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REVISIONES DE CONJUNTO

ANATOMIA PATOLOGICA DE LA EPILEPSIA
TEMPORAL.—HALLAZGOS ESTRUCTURALES E
INTERPRETACIONES ETIO-PATOGENETICAS

[.. BARRAQUER-BORDAS.

Escuela de Neurologia del Hospital de la Santa Cruz y
San Pablo director: Prof, L. BaArRrRAQUER-FEnrg. Barcelona

Los estudios de correlacion elinico-bioeléctrica lle-
vados a cabo durante el ultimo decenio, puestos en
relacion con el analisis experimental del valor fun-
cional de las estructuras témporo-limbicas, desarro-
llado durante los mismos anos, han conducido a afir-
mar el papel fundamental que las estructuras ya-
centes en la regi6on profunda del loébulo temporal
Juegan en la génesis de un numero considerable de
fendmenos epilépticos, principalmente en el amplio
grupo de las denominadas ‘“crisis psicomotrices”,
“automatismos”, “fenémenos psiquicos ictales”, “fal-
sas ausencias’’, ete.

En nuestra monografia sobre el “Sistema limbi-
co” (1955) nos ocupamos de esta importantisima
cuestion, exponiéndola en el terreno clinico y revi-
sandola detalladamente desde el angulo neurofisio-
logico. Resaltamos entonces que “el conocimiento
funcional y patogenético de la epilepsia psicomotriz
temporal profunda es, hoy por hoy, la correlacién
més amplia y de mayor valor practico de nuestros
ctonocimientos sobre el sistema limbico en el campo
de la Clinica”.

Dejando de lado los casos en que las crisis son
Sintomaticas de un tumor, de un aneurisma, de un
broceso vascular, ete., los estudios morfologicos
que han podido llevarse a término merced a la prac-
tiea de lobectomias temporales parciales y al exa-
men de algunas series de necropsias, han permitido
Ir recogiendo algunos datos que nos ilustran sobre
la amplitud y las dificultades que plantea la consi-
(]_L‘raci(m de las bases estructurales de tales epilep-
Slas temporales profundas.

En este terreno anatomopatolégico, v aun etiopa-
logenético, la publicacién del trabajo fundamental
de EARLE, BALDWIN v PENFIELD (1953), sobre la lla-

mada por ellos “esclerosis incisural”, inicié una era
de hallazgos, interpretaciones y polémicas acerca de
estas cuestiones, era en la que todavia vivimos y
de cuya situacion procuraremos dar aqui una vision
resumida.

Segun los autores que acabamos de citar, un gran
nimero de casos de epilepsia temporal dependerian
de una “esclerosis” (aumento de la glia fibrosa y
zonas de destruccién neuronal) de la regiéon basal
e interna del lobulo temporal, situada frente a la
incisura del tentorio. Y esta esclerosis derivaria a
su vez de una enoxia por isquemia transitoria de
esta drea acontecida durante el trabajo del parto
(aun sin distocia), el cual podria comportar, por par-
te del feto, una hernia transtentorial de las estrue-
turas témporolimbicas y vecinas, con compresion de
las mismas v de las arterias que a ellas arriban.

EARLE v colaboradores comprobaron esta “entidad
patologica™ en 100 de 157 casos (el 63 por 100) so-
metidos a extirpaciones quirurgicas por focos epilep-
togenos temporales,

Este trabajo de EARLE, BALDWIN y PENFIELD, con
las hip6tesis avanzadas por tales autores, colocd
en una nueva situacién el problema de la esclero-
sis del asta de Ammon en las epilepsias. En efecto,
mientras que los clasicos (SPIELMEYER y su Escuela
principalmente) veian en esta modificacién estrue-
tural una consecuencia de los accesos, la Escuela de
PENFIELD —dando la vuelta a la cuestion— pretende
elevarla a causa de los mismos.

