 
hallazgos anatómicos realizados por autores pr ece­
dentes en materia l de necropsias de Centros psiquiá­
tricos de internamiento, partiendo de la visión actual 
que tiende a acentuar la importancia numérica ex­
traordinariamente predominante que t ienen las epi­
lepsias tempor a les, con sus trastornos psíquicos in­
terictales, entre los asilados afectos de mal comicial. 

El primer trabajo a tener en cuenta en este sen­
tido es el de BOUCI-U:T y CAZAUVIELH (1825), realiza­
do en la Salpetriere. Estos autores, basándose, desde 
luego, en el estudio simplemente macroscópico de ce­
rebros no fijados , pusieron en evidencia la frecuencia 
de una atrofia simple o cicatricial, hemisférica o lo­
bar, predominando en los lóbulos temporales o fron­
tales y afectando particularmente al asta de Ammon. 

SOMMER, a partir de 1880, y más tarde SPIELI.\lE­
YER y su Escuela, estudiaron particularmente la es­
clerosis ctmmónica, que entonces se consider ó siem­
pre como consecutiva a la ocurrencia de crisis rei­
teradas en epilépticos idiopáticos. 

En 1936, STAUDER insistió en la f recuencia y en la 
posible significación de las lrsio;ws t emporales en 
los epilépticos. 

En 1950, O. PÉREZ VELASCO, estudiando el mate­
rial necrópsico, del Hospital de Juqucri, de Sao Pau­
lo, describió una serie de lesiones de predominio ri­
nencefálico inferior, cuya interpretación fisiopatoge­
n_ética adecuada no pudo llevar a cabo, por produ­
Cirse su trabajo en el umbral de la actual era de 
conocimientos acerca del lóbulo temporal y del sis­
tema límbico. 

Este autor encontró en la mayoría de los casos 
una atrofia cruzada cerebro-cerebelosa, predominan­
do en el cerebro a nivel de los lóbulos frontal y tem-

poral y limitándose a veces incluso al polo tempo­
ral. En todos los casos examinados identificó altera­
ciones del asta de Arnmon, la mayoría de las veces 
de situación unilateral. En el mismo lado de la "hi­
poplasia " ammónica pudo comprobar un "menor des­
arrollo" de los pilares anteriores del trígono, del 
tubérculo mamila r , del fascículo de Vicq d'Azyr y 
del núcleo anterior del tálamo, es decir, de todo este 
"circuito" sobre el que han insistido PAPEZ y LE 
GROS CLARK, cuyos trabajos, sin embargo, no cita 
el autor brasileño. 

Este se vió inducido a concluir, interpretando sus 
hallazgos, que "la epilepsia es consecuencia de una 
alter ación del desarrollo cerebral". "En la epilepsia 
- prosigue suponiendo p¡;;REZ VELASCO- existe un 

desequilibrio anatómico y, por lo tanto, funcional, 
entre los dos hemisferios cerebrales o entre partes 
de ellos, predominando generalmente tal desequili­
brio entre las formaciones rinencefálicas." Las des­
cargas epilépticas se originarían, según el mismo 
autor, en estas zonas cerebrales rinencefálicas, com­
portando una inhibición del "neocórtex". 

Es valiosa la aportación objetiva de P ÉREZ VE­
LASCO, cuyas investigaciones alcanzaron a 150 cere­
bros de epilépticos, aunque es lástima que el olvi­
do de las aportaciones de SPIELl\IEYER y su Escuela 
y de STAUDER, le impidiera profundizar mejor la es­
t ructura y posible significación de las lesiones, im­
pidiendo sobre todo la interpretación adecuada de tal 
significación -entendida ahora en un sentido fisio­
patogenético- el desconocimiento del valor funcio­
nal de la región témporo-límbica, que empezaba jus­
tamente a alborear por entonces. 

Sus hipótesis de una simple "hipoplasia" y de un 
"desequilibrio" no pueden ser así aceptadas. 

