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Diagnóstico de las crisis que se originan en la amígdala
y en el hipocampo

Ll. Padró a, R. Rovira b

Resumen. Introducción. Hace más de 170 años se describía por primera vez la presencia de lesiones en el hipocampo de ciertos
pacientes epilépticos. Desde entonces hasta la actualidad ha ido progresando el conocimiento de la relación entre crisis
epilépticas y lesiones del lóbulo temporal. Desarrollo. Tratamos de sistematizar la semiología de las crisis originadas en el
hipocampo y en la amígdala. Estas crisis tienen unas características propias dentro de la enorme variabilidad de sus formas
clínicas: pueden provocar un especial trastorno de la conciencia si se expresan como parciales complejas; pueden hacerse
evidentes ante los testigos mediante el comportamiento automático del paciente; pueden comportar alteraciones vegetativas y
pueden manifestarse, objetiva y subjetivamente, como fenómenos que P. Gloor llama ‘experienciales’ por ser apreciados por
el paciente como una experiencia íntima de tipo afectivo (p. ej., terror), de tipo perceptivo (p. ej., alucinaciones visuales) o de
tipo mnésico (p. ej., ilusión de ‘déjà vu’). Conclusión. Es importante poder aproximarnos a una correlación entre semiología
y estructuras del hipocampo y amígdala ya que las posibilidades diagnósticas, en neurofisiología y en neuroimagen, están
incrementándose y mejorando las perspectivas del tratamiento quirúrgico [REV NEUROL 1998; 26: 261-5].
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Summary. Introduction. Lesions in the hippocampus of some epileptic patients were first described one hundred and seventy
years ago. Since then our knowledge of the relationship between epileptic seizures and temporal lobe lesions has greatly
improved. Development. The aim of this paper is to systematize the symptomatology of the hippocampus and amygdala seizures.
These seizures may have a great number of different clinical features: special ‘loss’ or ‘impairment of consciousness’, epileptic
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INTRODUCCIÓN

Una de las nociones básicas de la epileptología actual es que
puede hacerse una distinción entre diferentes tipos de condición
epiléptica ya que pueden identificarse múltiples mecanismos
epileptógenos. De acuerdo con nuestros conocimientos actuales
es más correcto referirse a ‘las epilepsias’ que a ‘la epilepsia’.

A principios de este siglo todavía se aceptaba como entidad
una ‘epilepsia genuina’ y se aplicaba el estatuto de ‘epileptifor-
mes’ a aquellos casos en los que las crisis podían relacionarse
con lesiones cerebrales tales como tumores. Una secuela de este
enfoque es la pervivencia de conceptos como el de ‘personalidad
epiléptica’ aplicable a un supuesto universo homogéneo de epi-
lépticos.

Actualmente, en cambio, se tiende a diferenciar epilepsias o
síndromes epilépticos, cada uno con su propia historia natural.
En esta revisión vamos a centrarnos en el tema de las epilepsias
del lóbulo temporal.

La primera descripción de lesiones en el lóbulo temporal de
pacientes epilépticos data de 1825 y, según relata Gloor [1,2],
fue hecha en París por Bouchet y Cazavieilh a partir de una serie
de autopsias en las que encontraron lesiones en el hipocampo en
8 de 18 casos. Estas lesiones fueron descritas como ‘esclerosis
del asta de Ammon’.

Este hallazgo se confirmó en sucesivas publicaciones, de
manera que (en 1880) el patólogo alemán Sommer, estimaba que
el 30% de los epilépticos estudiados en autopsia las presentaban.
Este autor describió las lesiones del hipocampo como una pér-
dida neuronal en la zona bien delimitada que después ha sido
llamada precisamente ‘de Sommer’ y que se apreciaba macros-
cópicamente como atrofia focal y esclerosis. Sommer se atrevió
a especular con la posibilidad de que el hipocampo fuese el
punto de origen de las crisis que habían presentado estos pa-
cientes.

Una larga historia de descripciones que confirman estos ha-
llazgos y una extensa polémica a propósito de su significado se
suceden hasta que en 1964 Falconer et al [3] proponen referirse
a ellos como ‘esclerosis mesial temporal’. Esta expresión, que
ha hecho fortuna, es utilizada desde entonces para referirse a un
tipo de lesiones que se consideran definitivamente vinculadas a
la epilepsia del lóbulo temporal.

