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Diagnéstico delas crisis que se originan en laamigdala
y en el hipocampo

Ll. Padro? R. Rovira®

Resumen. Introduccion. Hace mas de 170 afios se describia por primera vezla presencia delesionesen el hipocampo de ciertos
pacientes epilépticos. Desde entonces hasta la actualidad ha ido progresando el conocimiento de la relacion entre crisis
epilépticas y lesiones del 16bulo temporal. Desarrollo. Tratamos de sistematizar la semiologia de las crisis originadas en €l
hipocampo y en la amigdala. Estas crisis tienen unas caracteristicas propias dentro de la enorme variabilidad de sus formas
clinicas. pueden provocar un especial trastorno de la conciencia s se expresan como parciales complegjas; pueden hacerse
evidentes ante los testigos mediante el comportamiento automatico del paciente; pueden comportar alteraciones vegetativas y
pueden manifestarse, objetiva y subjetivamente, como fenémenos que P. Gloor Ilama ‘experienciales’ por ser apreciados por
el paciente como una experiencia intima de tipo afectivo (p. §., terror), de tipo perceptivo (p. §., alucinaciones visuales) o de
tipo mnésico (p. g., ilusién de ‘dgja vu'). Conclusion. Es importante poder aproximarnos a una correlacién entre semiologia
y estructuras del hipocampo y amigdala ya que las posibilidades diagnésticas, en neurofisiologia y en neuroimagen, estan
incrementandose y mejorando las perspectivas del tratamiento quirdrgico [REV NEUROL 1998; 26: 261-5].

Palabras clave. Amigdala. Crisis parciales complejas. Epilepsia. Hipocampo.

Summary. Introduction. Lesions in the hippocampus of some epileptic patients were first described one hundred and seventy
years ago. Snce then our knowledge of the relationship between epileptic seizures and temporal lobe lesions has greatly
improved. Development. The aim of this paper isto systemati ze the symptomatol ogy of the hippocampus and amygdal a seizures.
These sel zures may have a great number of different clinical features: special ‘loss' or ‘impairment of consciousness', epileptic
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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
theminto affective (eg: fear), perceptual (eg: visual hallucinations) and mnemonic (eg: ‘d§awJ’ illusion). Conclusion. Itisvery
important to know the contribution of the hippocampus and the amygdala to the symptomatol ogy 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.

INTRODUCCION

Unadelasnocionesbasi casdelaepil eptol ogiaactual esque
puedehacerseunadistinciénentrediferentestiposdecondicion
epil épticayaquepuedenidentificarsemulti plesmecanismos
epil eptégenos. Deacuerdoconnuestrosconoci mientosactual es
esmascorrectoreferirsea‘lasepilepsias’ quea‘laepilepsia’.

A principiosdeestesiglotodaviaseaceptabacomoentidad
una‘ epilepsiagenuina’ y seaplicabael estatutode’ epileptifor-
mes' aaquelloscasosenlosquelascrisispodianrelacionarse
conlesionescerebral estalescomotumores. Unasecuel adeeste
enfoqueeslapervivenciadeconceptoscomoel de‘ personalidad
epiléptica’ aplicableaun supuestouniversohomogéneodeepi-
|épticos.

Actualmente, encambio, setiendeadiferenciar epilepsiaso
sindromesepil épticos, cadaunoconsupropiahistorianatural .
Enestarevisiénvamosacentrarnosenel temadelasepilepsias
del l6bulotemporal.

Laprimeradescripciéndelesionesenel [6bulotemporal de
paci entesepil épticosdatade 1825y, seginrelataGloor[1,2],
fuehechaenParispor Bouchety Cazavieilhapartir deunaserie
deautopsiasenlasqueencontraronlesionesenel hipocampoen
8de18casos. Estaslesionesfuerondescritascomo* esclerosis
del astadeAmmon’.