Una aportación que estimamos debe ser recordada 
aquí, es la constituida por la Comunicación presen­
tada por NoRMAN, de Bristol, al mismo Coloquio de 
Marsella, al que concurrieron SCHOLZ, GASTAUT, ME­
YER y PENFIELD, entre otros. 

NORl\IAN divide sus observaciones anatomoclíni­
cas en dos grandes grupos: Una primera serie, que 
califica de "grupo postepiléptico", sin anamnesis de 
sufrimiento aparente durante el parto y en la que 
los signos clínicos se habían desarrollado luego de 
la aparición de las crisis epilépticas. En estos casos, 
el hallazgo histopatológico más destacado fué una 
pérdida celular extensa, difusa y laminar de las ca­
pas externas de la corteza cerebral. El lóbulo tem­
poral era una localización predilecta de tales alte­
raciones, mientras que la corteza visual se mostra­
ba singularmente resistente a las mismas. Las lesio­
nes asociadas de la tercera capa de la corteza, del 
asta de Ammon, del tálamo, del cerebelo y de las 
olivas inferiores. correspondían a la repartición ge­
neral de las alteraciones postepilépticas descritas por 
SCHOLZ. 

El otro grupo de casos de NORl\1AN comportaba, 
contrariamente al descrito, una propo1·ción elevada 
de prematuros y de anomalías del parto. Se encon­
traba en estos casos una ulegiria (microgiria escle­
rosa) de gran predominio calcarino-parietal. La ci­
catriz glial era más espesa que en grupo anterior. 

Las observaciones de NORI\IAN tienden a demostrar 
que un grupo importante de alteraciones de cierta 
severidad ocasionadas por sufrimiento fetal mani­
fiesto, comportan una topografía lesiona! de predo­
minio no rinencefálico, lo cual no impide aceptar, 
desde luego, la posibilidad de una "esclerosis inci­
sura!" en el sentido de PENFIELD, en casos de su­
frimiento fetal menor y de mecanismo de repercu-
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sión cerebral probablemente algo distinto. En cuanto 
al tipo y dist r ibución de las lesiones postepilépti­
cas en el primer grupo de casos de NoRMAN. coinci­
de, según se ha indicado, con las descripciones clá­
sicas de ScnoLz. 

Exponente de la actualidad e importancia del l'S­
tudio anatómico de las epilepsias temporales, son las 
aportaciones r ecientes que a esta cuestión han lH'cho 
neuropatólogos clásicos de la talla de !vAN BERTH \ND 
y LUDO VAN BOGAERT. 

ALAJ OUANINE, BERTRAND, GRUNER y N¡.;nLIL (1955) 
han descr ito las alteraciones encontradas en un 
caso de epilepsia psicomotora, comp1obando un ¡re­
dominio de l as lesiones cwzmónicas, acl'rca de cuya 
inter pretación como causa o efecto de las crisis, 
adoptan una actitud que podemos calificar de mixta 
o ecléctica. 

El gr upo de Montpellier ha estudiado con VAN 
BOGAERT el material anatómico de extirpaciones qui­
rúrgicas (PASSOUAXT. GRoss. \'.\X BoG,\ERT y CADI­
LHAC, 1955), insistiendo en las alteraciones cmató­
micas ident ificadas en el a.sta de A m mon en cuatro 
epilépticos sometidos a hemisferectomía. 

Digamos de paso que VAN BOGAERT y su Escuela 
(VAN BOGAERT, 1956) han insistido sobre la posibi­
lidad de lesiones cerebelosas severas, posibles, como 
sabemos, en la sistematización de SCHOLZ, en epi­
lépticos graves, provisionalmente calificados de "crip­
togenéticos", probablemente temporales. 

Ultimamente, A. 11EYER (1957) ha vuelto sobre la 
cuestión de que venimos tratando. Este autor sub­
raya la relativa escasez de las investigaciones ana­
tómicas amplias (la mayoría de estudios recientes 
se basan, en efecto, en piezas de extirpaciones ope­
rator ias) que han podido ser realizadas desde que 
se ha erigido el criterio clínico-bioeléctrico moderno 
de la epilepsia temporal, en relación al cual deben 
ser orien tadas tales investigaciones. "Las conclusio­
nes finales - termina indicando prudentemente est e 
autor- deben es perar la ocasión en que estas defi­
ciencias hayan sido subsanadas." 