Aunque los cambios patológicos de la ‘esclerosis mesial
temporal’ han sido descritos refiriéndose predominantemente
al hipocampo, otras estructuras vecinas pueden presentar le-
siones similares, destacando entre ellas la amígdala, hasta el
punto de plantearse la posibilidad de distinguir, como síndro-
mes diferenciados, la esclerosis del hipocampo y la esclerosis
de la amígdala [4].

ESCLEROSIS DEL HIPOCAMPO Y DE LA AMÍGDALA
EN LAS EPILEPSIAS DEL LÓBULO TEMPORAL

En la Clasificación Internacional de las Epilepsias y los Síndro-
mes Epilépticos (ILAE, 1989) [5], se intenta una descripción de
síndromes basada en las localizaciones anatómicas, y la expre-

sión ‘epilepsias del lóbulo temporal’ se aplica a condiciones
epilépticas caracterizadas por la recurrencia de crisis parciales,
simples o complejas, generadas predominantemente por las es-
tructuras mesiales.
Pueden reconocerse tres principales variedades [6]:

– Actividad epiléptica generada en la neocorteza temporal con
propagación preferente a las estructuras mesiales. La semio-
logía inicial de las crisis indica la localización probable del
área epileptógena: síntomas vertiginosos o auditivos en la
neocorteza temporal lateral; síntomas visuales en la neocor-
teza temporal posterior. Si la actividad epiléptica se propaga
a las estructuras mesiales, la semiología subsiguiente corres-
ponde a ellas.

– Actividad epiléptica debida a lesiones estructurales epilep-
tógenas en, o adyacentes, a las estructuras mesiales tempo-
rales (p. ej., hamartomas, gliomas, displasias, malformacio-
nes vasculares o cicatrices). La semiología de las crisis co-
rresponde a las estructuras implicadas.

– Un síndrome específico, ‘la esclerosis mesial temporal’, cu-
yas crisis dependen de la actividad epiléptica generada en las
estructuras mesiales.

Debido a que, como hemos visto antes, este síndrome ha estado
vinculado a la descripción de lesiones en el hipocampo, se ha
tendido a atribuir a esta estructura el origen de las crisis, pero hay
una serie de hechos que permiten argumentar en favor del papel
epileptogénico de la amígdala. Veamos un par de ejemplos.

En 1954, Feindel y Penfield [7], estimulando las estructuras
del lóbulo temporal en pacientes que debían ser sometidos a
intervención quirúrgica como tratamiento de crisis incontrola-
bles, obtuvieron los siguientes resultados: en la estimulación
de la amígdala se conseguía reproducir algunos aspectos de las
crisis que presentaba el paciente, especialmente los automatis-
mos, que, en cambio, no podían obtenerse estimulando el hipo-
campo.

Rasmussen y Feindel, en 1991 [8], efectuaron una revisión
de los resultados obtenidos en el tratamiento quirúrgico de crisis
incontrolables. En 100 pacientes en los cuales la intervención
había consistido en una resección completa de la amígdala y una
mínima del hipocampo, a fin de evitar déficits de memoria, el
resultado en cuanto a remisión de las crisis fue favorable en un
65% de los casos. En otros 100 pacientes cuya intervención
consistió en una resección completa de la amígdala y casi total
del hipocampo, el resultado era casi igual al obtenido en la otra
serie. La conclusión de los autores fue que la resección del hipo-
campo añadía poco al resultado obtenido con la resección radi-
cal de la amígdala y que, por lo tanto, el papel epileptógeno de
ésta era indudable.