Estehallazgo seconfirmd en sucesivas publicaciones, de
maneraque(en1880) el pat6l ogoa eman Sommer, estimabaque
€l 30%del osepil épticosestudiadosen autopsi al aspresentaban.
Esteautor describidlaslesionesdel hipocampo comounapér-
didaneuronal enlazonabiendelimitadaquedespuéshasido
Ilamadaprecisamente’ deSommer’ y queseapreci abamacros-
copicamentecomoatrofiafocal y esclerosis. Sommer seatrevié
aespecular conlaposibilidad dequeel hipocampofueseel
punto deorigen delascrisisque habian presentado estospa-
cientes.

Unalargahistoriadedescripcionesqueconfirmanestosha-
Ilazgosy unaextensapol émicaapropdsitodesusignificadose
sucedenhastaqueen 1964 Fal coner et al [ 3] proponenreferirse
aelloscomo ' esclerosismesial temporal’ . Estaexpresion, que
hahechofortuna, esutilizadadesdeentoncesparareferirseaun
tipodelesionesqueseconsiderandefinitivamentevinculadasa
laepilepsiadel I6bulotemporal.

Aunqueloscambiospatol 6gicosdela‘ esclerosismesial
temporal’ hansidodescritosrefiriéndose predominantemente
al hipocampo, otrasestructurasvecinaspueden presentar le-
sionessimilares, destacando entreellaslaamigdal a, hastael
puntodeplantearselaposibilidad dedistinguir,comosindro-
mesdiferenciados, |aesclerosisdel hipocampoy laesclerosis
delaamigdala[4].

ESCLEROSISDEL HIPOCAMPOY DELAAM IGDALA
ENLASEPILEPSIASDEL LOBULOTEMPORAL

EnlaClasificacionlnternacional delasEpilepsiasy losSindro-
mesEpilépticos(ILAE, 1989)[5], seintentaunadescripciénde
sindromesbasadaen|aslocalizacionesanatémicas, y laexpre-
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sion‘ epilepsiasdel |6bulotemporal’ seaplicaacondiciones
epilépticascaracterizadaspor larecurrenciadecrisisparciales,
simpleso compl g as, generadaspredomi nantementepor lases-
tructurasmesiales.

Puedenreconocersetresprincipal esvariedades[6]:

— Actividad epil épticageneradaenlaneocortezatemporal con
propagaci on preferenteal asestructurasmesial es. Lasemio-
logiainicial delascrisisindicalalocalizacionprobabledel
areaepileptégena: sintomasvertiginososoauditivosenla
neocortezatemporal lateral ; sintomasvisualesenlaneocor-
tezatemporal posterior. Silaactividad epil épticasepropaga
alasestructurasmesi al es, lasemi ol ogiasubsi guientecorres-
pondeaellas.

— Actividad epil épticadebidaal esionesestructural esepil ep-
tégenasen, o adyacentes, al asestructurasmesi al estempo-
rales(p. g ., hamartomas, gliomas, displasias, malformacio-
nesvascul aresocicatrices). Lasemiol ogiadelascrisisco-
rrespondealasestructurasimplicadas.

— Unsindromeespecifico, ‘laesclerosismesial tempora’, cu-
yascrisisdependendelaactividad epilépticageneradaenlas
estructurasmesiales.

Debidoaque, comohemosvistoantes, estesindromehaestado
vinculadoaladescripciéndelesionesenel hipocampo, seha
tendidoaatribuir aestaestructurael origendelascrisis, perohay
unaseriedehechosquepermitenargumentar enfavor del papel
epileptogénicodelaamigdal a. V eamosun par deejempl os.

En 1954, Feindel y Penfield[ 7], estimulandolasestructuras
del |6bulo temporal en pacientes que debian ser sometidosa
intervenciénquirurgicacomotratamientodecrisisincontrola-
bles, obtuvieronlossiguientesresultados: enlaestimulacion
delaamigdalaseconseguiareproducir a gunosaspectosdelas
crisis que presentabael paciente, especial mentel osautomatis-
mos, que, encambi o, nopodian obtenerseestimulandoel hipo-
campo.

