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RESUMEN 

Se ha realiza.do un estudio sistemático de la actividad bioeléctrica del 
asta de Ammón con estimulación mecánica. Se han caracterizado ilas cri
sis por su morfología, amplitud, frecuencia y ritmo. 
Observamos que la corteza sincroniza con el asta de Ammón reflejanuo 
morfología simiJa1i; a'! núcleo profundo. Se observa que aun siendo los paro
xismos fornles en un asta de Ammón la respuesta cortical puede proyec
tarse sobre ambos hemisferios. En otros casos los paroxismos focales de 
un asta de Ammón se transmiten a la formación amónica contralateral 
siendo asta de Ammón responsable de la difusión bilateral cortical. La di
f:usión cortical se inicia en áreas occipitales y con frecuencia es más mani
fiesta la influencia sobre el hemisfe!r,io homolateral. 
Hemos estudiado las características de la propagación de la actividad paro
xística desde el asta de Ammón a corteza cerebral estableciendo la corre
lación entre la actividad amónica y la cortical. Se han determinado los 
siguientes procesos en la propagación: desca·rgas generalizadas inmediata
mente; descargas focales en asta de Ammón con propagación bilatern'I cor
tical o restringidas al hemisferio homolateral cortica,J; fenómenos paroxísti
cos bilaterales en asta de Ammón con depresión contralateral sin o con 
muy discreta propagación cortical. 
El hecho tan frecuente de que la generalización cortical se de en fases de 
reclutamiento nos hace considerar la participación del dngulo como es
trnotura intermediaria en tal propagación. Sugerimos que el cíngulo es la 
estructura responsable de la difusión bilaternl cortical de paroxismos que 
siendo focales en asta de Ammón se generalizan en corteza a ambos 
hemisferios. 

INTRODUCCIÓN 

La diversidad de funciones en las que 
el hipocampo participa 10

• 19• 
20

, 22, 2
3

, 

(*) Dirección ,actual:. Facultad de Ciencias, 
Universidad de Granada. Este trabajo forma 
parte de la Tesis Doctoral de M. J. Azanza. 

(**) Colaborador Científico del C. S. L C. 

25, 11, 21, 2s, 30, s1, 41, 44, 41, 48, 49, so., ha-
cen del mismo un área de particular 
interés para su es tu d i o orientado 
en los tres aspectos viscerosomático, 
emocional y epiléptico. Centrando la 
atención en los fenómenos convuls:vos, 
aspecto en el que el hipocampo puede 
participar bien como foco primario epi
léptico, bien como secundario, expresión 
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de un lejano foco, debido a su riqueza 
d·e conexiones 10

, cabe plantear que 
siendo la corteza cerebral el único área 
de detección inmediata en los registr::is 
electroencefalográficos y electrocortico
gráficos, resulta de gran interés conocer 
la correlación entre la morfología del fo
co profundo y la de corteza y las vías 
de propagación de la actividad convulsi
va desde hipocampo a corteza. Este as
pecto est(! asímismo relacionado con fe
nómenos sensitivos y motores asociados 
a ciertos procesos epilépticos. El análi
sis sistemático de este punto requiere de 
una serie de datos a analizar experimen
talmente: a) caracterización de la activi
dad convulsiva en cad<! una de las zonas 
del hipocampo por su umbral de estimu
lación, morfología, amplitud, frecuencia 
y ritmo; b) análisis del umbral de pro
pa0ación de la actividad convulsiva des
de el hipocampo a corteza estudiando pa
ralelamente la correlación entre la acti
vidad crítica en hipocampo con la corti
cal; c) análisis de las posibles vías ana
tómicas de conexión, direct(!s o indirec
tas entre hipocampo, corteza e hipotá
lamo con el fin de establecer la correla
ción con las variaciones fisiológicas con
comitantes. 

Si bien la morfología de las descargas 
inducidas en hipocampo depende del es
tímulo utilizado, existe asímismo una 
notable dependencia topográfica que ha 
servido de base para la diferenciación 
del hipocampo en dorsal y ventral 9 • 35 • 

Se considera que ambas regiones tienen 
influencia específica y por vías diferen
tes en los mecanismos epilépticos y cam
bios fisiológicos (!sociados describiéndo
se conexiones diferentes para ambas sub
divisiones hipocámpicas 16

• 17• 24 .. En re
lación con la difusión interhemisférica, 
la región dorsal es estimulada más rápi
damente desde el área contralateral que 
la región ventral y se cita p<!ra asta de 
Ammón una alternancia de la actividad 
bioeléctrica con depresión contralateral 
simultánea 17 18 

Sobre esta base nos proponemos reali
zar un análisis sistemático del asta de 
Ammón y su participación en los proce
sos epilépticos analizando la influencia 
de la actividad crítica inducida c1es<le 
dicha área en corteza. Centramos nu~s
tra atención en qSta de Ammón porque 
es un área de particular bajo umbral de 
estimulación capaz de descargar en pa
roxismos muy rápidos y que, por otra 
parte, parece inducir una <cfacilitación>J 
sobre corteza cerebr<!l en comparclción 
con otras áreas hipocá'Ilpicas, caracte
rísticas que indujeron a considerqr el 
asta de Ammón como un centro ({marca
paso>J v jugar un papel único en la ge
neración de paroxismos de origen leja
no 16. 4s .. 