Simultaneamente al grupo de Montreal, SANO ¥y
Maramup (1953) publicaron un analisis de revision
anatomoclinica basado en el estudio de un grupo de
50 pacientes epilépticos internados, en 29 de los cua-
les se comprobo esclerosis del asta de Ammon.

De su correlacion estadistica destaca la frecuen-
cia mucho mayor de manifestaciones psiquicas icta-
les y de trastornos emocionales interictales en los
casos con esclerosis ammonica. Dichus manifestacio-
nes psiquicas ictales fueron generalmente fenémenos
de furia.

En cuanto a la interpretacién patogenética de la
esclerosis ammonica, SANO v MALAMUD se mostra-
ron, podemos decir, moderadamente clasicos, valo-
rando principalmente la angioarquitectura de esta
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region que la hace particularmente sensible a la is-
quemia, pero aceptando la posibilidad de que la es-
clerosis ammoénica pueda convertirse a su vez en
un foco epileptégenc secundario,

Las aportaciones posteriores més descollantes a
esta importante cuestién de la patologia témporo-
limbica, se deben a las Escuelas de A. MEYER, de
Londres; de W. SCHOLZ, de Munich, y de H. GASTAUT,
de Marsella, habiendo trabajado ya estos dos ultimos
autores sobre la misma materia desde épocas mas
0 menos anteriores,

MEYER, FALCONER y BECK (1954) estudiaron, en-
tre otras, las lesiones microscopicas encontradas en
14 casos de epilepsia temporal sometidos a interven-
cion quirargica. Se hallo una esclervasis del asta
de Ammon en T de los 12 casos en que aquella es-
tructura fué asequible al estudio histoldgico, estan-
do presente en todos los casos cuyas crisis se habian
iniciado antes de los diez anos, pero no guardando,
al parecer, relacion ni con la anamnesis de parto dis-
téeieo, ni con la de accesos de gran mal. La atrofia
laminar, particularmente acentuada a nivel de la ter-
cera capa cortical y situada mas frecuentemente en
la profundidad de los surcos, fué interpretada como
consecutiva a fenémenos de anoxia. En sélo 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 nifio de nueve anos que fallecio
de un sindrome de Still, un ano después de haber
sufrido un status epilepticus, con coma de tres dias
de duracién, acompaniando a una neumonia. El nifio
habia presentado luego crisis de gran mal, de petit
mal vy temporales. Se encontraron importantes lesio-
nes bilaterales del rinencéfalo inferior (con afecta-
cion de los nucleos amigdalinos) y de la primera
circunvolucion temporal, cuyo origen fué atribuido
a la anowxia. Ninguna de estas lesiones parecia ser
anterior a la época del status epilepticus,

CavaNAGH y MEYER (1955) han insistido en la co-
rrelacion que muestra la presencia de esclerosis am-
monica con el comienzo precoz de las convulsiones.

En sus conclusiones generales, MEYER (1956) des-
taca en su material un predominio de las lesiones del
nicleo amigdalino sobre las del asta de Ammon, pa-
ralelo a la predominancia general de las lesiones en
la parte anterior del 16bulo temporal. Resaltando
que “una degeneracion selectiva en el niicleo amig-
dalino, combinandose con una esclerogis tipica del
asta de Ammon, ha sido demostrada por primera vez
en los cerebros de epilépticos, tanto por examen biép-
sico, como postmortem’. Constatacion que el mismo
MEYER cuida de poner en relacion con los conoci-
mientos fisiologicos actuales acerca del citado nu-
cleo amigdalino.

Desde el punto de vista causal, MEYER afirma que
la interpretacion de sus constataciones es mas com-
pleja de lo que algunas otras contribuciones pare-
cerian sugerir. “La anoxia local durante el parto no
parece tener, anade, la significacién exclusiva defen-
dida por los investigadores de Montreal.” “Los acci-
dentes vasculares y otras circunstancias anéxicas en
la infancia y nifiez, comprendiendo la anoxia que
sigue a una serie de crisis epilépticas en el curso
de estados febriles, de infecciones gastrointestinales
v los accidentes alérgicos agudos de esta edad, jue-
gan un papel igual, por no decir predominante.”
La hernia transtentorial sugerida por el grupo de
PENFIELD, podria jugar también un papel en una se-
rie de circunstancias distintas a las del momento del
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parto (crisis epilépticas severas que se acompafay
de edema, etc.).