Es preciso subrayar y elogiar, más que con el es­
píritu prudente y abierto que encierra tal apreciación 
de un autor que tanto h a trabajado directamente so­
bre esta materia. Es evidente que la opinión de P EN­
FIELD y cols. -seguramente excesivamente simplis­
ta-, presentada en un momento en que estábamos 
asistiendo a un despliegue sensacional de datos fi­
siológicos relativos a las estructuras t émporo-lím­
bicas y en que se había demostra do la estrecha co­
r relación que el lóbulo temporal tiene con las cri­
sis psicomotrices y variantes vecinas del mal comi­
cial, actuó de violento revulsivo respecto al concepto 
con que enjuiciar la relación ent re las lesiones rinen­
cefálicas y las crisis epilépticas. Algo parecido pue­
de decirse de las aportaciones anatómicas y etiopa­
togenéticas de GASTAUT, que gozan, por su parte, 
de las ventajas de una mayor variedad y amplitud. 

Pero, .. por otra parte, sigue siendo también evi­
dente que algunas lesiones rinencefálicas son conse­
cut ivas a la ocurrencia de crisis epilépticas, sobre 
todo si éstas son graves y reiteradas. Las demos­
traciones de SCHOLZ son suficientemente concluyen­
tes y cuentan, además, entre otros, con los apoyos 
suminist rados por los estudios de NORMAN y por 
cier tos datos recogidos por el propio MEYER, según 
hemos visto. 

Cierra el círculo de causalidades la considera ción 
de que una lesión consecutiva a una crisis epiléptica 
puede organizarse en foco irritativo que determine 
posteriormente nuevas y diferentes crisis. El estudio 

de SANO y MALA!\IUD, entre otros, apoya tal aserto 
que expresa muy adecuadamente la complejidad d' 
esta importante cuestión. e 

E n una exposición muy reciente, GASTAUT (1957) 
al res.umir las opiniones vertidas en el Coloquio ､ｾ＠
Washmgton (1957), celebrado a los tres años del ele 
Marsella, se ｭｵ｣ｾｴｲ｡Ｎ＠ enemigo d<'cidido de aceptar la 
posibilidad de que la esclerosis del asta de Ammon 
pueda ser la. conseeuencia de una :-;imple, aunque in­
tensa, anoxia secundaria a una crisis epiléptica, re­
clamando la necesidad de un mecanismo de isquemia 
local. En este sentido destaca el interés dél trabajo 
de LINDE:'IrBERG (1955) J. de la opinión de MEYER) 

Sil grupo, para qmencs las convulsionl's infantiles 
graves realizan la lesión ammónica a expensas de 
un edema cerebral reacciona!, seguido de hipe¡ ten­
sión endocraneana, de comprl'sión nrterial y de is­
quemia local. Pnra GASTAUT la lesión ammónica no 
dependería directamente de unas C'onvulsiones "esen­
ciales··, sino que dichas convulsiones y aquella le· 
sión serían ambas consecutivas a una misma pato· 
logía cerebral inicial. El epileptólogo de l\1arsella 
insiste a este propósito sobre la importancia de un 
síndrome propio de la infancia, que ('1 denomina de 
"hemicon r ulsiollCS-lz cm iph']ía-c pi/f'psia" (" .\'Íild I'OIIIf 

JI. H. E.) y que correspondería de heeho. según él 
mismo indica, al cuadro descrito ya por ｇｯｷｾ＠ ns con 
el nombre de "epilepsia poslhemipli·jica". Clínica· 
mente Sl' trata de un estado de mal dt> predominio 
umlateral, acompnñado de coma, :;eguido de una 
hemiplejía transitoria o d( finit iva y, htt'go de una 
latencia más o menos prolong-ada. de una epilepsia 
temporal. Anatómicamcnh>, este s índrome corrcspon· 
de a un'l lesión cerebral inicial (generalmcntt• fle· 
bítica). complicada d(• un edema cen·hral que pro· 
voca una hernia temporal transtcntorial, c·on isqut>· 
mia local consecuti\'a y l'Sclt•rosis ''\•alcculal'" cpilcp· 
tógena tardía. 