Rasmusseny Feindel, en1991[8], efectuaron unarevision
delosresultadosobtenidosenel tratamientoquirdrgicodecrisis
incontrolables. En100 pacientesenloscual eslaintervencion
habiaconsi stidoenunaresecci 6ncompl etadelaamigdalay una
minimadel hipocampo, afindeevitar déficitsdememoria, el
resultado en cuantoaremisiondelascrisisfuefavorableenun
65% delos casos. En otros 100 pacientes cuyaintervencion
consisti 6 enunaresecci 6n completadelaamigdal ay casi total
del hipocampo, el resultadoeracasi igual al obtenidoenlaotra
serie. Laconclusiéndelosautoresfuequelaresecciéndel hipo-
campoafiadiapocoal resultadoobtenidoconlareseccionradi-
cal delaamigdalay que, por lotanto, el papel epileptégenode
éstaeraindudable.

Unpasomasenel conoci mientodeestepapel delaamigdala
loencontramosenlarevisionefectuadapor Hudsonetal en1993
[9]. Enunaseriedecasosde’ esclerosismesial temporal’ trata-
dosquirdrgicamentedi stingui eronun subgrupodepacientesque
no presentaban|esionesenel hipocampoy si unaesclerosisais-
ladadelaamigdal a, y destacaban|ossiguientesdatosclinicos:
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— Laesclerosisdel hipocampo estabaasociadaaunahistoria
dedafiocerebral durantelainfancia: convulsiénfebril, sta-
tusepil épticus, traumatismocraneal omeningitis; enloscasos
deesclerosisaisladadelaamigdal ano seencontrabanestos
antecedentes.

— Laexploracionneuropsicol 6gi cadetectabadéficitsdeme-
moriapreoperatoriosen|ospacientesconesclerosisdel hi-
pocampo queno seencontraban enloscasosdeaf ectacion
aisladadelaamigdala.

Comoconclusion, presentabanlaposibilidad deunaescle-
rosisaisladadelaamigdal asinesclerosisdel hipocampo, carac-
terizadapor laausenciadeantecedentesneurol 6gicosy por la
menor presenciadedéficitsdememoria.

Enuntrabajoposterior al deHudson, Milleretal [10] insis-
tenenlaposibilidad dedistinguir dossubgruposdentrodela
‘esclerosismesial temporal”:

1. Esclerosiscombinadadehipocampoyamigdala;
2. Esclerosisaisladadelaamigdala

Delospaci entessometidosal obectomiatemporal por crisis
intratabl es, un53% corresponden aescl erosiscombinaday sélo
un 10%aesclerosisamigdal ar. Estascifraspodrian estar sesga-
dasenfavor delaesclerosiscombinadayaquelapresencia, en
estoscasos, delesionesfacilmenteidentificablesen | RM podria
condi cionar unaumentodedecisionesafavor delaintervencion.

Noencuentrandiferenciasentrelosdosgruposencuantoa
lagravedad delafarmacorresistencia. Si encuentran unamayor
frecuenciadecrisissecundariamentegeneralizadasenloscasos
deesclerosisamigdalar.

L ospaci entescon escl erosi scombinadati enen mayorespo-
sibilidadesdequedar libresdecrisis: un60%frenteaun27%en
loscasosdeesclerosisamigdal ar. Estascifrasson coherentes
con el hecho yaconocido de quetienen peor pronésticolos
pacientesintervenidosqueno presentaban| esionesidentifica-
blesenIRM.

Enloscasosdeesclerosisamigdal ar existen mayoresposi-
bilidadesdedeterioro postoperatoriodelamemoria. Estedato
induceainsistir enquelaexcisionradical delaamigdal arespe-
tando el hipocampo podriaproporcionar similaresresultadosa
losdelaamigdal ohi pocampectomiaen cuantoacontrol delas
crisisperoconunamayor preservaci éndelamemoria.