En fin, el grupo de casos estudiados por MEvygy
muestran una aparicion mas precoz de las crisisg que
los que constituyen la base de la experiencia de Gs.
TAUT, a la que nos referiremos luego. Probablemen.
te por esto, como aquel mismo autor indica, apape.
cen como agentes etiologicos menos caracterizadog
las encefalitis y, sobre todo, los traumatismos ce.
rrados del craneo.

En materia de esclerosis ammonica son merecedo
ras de la maxima atencion las investigaciones y opi-
niones de SCHOLZ, expuestas en una serie de traba-
jos, que se iniciaron en 1933, y de los cuales el mas
reciente ha aparecido en 1956.

En este ultimo, tal autor hace un estudio deteni-
disimo de las lesiones agudas 'y tardias consecutivas
a los accesos epilépticos, exponiendo las imégenes
morfolégicas correspondientes v argumentando sy
posible patogenia. Pero al finalizar su trabajo, é
mismo inserta el siguiente comentario: “Hemos po-
dido aportar més datos sobre las consecuencias del
sintoma, que es el acceso epiléptico, que sobre la gé-
nesis y sobre las causas de la enfermedad epiléptica”,
Comentario que, ya por si mismo, traduce mucho de
la posicién interpretativa del autor.

Preguntandose coneretamente por el posible valor
de la interpretacion que la Escuela de Montreal con-
cede a la esclerosis ammoénica, SCHOLZ dice: “No pue-
de negarse que la lesion natal aceptada por EARLE,
BALDWIN v PENFIELD, con su efecto de esclerosis in-
cisural, pueda ser la causa de una epilepsia tempo-
ral. La prueba definitiva —anade, empero— no serd
aportada mas que si se llega a mostrar en el cerebro
del recién nacido la existencia de alteraciones recien-
tes del tipo de las que hemos mostrado en las lesio-
nes de las convulsiones.” Y completa todavia sus
comentarios con las siguientes acotaciones, a la vez
ponderadas v dubitativas: “Si la esclerosis incisural
se encontrara como un hecho muy frecuente, podria
entonces llegar a ser dificil el separar esta suerte
de lesiones de ciertas alteraciones convulsivas cica-
triciales... Veamos una vez mas qué causas diferen-
tes pueden producir resultados anilogos.”

GASTAUT y su grupo han comprobado y estudiado,
principalmente, una serie de lesiones temporales ba-
sales e internas y de las zonas cerebrales vecinas, en
epilépticos temporales cuyos accesos se habian ini-
ciado en la adolescencia o a principios de la edad
media de la vida. En 1950 y 1951, H. GASTAUT e Y.
GASTAUT llamaron la atencién sobre la extension de
tales lesiones de indole esclerosa al conjunto de la
denominada por vVoN BoONIN region perifalciforme
(“esclerosis perifalciforme” (¥): parte inferior e in-
terna del tercio o de la mitad anterior del 16bulo tem-
poral, parte anterior del l6bulo de la insula, forma-
ciones olfativas de la base, regién orbitaria poste-
rior, porcion rostral de la regién limbica. Al prin-
cipio, GASTAUT supuso que la mayor parte de tales
lesiones perifalciformes o témporo-paratemporales
u orbito-insulo-temporales, dependian del contragol-
pe contra la pequefia ala del esfenoides por trauma-
tismos cerrados del craneo. Pero posteriormente
(1953, 1956) ha aceptado y sugerido una mayor am-
plitud de posibilidades. Estas se concentrarian en el
orden etiolégico en tres tipos de factores, de predo-
minio variable segiin las edades de la vida: 1) la
compresion durable e intensa de la cabeza en el cur-
so de ciertos partos; 2) la reaccion edematosa que

(*) GasTAUT (1057) utiliza también el titulo de “esclero-
sis valecular” por ocupar esta zona la entrada del valle
silviano.
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wompuna en la primera infancia a distintas lesio-
nes cerebrales f[’]l‘ln{!l]}‘?l]‘lm.'lllu venosas), frecuente-
mente manifestadas clinicamente por un status epi-
leplicus seguido de una hemiparesia transitoria;
3y los traumatismos craneanos cervados.