En el orden fisiopatogenético, GASTAUT insiste en 
la significación de la predisposición convulsivante 
(bajo umb ral, etc.) de la r egión órbi to-ínsulo-tele· 
temporal-uncinada y en el papel capita l que, de 
acuerdo con los argument os fisiológicos que hoy se 
poseen, y según se ha dicho más arriba , deben ju­
gar la amígdala y la cor teza uncinada que la recu­
bre. E s posible, aña de GASTAUT (1957) , que el asta 
de Ammon juegue igualmente un papel en la gé· 
nesis de las crisis, pero es evidente que su "escle­
rosis" no es ni necesaria ni suficiente para explicar 
su aparición, ya que t anto puede f altar en epilepsias 
psicomotrices t ípicas, como puede estar presente en 
afecciones no epileptógenas. En este último sentido. 
GASTAUT se refier e concretamente a la aportación 
de MoREL y WILDI (1956) vertida al Coloquio de 
Mar sella, y que a l demostr ar la frecuencia con que 
la "esclerosis ammónica" se presenta en la arterio· 
esclerosis cerebral, en la demencia senil, en la en· 
fermedad de Alzheimer y en la parálisis gener al, ha· 
bía sembrado un punto de confusión, sobre el que 
ha venido oportunamente a verter luz el r eciente tra· 
bajo a natómico de CORSELLIS (1957). 

Las investigaciones histológicas de este autor se 
extienden a 200 casos, r1ue se distribuyen en 6 gru­
pos : 1) normales, neuróticos y "psicosis no orgáni· 
cas" ; 2) deficiencias mentales ; 3) demencia arteria­
esclerótica; 4) demencia senil y enfermedad de Alz· 
heimer; 5) patología cer ebral orgánica variada, Y 
6) epilepsias. 

Un primer anális is de su serie demuestra que la 
esclerosis del asta de Ammon no puede considerarse 
como un hallazgo fortuito, incidental, sin significa· 
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ción alguna, lo que obliga más todavía a penetrar 
la que debe tener en los diferentes estados en que 
se la encuentra. 

Refiriéndose precisamente a la aportación de Mo­

REL y WILDI, CORSI•:LLIS empieza por hacer ver agu­
damente que una apreciación adecuada de esta sig­
nificación de la esclerosis ammónica y, por ende, di' 
sus relaciones con la epilepsia, no podrán alcanzar­
se más que realizando las correlaciones anatomoclí­
nicas a la luz de ciertas consideraciones críticas, de 
las que destaca dos: en primer lugar, el hecho de 
que el diagnóstico de epilepsia no puede hacerse si­
nónimo a la ocurrencia aislada de una o más con­
vulsiones, y en segundo lugar, el dato fundamental 
de que el estudio histológico cuidadoso demuestra 
la necesidad de distinguir varios tipos de lesiones 
ammónicas. 

Esta necesidad conduce concretamente a CORSE­

LLIS a separar : 
a) Una lesión inicial de "modificaciones neuro­

nales isquémicas", comprobada en algunos casos en 
que sobreviene la muerte luego de convulsiones o de 
un período de hipoxia. 

b) La esclerosis ammónica clásica, con una pér­
dida difusa y virtualmente completa de neuronas en 
el sector de Sommer y la consiguiente reacción glial. 

e) Una o más zonas o manchas dispersas en el 
mismo sector de Sommcr de pérdida neuronal con 
reacción glial. 

d) Una lesión difusa, afectando predominante­
mente al propio sector de Sommer, caracterizada por 
una pérdida celular severa. pero variable y no com­
pleta. 