L osautoresincluyen algunasconsideracionesacercadela
patogeniadelaesclerosisamigdalar: éstano seriaunaforma
limitadadeesclerosiscombinadayaquesi fueseasi cabriaes-
perar mejoresresultadosend tratamientoquirdrgico. Losmalos
resultadosdelaintervenciénpodrian, encambio, relacionarse
conunapatogeniadistinta, aunquedesconocida, aladel aescle-
rosiscombinada, quehabriaproducidolesionesmdltiplesenel
sistemalimbicoy enlaneocorteza. Encoherenciaconestahip6-
tesis, enlosestudiosneurofisiol 6gicosseobtienenenloscasos
deesclerosisamigdal ar anormalidadesmasdifusas, mayor pro-
pagaci 6naregionesextratemporal esy mayor presenciadealte-
racionesbilaterales.

Seglinlorevisadohastaaqui, distinguir subgruposenla‘ es-
clerosismesial temporal’ dependiendodel tipodeafectacionde
hipocampoy amigdal aesconveniente, entreotrosmotivosde
interésmasestrictamentetedrico, paraevaluar laindicacionde
tratamiento quirdrgico, disefiar latécnicaoperatoriamasade-
cuaday precisar el pronostico.

El diagndsti codeestossubgruposesmasfactibleapartir de
losavancesqueseestanrealizando entécnicasneurofisiol 6gi-
casy deneuroimagen[11,12], (p. €., laposibilidad demejorar
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|adetecciondelesionesdelaamigdal amedi antenuevastécnicas
delRM cuantitativa, quepermiteneval uarlaamigdal aindepen-
dientementedel hipocampo).

V eamosahoraquéposi bilidadestenemosparaorientar tales
diagnosticosapartir delasemiol ogiaclinica.

SEMIOLO(}[A DE LASCRISISORIGINADAS
ENLA AMIGDALAY EN EL HIPOCAMPO

Nopodemosesperar poder definir quéti podecrisiscorresponde
acadaestructurayaquel aactividadepil épti capuedepropagarse
répidamentedentrodel |6bulotemporal y, ademaés, porquelas
neuronasque seactivan, yaseapor crisiso por maniobrasde
estimul acion, posi blementeestan organi zadasformandoredes
guesedistribuyen por losdiferentescomponentesdel 16bulo
temporal eincluso por estructurasextratemporal es[13,14].

Noobstante, intentaremosunaaproximacional osdiferentes
aspectossemiol 6gicosdescritosenlascrisisparaver si puede
establ ecerseal gunacorrel acion conlasestructurasmesialesdel
|6bulo temporal .

‘Trastornosdelaconciencia’ enlascrisisparciales
complejas

SegUnlaclasificaciondelascrisi sepil épti casactual menteacep-
tada(ILAE, 1981)[15], el signoprincipal quepermitediferen-
ciarlascrisisparcia esensimplesocomplejasesel ‘ trastornode
laconciencia'.

Laexpresion‘ conciencia noesunivocay presentagrandes
dificultadessi sequieredefinir entérminosobjetivos. Gloor [ 16]
propone, por ello, sustituirlapor unadescripcién‘ conductista’
querequeririano limitarseaobservar lacrisissino explorar,
medianteun minimo protocol o neuropsicol 6gico‘adhoc’, el
estadodel lenguaje, lamemoria, |aspercepcionesy laspraxis.

LainterpretacionquehaceGloor del llamado trastornode
laconciencia’ enlascrisisparcia escomplejasesquesetratade
unfendmeno compuesto en el quecabedestacar doscaracteris-
ticas: ausenciaderespuestay amnesia.

L aausenciaderespuesta, i nterpretadacomo pérdidadecon-
cienciapor el testigo, puedetener distintosorigenescomo, por
ejemplo, unaafasia(actividad epil épticaen areascorticalesfron-
talesotemporal es) oinclusounaprofundafaltadeatencionalos
estimul osdurantelasal ucinacionescriticas.