“Asimismo, serian fundamentalmente tres los me-
canismos fisiopatogenéticos utilizados en la concre-
cion de las lesiones: 1) la isquemia por hernia tem-
pm‘”f transtentorial (durante el parto, por hiperten-
sion debida a edema, ete.); 2) la anoxia cerebral
generalizada de maximo efecto sobre el hipocampo
(vascularizacion regional defectuosa), por ejemplo,
por status epilepticus; 3) el contragolpe en los trau-
matismos cerrados de craneo.

Desglosados tales elementos etiologicos y patoge-
néticos, GASTAUT se inclina por conceder una prefe-
vencia a la lesion irritative de la region amigdalina
en lo génesis de un gran numero de descargas tem-
porales, mientras que opina que lu esclerosis ammo-
wica y otras, podrian ser secundarias a los fendme-
o8 anoxicos e isquémicos consecubivos a las erisis.

Por otra parte, al llegar al final de su estudio cri-
tico de 1953, propuso el mismo GASTAUT un intento
de desglosamiento de las epilepsias psicomotoras en
tres formas, a distinguir segiun el lugar de origen
de los accesos y del mecanismo utilizado en su di-
fusion. Estas formas serian por orden de frecuen-
cia: a) la epilepsia psicomotora perifalciforme, pa-
rarhinal, hipocampoteletemporal o temporal profun-
da; b) la epilepsia psicomotora diencefdlica o dien-
céfalomesencefilica, v ¢) la epilepsia psimotora tem-
poral no profunda.

La primera de estas tres formas seria de mucho
la mds frecuente y a ella podria cuadrar bastante
bien el titulo de epilepsia témporo-limbica, que ya
utilizamos en nuestra citada Monografia (1955).

GasTAauT ha reconsiderado la significacion de los
hallazgos anatOmicos realizados por autores prece-
dentes en material de necropsias de Centros psiquia-
tricos de internamiento, partiendo de la vision actual
que tiende a acentuar la importancia numérica ex-
traordinariamente predominante que tienen las epi-
lepsias temporales, con sus trastornos psiquicos in-
terictales, entre los asilados afectos de mal comicial.

El primer trabajo a tener en cuenta en este sen-
tido es el de BoucHET y CAzAUVIELH (1825), realiza-
do en la Salpétriére. Estos autores, basindose, desde
luego, en el estudio simplemente macroseopico de ce-
rebros no fijados, pusieron en evidencia la frecuencia
de una atrofia simple o cicatricial, hemisférica o lo-
bar, predominando en los l6bulos temporales o fron-
tales y afectando particularmente al asta de Ammon.

SOMMER, a partir de 1880, y mas tarde SPIELME-
YER y su Escuela, estudiaron particularmente la es-
tlerosis ammédnica, que entonces se considerd siem-
bre como consecutiva a la ocurrencia de crisis rei-
teradas en epilépticos idiopéticos,

En 1936, STavpER insistié en la frecuencia y en la
posible significacion de las lesiones temporales en
los epilépticos.

.E“ 1950, O. PErez VELASCO, estudiando el mate-
rial necrépsico, del Hospital de Juqueri, de Sao Pau-
lo, describié una serie de lesiones de predominio ri-
nencefalico inferior, cuya interpretacion fisiopatoge-
Nética adecuada no pudo llevar a cabo, por produ-
Cirse su trabajo en el umbral de la actual era de
tonocimientos acerea del 16bulo temporal v del sis-
tema limbico.