Un paso más en el conocimiento de este papel de la amígdala
lo encontramos en la revisión efectuada por Hudson et al en 1993
[9]. En una serie de casos de ‘esclerosis mesial temporal’ trata-
dos quirúrgicamente distinguieron un subgrupo de pacientes que
no presentaban lesiones en el hipocampo y sí una esclerosis ais-
lada de la amígdala, y destacaban los siguientes datos clínicos:

automatisms and autonomic changes. Moreover, at the beginning of seizures some patients have reported experiences having
subjective qualities similar to those experienced in everyday life. P. Gloor named them ‘experiential phenomena’ and subdivided
them into affective (eg: fear), perceptual (eg: visual hallucinations) and mnemonic (eg: ‘déjà vu’ illusion). Conclusion. It is very
important to know the contribution of the hippocampus and the amygdala to the symptomatology of temporal lobe seizures due
to the progress of MRI diagnostic possibilities that are improving the surgical outcome [REV NEUROL 1998; 26: 261-5].
Key words. Amygdala. Complex partial seizures. Epilepsy. Hippocampus.
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– La esclerosis del hipocampo estaba asociada a una historia
de daño cerebral durante la infancia: convulsión febril, sta-
tus epilépticus, traumatismo craneal o meningitis; en los casos
de esclerosis aislada de la amígdala no se encontraban estos
antecedentes.

– La exploración neuropsicológica detectaba déficits de me-
moria preoperatorios en los pacientes con esclerosis del hi-
pocampo que no se encontraban en los casos de afectación
aislada de la amígdala.
Como conclusión, presentaban la posibilidad de una escle-

rosis aislada de la amígdala sin esclerosis del hipocampo, carac-
terizada por la ausencia de antecedentes neurológicos y por la
menor presencia de déficits de memoria.

En un trabajo posterior al de Hudson, Miller et al [10] insis-
ten en la posibilidad de distinguir dos subgrupos dentro de la
‘esclerosis mesial temporal’:
1. Esclerosis combinada de hipocampo y amígdala;
2. Esclerosis aislada de la amígdala.

De los pacientes sometidos a lobectomía temporal por crisis
intratables, un 53% corresponden a esclerosis combinada y sólo
un 10% a esclerosis amigdalar. Estas cifras podrían estar sesga-
das en favor de la esclerosis combinada ya que la presencia, en
estos casos, de lesiones fácilmente identificables en IRM podría
condicionar un aumento de decisiones a favor de la intervención.

No encuentran diferencias entre los dos grupos en cuanto a
la gravedad de la farmacorresistencia. Sí encuentran una mayor
frecuencia de crisis secundariamente generalizadas en los casos
de esclerosis amigdalar.

Los pacientes con esclerosis combinada tienen mayores po-
sibilidades de quedar libres de crisis: un 60% frente a un 27% en
los casos de esclerosis amigdalar. Estas cifras son coherentes
con el hecho ya conocido de que tienen peor pronóstico los
pacientes intervenidos que no presentaban lesiones identifica-
bles en IRM.

En los casos de esclerosis amigdalar existen mayores posi-
bilidades de deterioro postoperatorio de la memoria. Este dato
induce a insistir en que la excisión radical de la amígdala respe-
tando el hipocampo podría proporcionar similares resultados a
los de la amigdalohipocampectomía en cuanto a control de las
crisis pero con una mayor preservación de la memoria.

Los autores incluyen algunas consideraciones acerca de la
patogenia de la esclerosis amigdalar: ésta no sería una forma
limitada de esclerosis combinada ya que si fuese así cabría es-
perar mejores resultados en el tratamiento quirúrgico. Los malos
resultados de la intervención podrían, en cambio, relacionarse
con una patogenia distinta, aunque desconocida, a la de la escle-
rosis combinada, que habría producido lesiones múltiples en el
sistema límbico y en la neocorteza. En coherencia con esta hipó-
tesis, en los estudios neurofisiológicos se obtienen en los casos
de esclerosis amigdalar anormalidades más difusas, mayor pro-
pagación a regiones extratemporales y mayor presencia de alte-
raciones bilaterales.

Según lo revisado hasta aquí, distinguir subgrupos en la ‘es-
clerosis mesial temporal’ dependiendo del tipo de afectación de
hipocampo y amígdala es conveniente, entre otros motivos de
interés más estrictamente teórico, para evaluar la indicación de
tratamiento quirúrgico, diseñar la técnica operatoria más ade-
cuada y precisar el pronóstico.