Laamnesiaanterégrada, descritapor el pacientecomo pér-
didadeconciencia, puedecorresponder aunainactivacioncri-
ticabilateral del hipocampo o bienaunainactivacioncritica
unilateral enunindividuo conel hipocampo contral ateral no
funcionante.

Automatismos

DesdelostrabajosdeFeindel y Penfieldyacitados[ 7], sesabe
quelaestimulaciondel areaamigdal ar puedeprovocar fenéme-
nosmotorescon|astipicascaracteristicasdel osautomatismos
epil épticos, pero, posteriormente, sehapuestoenevidenciaque
estasrespuestaspueden obtenersetambién conlaestimulacion
del hipocampo. L osautomati smospueden presentarsetambién
enunamplioabanicodecrisis,inclusoenlasgeneralizadastipo
ausenciay, ademas, puede no ser facil ladistincion entrelos
automatismoscriticosy los poscriticos, si no se dispone del
trazado EEG que permitadelimitar ambosestados. Por todas
estasrazones, esmuy dificil encontrar unaexplicaciénunitaria
quepermitadar cuentadefenémenostandiversos.
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L adescripciontipicadel osautomatismosepil épticosse
refiereaun comportamiento motor maso menoscomplejo (el
pacienteactiacomo unautdmata), sin respuestaaestimul os
verbal esy conamnesiaposterior del episodio. Lasuposicién
dequeestecomportamiento automati co seacompanade* pér-
didadeconciencia noesfécilmenteaplicableatodoslosca-
sos. Veamosel sigui entecontragjempl o proporcionado por Hug-
hlingsJacksonen 1888 (citado por Gloor [2]): unmédicoepi-
| éptico, pacientesuyo, presentd unacrisisatribuidaal |6bulo
temporal mientrasexplorabaun enfermo; durantelacrisisfue
capazdeescribir el diagnéstico, ‘ neumoniabasal izquierda’,
guedespuéssecomprobéeracorrectoaun cuandoel médicono
recordabanadadel episodio. Gloor consideraquecasoscomo
éste, quepodrian ser interpretadoscomo comportamiento au-
tométicocomplejo, deberian situarsenoenun contextodeal -
teraciondelaconciencia, sino deamnesiaanterogradapor
interferenciadelaactividad epil épticasobrelafunciondeambos
hipocampos.

L osautomatismosméasfrecuentesenlascrisisparciales
complejassonlosoroalimentarios. Dadoquelaamigdalapre-
sentaproyeccioneshacialasestructurasdel tronco cerebral
implicadasen|laintegracidn demovimientoscomolosmasti-
catoriospodriasospecharsequelapresenciadeéstosdurante
unacrisispodriadepender delapropagaciondeladescarga
desdelaamigdala. Noobstante, conlaestimul acionamigdal ar
no seconsigue propiamentelaprovocacion directade estos
automatismossinoladelacrisisencuyocontexto sepresentan.
Unaexplicacionalternativaseriaquelosmovimientosoroali-
mentariospodrian ser unfenémeno negativoal interferir las
crisisenel control inhibitorioejercido por laamigdal aen con-
dicionesfisiol 6gicas.

Semiologiavegetativa

Lalistadesintomasdependientesdel sistemanervioso autono-
mo quepueden presentarseenformadecrisis, aisladosoacom-
pafiandoal ossintomasdeotrascrisis, esmuy extensa. Suorigen
suelesituarseenel |6bulotemporal [2].

L osmésfrecuentessonlosqueconstituyenlascrisisepigas-
tricas, quesuel endescribirsecomounasensaciondemol estia
sobreel epigastrioquepuedeascender hastal agarganta.