Este autor encontré en la mayoria de los casos
una atrofia cruzada cerebro-cerebelosa, predominan-
do en el cerebro a nivel de los 16bulos frontal vy tem-

ANATOMIA PATOLOGICA DE LA EPILEPSIA TEMPORAL n

poral y limitindose a veces incluso al polo tempo-
ral. En todos los casos examinados identific altera-
ciones del asta de Ammon, la mayoria de las veces
de situacion unilateral. En el mismo lado de la “hi-
poplasia” ammoénica pudo comprobar un “menor des-
arrollo” de los pilares anteriores del trigono, del
tubéreulo mamilar, del fasciculo de Vieq d'Azyr y
del nicleo anterior del télamo, es decir, de todo este
“circuito” sobre el que han insistido PAPEzZ y LE
Gros CLARE, cuyos trabajos, sin embargo, no cita
el autor brasileno.

HEste se vio indueido a concluir, interpretando sus
hallazgos, que "la epilepsia es consecuencia de una
alteracion del desarrollo cerebral”. “En la epilepsia

-prosigue suponiendo PEREZ VELASCO— existe un
desequilibric anatémico y, por lo tanto, funcional,
entre los dos hemisferios cerebrales o entre partes
de ellos, predominando generalmente tal desequili-
brio entre las formaciones rinencefélicas.” Las des-
argas epilépticas se originarian, segiin el mismo
autor, en estas zonas cerebrales rinencefalicas, com-
portando una inhibicion del “neocortex’.

Es valiosa la aportacién objetiva de PEREZ VE-
LASCO, cuyas investigaciones alcanzaron a 150 cere-
bros de epilépticos, aunque es lastima que el olvi-
do de las aportaciones de SPIELMEYER y su Escuela
vy de STAUDER, le impidiera profundizar mejor la es-
tructura y posible significacion de las lesiones, im-
pidiendo sobre todo la interpretacién adecuada de tal
significacion —entendida ahora en un sentido fisio-
patogenético— el desconocimiento del valor fumeio-
nal de la region témporo-limbica, que empezaba jus-
tamente a alborear por entonces.

Sus hipotesis de una simple “hipoplasia” y de un
“desequilibrio” no pueden ser asi aceptadas.

Una aportacion que estimamos debe ser recordada
aqui, es la constituida por la Comunicaciéon presen-
tada por NorMAN, de Bristol, al mismo Coloquio de
Marsella, al que concurrieron SCHOLZ, GASTAUT, ME-
YER v PENFIELD, entre otros.

NorMAN divide sus observaciones anatomoclini-
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 clinicos se habian desarrollado luego de
la aparicion de las crisis epilépticas. En estos casos,
el hallazgo histopatolégico mas destacado fué una
pérdida celular extensa, difusa y laminar de las ca-
pas externas de la corteza cerebral. El lébulo tem-
poral era una localizacion 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 tdlamo, del cerebelo y de las
olivas inferiores, correspondian a la reparticion ge-
neral de las alteraciones postepilépticas descritas por
SCHOLZ.

El otro grupo de casos de NORMAN comportaba,
contrariamente al descrito, una proporcion, elevada
de prematuros y de anomalias del parto. Se encon-
traba en estos casos una ulegiria (microgiria escle-
rosa) de gran predominio calcarino-parietal. La ci-
catriz glial era més espesa que en grupo anterior.

Las observaciones de NorRMAN tienden a demostrar
que un grupo importante de alteraciones de cierta
severidad ocasionadas por sufrimiento fetal mani-
fiesto, comportan una topografia lesional de predo-
minio no rinencefalico, lo cual no impide aceptar,
desde luego, la posibilidad de una “esclerosis ineci-
sural” en el sentido de PENFIELD, en casos de su-
frimiento fetal menor y de mecanismo de repercu-
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sion cerebral probablemente algo distinto, En cuanto
al tipo y distribuciéon de las lesiones postepilépti-
cas en el primer grupo de casos de NORMAN, coinci-
de, segun se ha indicado, con las descripciones cld-
sicas de ScHOLZ.