El diagnóstico de estos subgrupos es más factible a partir de
los avances que se están realizando en técnicas neurofisiológi-
cas y de neuroimagen [11,12], (p. ej., la posibilidad de mejorar

la detección de lesiones de la amígdala mediante nuevas técnicas
de IRM cuantitativa, que permiten evaluar la amígdala indepen-
dientemente del hipocampo).

Veamos ahora qué posibilidades tenemos para orientar tales
diagnósticos a partir de la semiología clínica.

SEMIOLOGÍA DE LAS CRISIS ORIGINADAS
EN LA AMÍGDALA Y EN EL HIPOCAMPO

No podemos esperar poder definir qué tipo de crisis corresponde
a cada estructura ya que la actividad epiléptica puede propagarse
rápidamente dentro del lóbulo temporal y, además, porque las
neuronas que se activan, ya sea por crisis o por maniobras de
estimulación, posiblemente están organizadas formando redes
que se distribuyen por los diferentes componentes del lóbulo
temporal e incluso por estructuras extratemporales [13,14].

No obstante, intentaremos una aproximación a los diferentes
aspectos semiológicos descritos en las crisis para ver si puede
establecerse alguna correlación con las estructuras mesiales del
lóbulo temporal.

‘Trastornos de la conciencia’ en las crisis parciales
complejas

Según la clasificación de las crisis epilépticas actualmente acep-
tada (ILAE, 1981) [15], el signo principal que permite diferen-
ciar las crisis parciales en simples o complejas es el ‘trastorno de
la conciencia’.

La expresión ‘conciencia’ no es unívoca y presenta grandes
dificultades si se quiere definir en términos objetivos. Gloor [16]
propone, por ello, sustituirla por una descripción ‘conductista’
que requeriría no limitarse a observar la crisis sino explorar,
mediante un mínimo protocolo neuropsicológico ‘ad hoc’, el
estado del lenguaje, la memoria, las percepciones y las praxis.

La interpretación que hace Gloor del llamado ‘trastorno de
la conciencia’ en las crisis parciales complejas es que se trata de
un fenómeno compuesto en el que cabe destacar dos caracterís-
ticas: ausencia de respuesta y amnesia.

La ausencia de respuesta, interpretada como pérdida de con-
ciencia por el testigo, puede tener distintos orígenes como, por
ejemplo, una afasia (actividad epiléptica en áreas corticales fron-
tales o temporales) o incluso una profunda falta de atención a los
estímulos durante las alucinaciones críticas.

La amnesia anterógrada, descrita por el paciente como pér-
dida de conciencia, puede corresponder a una inactivación crí-
tica bilateral del hipocampo o bien a una inactivación crítica
unilateral en un individuo con el hipocampo contralateral no
funcionante.

Automatismos

Desde los trabajos de Feindel y Penfield ya citados [7], se sabe
que la estimulación del área amigdalar puede provocar fenóme-
nos motores con las típicas características de los automatismos
epilépticos, pero, posteriormente, se ha puesto en evidencia que
estas respuestas pueden obtenerse también con la estimulación
del hipocampo. Los automatismos pueden presentarse también
en un amplio abanico de crisis, incluso en las generalizadas tipo
ausencia y, además, puede no ser fácil la distinción entre los
automatismos críticos y los poscríticos, si no se dispone del
trazado EEG que permita delimitar ambos estados. Por todas
estas razones, es muy difícil encontrar una explicación unitaria
que permita dar cuenta de fenómenos tan diversos.



REV NEUROL 1998; 26 (150): 261-265

LL. PADRÓ, ET AL

264

La descripción típica de los automatismos epilépticos se
refiere a un comportamiento motor más o menos complejo (el
paciente actúa como un autómata), sin respuesta a estímulos
verbales y con amnesia posterior del episodio. La suposición
de que este comportamiento automático se acompaña de ‘pér-
dida de conciencia’ no es fácilmente aplicable a todos los ca-
sos. Veamos el siguiente contraejemplo proporcionado por Hug-
hlings Jackson en 1888 (citado por Gloor [2]): un médico epi-
léptico, paciente suyo, presentó una crisis atribuida al lóbulo
temporal mientras exploraba un enfermo; durante la crisis fue
capaz de escribir el diagnóstico, ‘neumonía basal izquierda’,
que después se comprobó era correcto aun cuando el médico no
recordaba nada del episodio. Gloor considera que casos como
éste, que podrían ser interpretados como comportamiento au-
tomático complejo, deberían situarse no en un contexto de al-
teración de la conciencia, sino de amnesia anterógrada por
interferencia de la actividad epiléptica sobre la función de ambos
hipocampos.