Algunosdeestossintomashan sido reproducidos mediante
estimulaci 6ndelaamigdal aen paci entesdespi ertosenel curso
deexploracionespreoperatoriasparael tratamientodecrisis
incontrolables, peroloshallazgosno parecen ser suficientemen-
teconsi stentescomoparapoder atribuir unval or definitivamen-
telocalizador acualquieradeellos.

‘Fendémenosexperienciales' detipoafectivo

Lascrisisoriginadasenel |6bulotemporal puedentener unini-
cioparcial simpleconsintomas, tal escomoal ucinaciones, des-
critoscon cualidadessubjetivasquelosaproximanalasexpe-
riencias propias delavidacotidiana. Estos sintomas deben
diferenciarsedeotros, comolasal ucinacionessimplesqueno
tienen contenido estructurado, queprocedendedescargasen
areascorticalesprimarias.

Unacaracteristicadestacabledeestossintomas* experien-
ciales’ esque, apesar desuscualidadesvividas, nuncasoncon-
fundidospor el pacientecon experienciasreal es. Gloor [osde-
nomina‘ experiential phenomena’ ylosdivideenafectivos, per-
ceptivosy mnésicosaunqueadvirtiendo quepuedenaparecer de
formacombinada[17-19].
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El mésfrecuentedel ossintomasafectivosquepuedendarse
enlascrisisdel |6bulotemporal esel miedo; suintensidadpuede
servariable, conmanifestacionesqueabarcandesdeunaligera
ansiedad hastaunterror intenso. Suel eacompafiarsedeunasen-
sacidn epigastricaascendentey deotrossignosy sintomascomo
pal pitaciones, midriasisy palidez.

Enalgunoscasos, el pacienteesincapaz dedescribir haber
sentidoemaociénal gunaperopuedenobservarse, a iniciodela
crisis, expresionesfacial es, vocalizacioneso conductasdede-
fensao huidaguesugierenlaexperienciasubjetivademiedo,
aunquedespuésno puedaser referidodebidoaamnesiaanter6-
grada.

Todaestasintomatol ogiahapodido ser reproducidame-
dianteesti mulaci6n delaamigdal ay sedisponedeunaabun-
dantecasuisti caen experimentaci on animal queconfirmaesta
relacion.

Estosresultadosson coherentesconla‘teoriadelaemo-
cion’ deRolls[20]; el papel queesteautor atribuyealaamig-
dalaesel dedotar decontenido emocional alasexperiencias
como paso necesarioenel aprendizajedecomportamientosde
defensao huida.

‘Fendémenosexperienciales detipo perceptivo

L asilusionessondistorsionesenlascualidadesdelopercibido;
lasal ucinacionesson percepciones* enel cerebro’ sincorrelato
conlosestimul osprocedentesdel mundoreal. Tantoilusiones
como al ucinacionespueden corresponder acual quieradelas
modalidadessensoriales.

Podemosdistinguir enlapresentaci ondeestossintomastres
gradosdistintos:
1. Pueden ser decontenido elemental como, por ejemplo, vi-
sual escon puntosluminososo auditivosconacufenos; si
correspondenaactividad epilépticaéstaselocalizaenéreas
corticalesprimarias.
2. Si setratadeilusionesoal ucinaciones, tantovisualescomo
auditivas, con contenido masestructurado, laactividad epi-
| épticapuedelocalizarseenareascorticalesdeasociacion.
3. Si estossintomastienen unascualidadesdefiniblescomo
‘experienciales’ suorigenpuedeestar enlaamigdala.
Puedetratarsedeal ucinacionescombinadascomo, por € em-
plo, visualesy auditivas. Podriatratarsedeunapersonaodeuna
escenacon acompanamiento devoz o demusicay todo ello
asociadoalamemoriapersonal, detal maneraque, por ejempl o,
aungueno sepuedaprecisar el contenidosemanticodelavozsi,
seriaclaramenteidentificablecomofamiliar.