Exponente de la actualidad e importancia del es-
tudio anatomico de las epilepsias temporales, son las
aportaciones recientes que a esta cuestion han hecho
neuropatologos clasicos de la talla de Ivan BERTRAND
v Lupo vAN BOGAERT.

ALAJOUANINE, BERTRAND, GRUNER ¥ NEHLIL (1955)
han deserito las alteraciones encontradas en un
caso de epilepsia psicomotora, comprobando un pre-
dominio de las lesiones ammonicas, acerca de cuya
interpretacion como causa o efecto
adoptan una actitud que podemos califica
o ecléctica.

El grupo de Montpellier ha liado VAN
BoOGAERT el material anatémico de extirpaciones qui-
rargicas (PASSOUANT. GRosSsS, VAN BoGAERT y CADI-
LHAC, 1955), insistiendo en las alteraciones anato-
micas identificadas en el asta de Amnion en cuatro
epilépticos sometidos a hemisferectomia.

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

Ultimamente, A. MEYER (1957) ha vuelto sobre la
cuestion de que venimos tratando. Este autor
‘aya la relativa escasez de las investigaciones ana

de las crisis,

r de mixta

estu con

suhb-

tomicas amplias (la mayoria de estudios recientes
se basan, en efecto, en piezas de extirpaciones ope-
‘atorias) que han ]w-lir':u ser realizadas desde que
se ha erigido el criterio clinic ..-}n-u léetrico moderno

de la epilepsia temporal, en relacion al cual deben
ser orientadas tales investigaciones. "Las conclusio-
nes finales —termina indicando prudentemente este
autor— deben esperar la ocasion en que estas defi-
ciencias hayan sido subsanadas.”

Es preciso subrayar y elogiar, mas que con el es-
piritu prudente y abierto que encierra tal apreciacién
de un autor que tanto ha trabajado directamente so-
bre esta materia. Es evidente que la opinién de PEN-
FIELD y cols. ente excesivamente simplis-
ta—, presentada en un momento en que estabamos
asistiendo a un despliegue sensacional de datos fi-
siologicos relativos a las estructuras témporo-lim-
bicas y en que se habia demostrado la estrecha co-
rrelacion que el lobulo temporal tiene con las eri-
sis psicomotrices y variantes vecinas del mal comi-
cial, actud de violento revulsivo respecto al concepto
con que enjuiciar la relacion entre las lesiones rinen-
cefalicas y las erisis epilépticas. Algo parecido pue-
de decirse de las aportaciones anatémicas 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 rinencefalicas son conse-
cutivas a la ocurrencia de crisis epilépticas, sobre
todo si éstas son graves y reiteradas. Las demos-
traciones de ScHOLzZ son suficientemente concluyen-
tes y cuentan, ademas, entre otros, con los apoyos
suministrados por los estudios de NorMAN y por
ciertos datos recogidos por el propio MEYER, segiin
hemos visto.

Cierra el circulo de causalidades la consideracion
de que una lesion consecutiva a una crisis epiléptica
puede organizarse en foco irritativo que determine
posteriormente nuevas y diferentes crisis. El estudio
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de SANO y MArLAMUD, entre otros, apoya tal asertg
que ll“.\l\!'t"w'.'i muy adecuadamente la complejidaq de
esta importante cuestion.