Los automatismos más frecuentes en las crisis parciales
complejas son los oroalimentarios. Dado que la amígdala pre-
senta proyecciones hacia las estructuras del tronco cerebral
implicadas en la integración de movimientos como los masti-
catorios podría sospecharse que la presencia de éstos durante
una crisis podría depender de la propagación de la descarga
desde la amígdala. No obstante, con la estimulación amigdalar
no se consigue propiamente la provocación directa de estos
automatismos sino la de la crisis en cuyo contexto se presentan.
Una explicación alternativa sería que los movimientos oroali-
mentarios podrían ser un fenómeno negativo al interferir  las
crisis en el control inhibitorio ejercido por la amígdala en con-
diciones fisiológicas.

Semiología vegetativa

La lista de síntomas dependientes del sistema nervioso autóno-
mo que pueden presentarse en forma de crisis, aislados o acom-
pañando a los síntomas de otras crisis, es muy extensa. Su origen
suele situarse en el lóbulo temporal [2].

Los más frecuentes son los que constituyen las crisis epigás-
tricas, que suelen describirse como una sensación de molestia
sobre el epigastrio que puede ascender hasta la garganta.

Algunos de estos síntomas han sido reproducidos mediante
estimulación de la amígdala en pacientes despiertos en el curso
de exploraciones preoperatorias para el tratamiento de crisis
incontrolables, pero los hallazgos no parecen ser suficientemen-
te consistentes como para poder atribuir un valor definitivamen-
te localizador a cualquiera de ellos.

‘Fenómenos experienciales’ de tipo afectivo

Las crisis originadas en el lóbulo temporal pueden tener un ini-
cio parcial simple con síntomas, tales como alucinaciones, des-
critos con cualidades subjetivas que los aproximan a las expe-
riencias propias de la vida cotidiana. Estos síntomas deben
diferenciarse de otros, como las alucinaciones simples que no
tienen contenido estructurado, que proceden de descargas en
áreas corticales primarias.

Una característica destacable de estos síntomas ‘experien-
ciales’ es que, a pesar de sus cualidades vívidas, nunca son con-
fundidos por el paciente con experiencias reales. Gloor los de-
nomina ‘experiential phenomena’ y los divide en afectivos, per-
ceptivos y mnésicos aunque advirtiendo que pueden aparecer de
forma combinada [17-19].

El más frecuente de los síntomas afectivos que pueden darse
en las crisis del lóbulo temporal es el miedo; su intensidad puede
ser variable, con manifestaciones que abarcan desde una ligera
ansiedad hasta un terror intenso. Suele acompañarse de una sen-
sación epigástrica ascendente y de otros signos y síntomas como
palpitaciones, midriasis y palidez.

En algunos casos, el paciente es incapaz de describir haber
sentido emoción alguna pero pueden observarse, al inicio de la
crisis, expresiones faciales, vocalizaciones o conductas de de-
fensa o huida que sugieren la experiencia subjetiva de miedo,
aunque después no pueda ser referido debido a amnesia anteró-
grada.

Toda esta sintomatología ha podido ser reproducida me-
diante estimulación de la amígdala y se dispone de una abun-
dante casuística en experimentación animal que confirma esta
relación.

Estos resultados son coherentes con la ‘teoría de la emo-
ción’ de Rolls [20]; el papel que este autor atribuye a la amíg-
dala es el de dotar de contenido emocional a las experiencias
como paso necesario en el aprendizaje de comportamientos de
defensa o huida.

‘Fenómenos experienciales’ de tipo perceptivo

Las ilusiones son distorsiones en las cualidades de lo percibido;
las alucinaciones son percepciones ‘en el cerebro’ sin correlato
con los estímulos procedentes del mundo real. Tanto ilusiones
como alucinaciones pueden corresponder a cualquiera de las
modalidades sensoriales.