Deacuerdoconlosresultadosobteni dosenlaestimulacion
el éctricadelaamigdal a, podriadecirsequecuantomayor seael
contenidovividamente' experiencial’ delasal ucinacionesma-
yor eslaposibilidad dequesuorigenseaamigdalar.

‘Fendmenosexperienciales’ detipomnésico

Puedendistinguirsedossintomasrel acionadosconlame-
moriaenlascrisisdel |6bulotemporal:

— Presentaci6n stibitade unaescenaretrospectiva(‘ memory
flash-back’). Estareactivaciéndelamemoriasuel etener un
contenidoclaramenteautobiogréaficoo, porlomenos, alguna
referenciapersonal.

— llusiondefamiliaridad (‘ déjavu’).

En el caso delosfendmenos detipo mnésico podriamos
decir,comoenel casodel osdetipoperceptivoque, cuantomas
vividaeslacualidad* experiencial’ mayor eslaposibilidad de
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guesuorigenestéenlaamigdala. Encambio, el componente
amneési codelascrisisindicariaunaparticipacionbilateral del
hipocampo.

Recordemostambiénquelascrisisparcialescompleaspue-
denpresentarse’ contrastornodeconcienciainicial’ y sinotros
sintomas. A laluz delasospechaexpresadapor Gloor dequeel
‘trastornodeconciencia pueda, enrealidad, corresponder auna
amnesi aanterdgrada, deberemostener en cuental aposibilidad
dequesetratedecrisisamnési caspuras(Pure Amnestic Seizu-
res, PAS) [2]. El sustratoanatdmico deestascrisisserialainac-
tivacionbilateral del hipocampo por laactividad epil éptica.

El antecedentedecrisisdeestetiposupondriaunfactor de
riesgoquesedeberiatener encuentaparalaindicaciondel tra-
tami ento quirdrgi co con hipocampectomia: posibilidad deam-
nesiapostoperatoriasi el hipocampo contral ateral noesnormo-
funcionante.

En el caso delascrisisamnésicaspurasdeberahacerseel
diagndsticodiferencial conlaamnesiaglobal transitoria, locual
nodeberiapresentar problemaal gunodadaslasdiferenciascli-
ni casentreambas, especi almenteen cuantoaduracion. Entodo
caso, lasestructurasafectadasenlaamnesiaglobal transitoria

XXXV REUNION DELA LECE

serian, probablemente, lasmismasqueenlascrisisamnésicas,
esdecir, loshipocampos, aungquel aspatogeni assean distintas.

CONCLUSIONES

Paraunaaproximaciénal diagnésticoclinicodelascrisisorigi-
nadasenlaamigdalay enel hipocampo podemosutilizarlos
siguientescriterios:

1. Lapresenciaonodetrastornosdeconcienciaenlascrisis
parcialesnotieneclarovalor localizador, aunqueladistin-
ciéndeun componentedeamnesi aanterdgradanosorienta-
riahaciaunaimplicacionbilateral del hipocampo.

2. Losautomatismosnotienenunclarovalorlocalizador. Los
detipooroalimentario sonlosquetendrian unamayor rela-
ciénconlaamigdal a, peroatravésdeunefectodeliberacion.

3. Lossintomasvegetativospodrian corresponder tantoala
amigdalacomoal hipocampo.

4. Los'fendmenosexperienciales’ detipoafectivo, especial-
menteel miedo, tienenunprobableorigenamigdal ar.

5. Los'fendmenosexperienciales’ detipo perceptivoy mnési-
cotienenmayoresprobabilidadesdetener unorigenamig-
dalar cuantomasvividassonlascualidades' experienciales .

BIBLIOGRAFIA

1. Gloor P. Mesial Temporal Sclerosis: Historical background and an
overview from amodern perspective. In LiidersHO, ed. Epilepsy Sur-
gery. New Y ork: Raven Press; 1992. p. 689-703.