En una exposicion muy reciente, GASTAUT (1957)
al resumir las ll!biﬂii'!llh‘ vertidas en el Coloquio ge
\\'li‘-'-hiﬂill“rl (1957), celebrado a los tres anos del de
Marsella, se muesira enemigo w'i idido de aceptay la
posibilidad de que la esclerosis del asta de Ammap
Illlltil ser la consecuencia 1!' nuna :dm]rlt' dunque ip.
tensa, anoxia secundaria a una crisis epiléptica, yo.
elamando la necesidad de un mecanismo de isguemio
local. En este sentido destaca el interés del trahajo
de LINDEMBERG (1955) y de la opinion de MEygg 'y
su grupo, para quienes las convulsiones infantiles
graves realizan la ammoniea a expensas de
un edema cerebral reaccional, seguido de hiperten.
sion endocraneana, de compresion arterial v de is.
quemia local. Para (2\\'1'\1'1' la lesion ammodnica ng
dependeria directamente de unas convulsiones “esen.
ciales”, sino que dichas convulsiones j
sion serian ambas consecutivas a una
logia cerebral inicial.
insiste a
-m=humv propio de la infancia, que
“hemiconvulsiones-hemiple jiag-epil
H. H. E.) vy que corresponderia de
mismo indica,
el nombre de “epilepsia
mente se trata de un estado de
unilateral,
hemiplejia trar
latencia
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En el orden fisiopatogenético, GASTAUT insiste en
la significacion de la predisposicion convulsivante
(bajo umbral, ete.) de la region o6rbito-insulo-tele-
temporal-uncinada y en el papel capital que, de
acuerdo con los argumentos fisiologicos que hoy se
poseen, y segun se ha dicho mas arriba, deben ju-
gar la amigdala y la corteza uncinada que la recu-
bre. Es posible, afiade 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 aparieion, ya que tanto puede faltar en epilepsias
psicomotrices tipicas, como puede estar presente en
afecciones no epileptogenas. En este tiltimo sentido.
GasSTAUT se refiere concretamente a la aportacion
de MoreL y WiLpr (1956) vertida al Coloquio de
Marsella, v que al demostrar la frecuencia con que
la “esclerosis ammonica” se presenta en la arterio-
esclerosis cerebral, en la demencia senil, en la en-
fermedad de Alzheimer y en la parilisis general, ha-
bia sembrado un punto de confusién, sobre el que
ha venido oportunamente a verter luz el reciente tra-
bajo anatémico de CorsELLIS (1957).

Las investigaciones histolégicas de este autor seé
extienden a 200 casos, que se distribuyen en 6 gru-
pos: 1) normales, neuréticos y “‘psicosis no or, gani-
cas”; 2) deficiencias mentales; 3) demencia arterio-
esclerdtica; 4) demencia senil v enfermedad de Alz
heimer; 5) patologia cerebral orgéanica variada, ¥
6) epilepsias.

Un primer anilisis 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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cién alguna, lo que obliga mas todavia a penetrar
J]a que debe tener en los diferentes estados en que
ge la encuentra.

wefiriéndose precisamente a la aportacion de Mo-
pen v WiLpl, CORSELLIS empieza por hacer ver agu-
damente que una apreciacion adecuada de esta sig-
nificacion de la esclerosis ammonica y, por ende, de
sus relaciones con la epilepsia, no podran alcanzar-
se mas que realizando las correlaciones anatomocli-
nicas a la luz de ciertas consideraciones criticas, de
las que destaca dos: en primer lugar, el hecho de
que el diagndstico de epilepsia no puede hacerse si-
nonimo a la ocurrencia aislada de una o mas con-
vulsiones, v en segundo lugar, el dato fundamental
de que el estudio histologico cuidadoso demuestra
la necesidad de distinguir varios tipos de lesiones
ammonicas.

Esta necesidad conduce concretamente a CORSE-

LLIS a separar:

a) Una lesion inicial de “modificaciones neuro-
nales isquémicas"”, comprobada en algunos casos en
que sobreviene la muerte luego de convulsiones o de
un periodo de hipoxia.

h) La esclerosis ammonica clasica, con una pér-
dida difusa y virtualmente completa de neuronas en
¢l sector de Sommer y la consiguiente reaccion glial.