Podemos distinguir en la presentación de estos síntomas tres
grados distintos:
1. Pueden ser de contenido elemental como, por ejemplo, vi-

suales con puntos luminosos o auditivos con acúfenos; si
corresponden a actividad epiléptica ésta se localiza en áreas
corticales primarias.

2. Si se trata de ilusiones o alucinaciones, tanto visuales como
auditivas, con contenido más estructurado, la actividad epi-
léptica puede localizarse en áreas corticales de asociación.

3. Si estos síntomas tienen unas cualidades definibles como
‘experienciales’ su origen puede estar en la amígdala.
Puede tratarse de alucinaciones combinadas como, por ejem-

plo, visuales y auditivas. Podría tratarse de una persona o de una
escena con acompañamiento de voz o de música y todo ello
asociado a la memoria personal, de tal manera que, por ejemplo,
aunque no se pueda precisar el contenido semántico de la voz sí,
sería claramente identificable como familiar.

De acuerdo con los resultados obtenidos en la estimulación
eléctrica de la amígdala, podría decirse que cuanto mayor sea el
contenido vívidamente ‘experiencial’ de las alucinaciones ma-
yor es la posibilidad de que su origen sea amigdalar.

‘Fenómenos experienciales’ de tipo mnésico

Pueden distinguirse dos síntomas relacionados con la me-
moria en las crisis del lóbulo temporal:

– Presentación súbita de una escena retrospectiva (‘memory
flash-back’). Esta reactivación de la memoria suele tener un
contenido claramente autobiográfico o, por lo menos, alguna
referencia personal.

–  Ilusión de familiaridad (‘déjà vu’).
En el caso de los fenómenos de tipo mnésico podríamos

decir, como en el caso de los de tipo perceptivo que, cuanto más
vívida es la cualidad ‘experiencial’ mayor es la posibilidad de
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que su origen esté en la amígdala. En cambio, el componente
amnésico de las crisis indicaría una participación bilateral del
hipocampo.

Recordemos también que las crisis parciales complejas pue-
den presentarse ‘con trastorno de conciencia inicial’ y sin otros
síntomas. A la luz de la sospecha expresada por Gloor de que el
‘trastorno de conciencia’ pueda, en realidad, corresponder a una
amnesia anterógrada, deberemos tener en cuenta la posibilidad
de que se trate de crisis amnésicas puras (Pure Amnestic Seizu-
res, PAS) [2]. El sustrato anatómico de estas crisis sería la inac-
tivación bilateral del hipocampo por la actividad epiléptica.

El antecedente de crisis de este tipo supondría un factor de
riesgo que se debería tener en cuenta para la indicación del tra-
tamiento quirúrgico con hipocampectomía: posibilidad de am-
nesia postoperatoria si el hipocampo contralateral no es normo-
funcionante.

En el caso de las crisis amnésicas puras deberá hacerse el
diagnóstico diferencial con la amnesia global transitoria, lo cual
no debería presentar problema alguno dadas las diferencias clí-
nicas entre ambas, especialmente en cuanto a duración. En todo
caso, las estructuras afectadas en la amnesia global transitoria

serían, probablemente, las mismas que en las crisis amnésicas,
es decir, los hipocampos, aunque las patogenias sean distintas.

CONCLUSIONES

Para una aproximación al diagnóstico clínico de las crisis origi-
nadas en la amígdala y en el hipocampo podemos utilizar los
siguientes criterios:
1. La presencia o no de trastornos de conciencia en las crisis

parciales no tiene claro valor localizador, aunque la distin-
ción de un componente de amnesia anterógrada nos orienta-
ría hacia una implicación bilateral del hipocampo.

2. Los automatismos no tienen un claro valor localizador. Los
de tipo oroalimentario son los que tendrían una mayor rela-
ción con la amígdala, pero a través de un efecto de liberación.

3. Los síntomas vegetativos podrían corresponder tanto a la
amígdala como al hipocampo.

4. Los ‘fenómenos experienciales’ de tipo afectivo, especial-
mente el miedo, tienen un probable origen amigdalar.

5. Los ‘fenómenos experienciales’ de tipo perceptivo y mnési-
co tienen mayores probabilidades de tener un origen amig-
dalar cuanto más vívidas son las cualidades ‘experienciales’.