El primer tipo de lesión sería consecutivo, como 
se ha dicho, a un mecanismo hipóxico (desde una 
bronconeumonía o un carcinoma bronquial con ocu­
pación mediastínica a un status cpilcpticus con ano­
xia severa probable). La relación entre la anoxia, 
las convulsiones y el cambio estructural patológico, 
sería posible en todos sentidos, estableciéndose una 
cadena cerrada de posibles causalidades recíprocas. 
La evolución anatómica lejana de esta lesión aguda 
podría ser la esclerosis ammónica típica. 

Dicha esclerosis arnmónica típica mostró, por su 
parte, una neta correlación con el diagnóstico de epi­
lepsia, mereciendo subrayarse que en la historia de 
esta afección, las crisis se habían iniciado casi siem­
pre, de acuerdo con las comprobaciones de MEYER. en 
edades tempranas. 

Los grupos tercero y cuarto de alteraciones es­
tructurales pertenecían primordialmente a casos de 
arterioesclerosis cerebral y de demencia senil o en­
fermedad de Alzheimer, con un predominio de la 
primera por el t ipo tercero y de las dos últimas por 
el cuarto. 

Así, CoRSELLIS puede culminar justamente su cui­
dadoso estudio afirmando que si bien la frecuencia 
ele lesiones ammónicas en el grupo de pacientes epi­
lépticos no es probablemente mayor que en las de­
mencias senil, p1·esenil o artcrioesclerótica, c:risten 
importantes difm·encias, tanto en el aspecto 11101'/o­
lógico de la lesión conw en su Ｑｾｵ･｣｡ｮｩｳｭｯ＠ de instau­
:ación, de tal modo> que no pu,eden ser agrupadas 
mdiscriminadamente. 

Contrariamente a los casos de epilepsia, en los 
grupos "senil" y arterioesclerótico, la lesión se des­
arrolla durante los últimos años de la vida y se 
acompaña habitualmente de lesiones cerebrales de­
generativas generalizadas y severas. 

En los caso!' !" biotróficos ("seniles" y "preseniles"), 

la lesión obedece a un proceso de desintegración pri­
maria del parénquima cerebral, y en los casos ar­
terioescleróticos, a procesos de infarto dependientes 
de la afección vascular primaria. 

CORSELLIS resalta prudentemente las dificultades 
que se oponen a una plena coordinación entre el ma­
terial anatómico, procedenle en su inmensa mayoría 
de centros nosocomiales, y el material electro-clíni­
co, que ha ofrecido la base para el desarrollo moder­
no de nuestros conocimientos sobre la epilepsia tem­
poral. 

Aunque CORSELLIS no se plantea de una manera 
directa la cuestión de la necesidad o no de un pro­
ceso de isquemia local, del estilo que es exigido in­
sistentemente por GASTAUT, autor al que no cita, sus 
conclusiones generales respecto al grupo epiléptico 
se concretan en los términos que a continuación 
transcribimos y que ofrecen una cierta cabida a las 
ideas antiguas al destacar la importancia del factor 
a noxia. "En los casos adultos de epilepsia cripto­
genética -escribe CORSELLIS, resumiendo sus impre­
siones- , el aspecto es siempre el de una lesión de 
duración considerable y los hechos apoyan la teoría 
de que se origina a consecuencia de una anoxia ocu­
rrida en los primeros años de la vida, sea por un 
traumatismo del parto o como resultado de algún 
evento en la primera infancia. No obstante, ya que 
las convulsiones pueden determinar por sí mismas 
una hipoxia severa, pueden también dar razón ellas 
mismas de la presencia de la lesión." 

La correlación de las lesiones ammónicas con el 
tipo clínico de epilepsia, no es abordada por CoR­

SELLIS. 

Terminado este estudio de revisión, conviene re­
saltar, a título de apreciación global, cómo las in­
terpretaciones etiopatogenéticas relativas a los ha­
llazgos estructurales realizados en la epilepsia tém­
poro-límbica, aun dentro de una atmósfera de ciertas 
dudas e imprecisiones, van contribuyendo a desple­
gar el conocimiento nosológico de esta afección que, 
al socaire de los estudios electroclínicos y de las in­
vestigaciones neurofisiológicas experimentales, se ha 
ofrecido como uno de los campos más subyugantes y 
fecundos de la moderna Neurología. 
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