¢) Una o mas zonas o manchas dispersas en el
mismo sector de Sommer de pérdida neuronal con
reaccion glial,

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

El primer tipo de lesion seria consecutivo, como
se ha dicho, a un mecanismo hipoxico (desde una
bronconeumonia o un carcinoma bronguial con ocu-
pacion mediastinica a un status epilepticus con ano-
xia severa probable). La relacion entre la anoxia,
las convulsiones y el cambio estructural patolégico,
seria posible en todos sentidos, estableciéndose una
cadena cerrada de posibles causalidades reciprocas.
La evolucion anatémica lejana de esta lesion aguda
podria ser la esclerosis ammonica tipica.

Dicha esclerosis wmmonica tipica mostrd, por su
parte, una neta corrclacion con el diagnostico de epi-
lepsia, mereciendo subrayarse que en la historia de
esta afeceion, las crisis se habian iniciado casi siem-
pre, de acuerdo con las comprobaciones de MEYER, en
edades tempranas,

Los grupos tercero y cuarto de alteraciones es-
tructurales pertenecian primordialmente a casos de
arterioesclerosis cerebral y de demencia senil o en-
fermedad de Alzheimer, con un predominio de la
primera por el tipo tercero y de las dos tltimas por
el cuarto.

Asi, CorsELLIS puede culminar justamente su cui-
dadoso estudio afirmando que si bien la frecuencia
do lesiones ammonicas en el grupo de pacientes epi-
lépticos no es probablemente mayor que en las de-
mencias senil, presenil o arterioesclerotica, existen
importantes diferencias, tanto en el aspecto morfo-
f“fﬁ_-c‘o de la lesion como en su mecanismo de instau-
racion, de tal modo, que no pueden ser agrupadas
indiseriminadamente.

Contrariamente a los casos de epilepsia, en los
grupos ‘“senil” y arterioesclerotico, la lesion se des-
arrolla durante los Ultimos afios de la vida y se
dcompana habitualmente de lesiones cerebrales de-
generativas generalizadas y severas.

En los casos abiotroficos (“seniles” y “preseniles”),
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la lesion obedece a un proceso de desintegracién pri-
maria del parénquima cerebral, y en los casos ar-
terioesclerodticos, a procesos de infarto dependientes
de la afeccién vascular primaria.

CorsELLIS resalta prudentemente las dificultades
que se oponen a una plena coordinacion entre el ma-
terial anatémico, procedente en su inmensa mayoria
de centros nosocomiales, v el material electro-clini-
co, que ha ofrecido la base para el desarrollo moder-
no de nuestros conocimientos sobre la epilepsia tem-
poral.

Aungue CORSELLIS no se plantea de una manera
directa la cuestion 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
s¢ concretan en los términos que a continuacion
transcribimos y que ofrecen una cierta cabida a las
ideas antiguas al destacar la importancia del factor
anoxia. “En los casos adultos de epilepsia cripto-
genética —escribe CORSELLIS, resumiendo sus impre-
siones—, el aspecto es siempre el de una lesion de
duracién considerable v los hechos apoyan la teoria
de que se origina a consecuencia de una anoxia ocu-
rrida en los primeros anos de la vida, sea por un
traumatismo del parto o como resultado de algin
evento en la primera infancia. No obstante, ya que
las convulsiones pueden determinar por si mismas
una hipoxia severa, pueden también dar razon ellas
mismas de la presencia de la lesion.”

La correlacion de las lesiones ammonicas con el
tipo clinico de epilepsia, no es abordada por Cor-
SELLIS.

Terminado este estudio de revision, conviene re-
saltar, a titulo de apreciacion global, como las in-
terpretaciones etiopatogenéticas relativas a los ha-
llazgos estructurales realizados en la epilepsia tém-
poro-limbica, aun dentro de una atmosfera de ciertas
dudas e imprecisiones, van contribuyendo a desple-
gar el conocimiento nosolégico de esta afeccion que,
al socaire de los estudios electroclinicos y de las in-
vestigaciones neurofisiologicas experimentales, se ha
ofrecido como uno de los campos mas subyugantes y
fecundos de la moderna Neurologia.
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