2. Gloor P. Thetemporal lobe and limbic system. New Y ork: Oxford
University Press; 1997. p. 865.

3. Falconer MA, Serafetinides EA, Corsellis JAN. Etiology and patho-
genesisof temporal lobe epilepsy. Arch Neurol 1964; 10: 233-48.

4. Maldonado HM, Delgado-Escueta AV, Walsh GO, Swartz BE, Rand
RW. Complex partial seizuresof hippocampal and amigdalar origin.
Epilepsia1988; 29: 420-33.

5. Commission on Classification and Terminology of the International
League Against Epilepsy. Proposal for revised classification of epi-
lepsiesand epileptic syndromes. Epilepsia1989; 30: 389-99.

6. Engel J. Bilateral temporal lobe epilepsy. InWolf P, ed. Epileptic sei-
zuresand syndromes. London: John Libbey & Company Ltd.; 1994.
p. 359-68.

7. Feindel W, Penfield W. Localization of dischargein temporal lobe
automatisms. Arch Neurol Psychiatry 1954; 72: 605-30.

8. Rasmussen T, Feindel W. Temporal |obectomy: Review of 100 cases
with hippocampectomy. Can JNeurol Sci 1991; 18: 601-2.

9. Hudson LP, Mufioz DG, Miller L, Mc Lachlan RS, Girvin JP, Blume
WT. Amygdaloid sclerosisintemporal |obeepilepsy. AnnNeurol 1993,
33:622-31.

10. Miller LA, Mc Lachlan RS, Bouwer MS, Hudson LP, Mufioz DG.
Amygdalar sclerosis: Preoperativeindicatorsand outcome after tem-
poral lobectomy. JNeurol Neurosurg Psychiatry 1994; 57: 1099-105.

11. Swanson TH. The pathophysiology of human mesial temporal lobe
epilepsy. JClin Neurophysiol 1995; 12: 2-22.

12. Paeschen WV, Connelly A, Johnson ChL, Duncan JS. Theamygdala

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

and intractable temporal |obe epilepsy: A quantitative magnetic reso-
nanceimaging study. Neurology 1996; 47: 1021-31.

13. Quesney LF. Clinical and EEG features of complex partial seizures of
temporal lobe origin. Epilepsial1986; 27 (Suppl 2): S27-45.

14. Wieser H-G. Ictal manifestations of temporal |obe seizures. In Smith
DB, Treiman DM, Trimble MR, eds. Neurobehavioral problemsin ep-
ilepsy. Advancesin Neurology. Vol. 55. New Y ork: Raven Press; 1991.
p. 301-15.

15. Commission on Classification and Terminology of the International
League Against Epilepsy. Proposal for revised clinical and electroen-
cephalografic classification of epileptic seizures. Epilepsial981; 22:
489-501.

16. Gloor P. Neurobiological substrates of ictal behavioral changes. In
Smith DB, Treiman DM, Trimble MR, eds. Neurobehavioral prob-
lemsin epilepsy. Advancesin Neurology. Vol. 55. New Y ork: Raven
Press; 1991. p. 1-34.

17. Gloor P, Olivier A, Quesney LF, Andermann F, Horowitz S. Therole
of thelimbic system in experiential phenomenaof temporal lobe epi-
lepsy. Ann Neurol 1982; 12: 129-44.

18. Gloor P. Role of the human limbic system in perception, memory and
affect: Lessonsfrom temporal lobeepilepsy. In Doane BK, Livingston
KF, eds. Thelimbic system. Functional organizationand clinical dis-
orders. New Y ork: Raven Press; 1986. p. 159-69.

19. Gloor P. Experiential phenomenaof temporal lobe epilepsy. Factsand
hypotheses. Brain 1990; 113: 1673-94.

20. RollIsET. A theory of emotion and its application to understanding the
neural basisof emotion. In Gray JA, ed. Psychobiological aspects of
relationships between emotion and cognition. Hove and L ondon:
Lawrence Erlbaum Associates Publishers; 1990. p. 161-90.

265