De acuerdo con datos anatómicos, hi
pocampo y corteza se consideraron inde-
1nendientes en su funcionamiento (""). 
Aplicando agentes in·hibidores la deore
sión no se difunde desde el neocórte~ al 
hipocampo o viceversa 26

• Puede indu
cirse ritmo 0 en el hipocampo mientras 
aue el ritmo 0 cortical no se ve afecta
do por ablación quirún~ica o funcional 
del hipocampo. Los (!Utores indican que 
aunque sus experimentos señalan una in
dependencia de las influencias arousal 
retículo-cortical y retículo-hipocámpica 
no se excluyen otras formas de inter
acción córtico-hipocámpica medidas bien 
por vías directas, bien por vfos indirec
tas incluyendo hipotálamo, tálamo v for
mación re tic u 1 ar 11 • 13• 46• 51 .'. Los 
mismos autores observaron que la de
corticación funcional no indujo variacio
nes significativas en el hiuocampograma 
si bien el estudio de unidades neurona
les reveló una pronunciada reacción hipo
cámpica H. Este efecto lo explican por 
dos mecanismos: que el hipocampo fue
ra afectado por la formación reticular 
con lo que la depresión hipocámpica se
ría un efecto terciario 12• 13• 14• o bien 
que se trate de vías córtico-hipocámpi
cas más directas desde el cortex del cín
gulo y entorrinal vía el subiculum sin ex-
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cluir las vías a través del hipotálamo y 
el fórnix 6

• 
4 º .. En las relaciones anató

micas neocórtex-sistema límbico ª2 1pa
rece que amígdala e hipocampo ventral 
están influídos principalmente por la cor
teza basal temporal, áreas silviana, pas
tero-inferior ectosilviana por medio de 
fibras que conectan el giro rostral infe
rior con la amígdala. Estudios electrofi
siológicos demuestran una interrelación 
amígdalo-hipocámpica en el hipotálamo 
considerándose la estría terminalis como 
la vía principal eferente entre amígdala 
e hipotálamo Neocortex e hipotálamo se
rían así dos estructuras cerebrales en ín
tima conexión con el sistema amígdala
hipocampo. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se presentan datos tomados de 55 ex
periencias realizadas con gatos de peso 
comprendido entre 1,7 y 3,7 Kg. Los elec
trodos utilizados son de diversos tipos : 
a) pani el registro superficial de corteza 
cerebral se utilizan pequeños tornillos de 
acero inoxidable, enroscados en calota 
ósea, apoyados sobre dura madre y fija
dos con cemento dental (<<Svedia Swe
dond Rapidn); b) para el registro en 
núcleos profundos se utilizan agujas de 
acero aisladas en toda su longitud excep
to 0,5 mm en la punta *; c) para el re
gistro electromiográfico se ha utilizado 
hilo de acero inoxidable aislado e inser
tado en la musculatura de la nuca. 

El estímulo aplicado es mecánico, es 
decir, debido a la introducción del elec
trodo en el asta de Ammón. 

El registro electroencefalográfico se 
ha realizado en aparato de electroence
falografía de 14 canales siguiendo Jas 
técnicas habituales de registro. 

(*) El aislamiento eléctrico se consigue con 
un baño de laca INSL-X, Products Corpora
tion 115-117, Woo:dwoth Avenue Yonkers, 
New Yor. 

Los experimentos se hacen en gatos 
agudos. Para la preparación del animal 
se le anestesia con éter etílico (Abelló) y 
posteriormente durante toda la experi
mentación se mantiene anestesiada la 
herida del cuero cabelludo con anestesia 
local (Lincaina Miró). 

La distribución topográfica de los elec
trodos se hace con datos del Atlas para 
encéfalo de gato de Reinoso-Suárez 43

• 

Con el animal fijado al aparato de es
tereotaxia se implantan los electrodos de 
registro en corteza, su disposición es si
métrica en ambos hemisferios : dos fron
ta1es, dos parietales, dos occipitales ade
más de uno frontal muy adelantado de 
referencia¡ común. Los electrodos pro
f11nrlnc: c;.":P rlirioPn ~nn :.::n:rnrl::t r1Pl ~n~r::1t1' .._ ...... ~ ... -...,, ..... ._....._, .__ ......... º._,.._ ... .,....._,, ...... ...... J....._ __ ~----- '""'r' ......... ~~--~ 

de estereotaxia introduciéndolos verti
calmente a intervlos de 1h ó 1 mm se
gún la importancia de la estructura. Se 
recoge registro suficiente hasta que la ac
tividad de las sucesivas zonas atravesa
das presentan características uniform~s. 
Estas operaciones de implantación de 
electrodos profundos y registro de activi
dad bioeléctrica no se hacen hasta pasa
das dos horas desde la operación y cuan
do en el registro se observa ausencia de 
sueño. 

Terminado el registro se administra 
nembutal * por vía intraperitoneal en 
dosis de 30 mg/kg. de peso. A continua
ción se lesionan las áreas cerebrales es
tudiads por diatermocoagulación (coagu
lador Wyss). Transcurridas 14 horas des
de el registro se sacrifica el animal y se 
realiza unél perfusión de 500 ce de for
mol al 10%. El cerebro es cortado a ni
vel de la zona en estudio en cortes fron
tales de 50 micras de espesor. Los cortes 
se montan y tiñen por el método de Nilss 
para la localización y estudio de la le
sión. (figs. 1 y 2). 

(*) Sodium pentobartital, A!bott Laboratorics, 
North Chicago, Illinois, U.S.A. 
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Figs. 1 y 2.- A la izquierda esquema de ~;ir
te frontal de cerebro de gato (Atlas de Remo
so - Suárez) mostrando la localización del as
ta de Ammón (comu Ammonis, CA), coorde
nadas: AP: 5; V: 16; H: 2. 

A ila derecha un coirte de cerebro de gato te
ñido mostrando las lesiones correspondientes 
al área señalada en la figura l. 

RESULTADOS 

El paso del electrodo por astq. de Am
món ocasiona crisis bioeléctricas y clíni
cas en un 70% de los casos analizados. 
En comparación no se han obtenido alte
raciones bioeléctricas aparte del artefacto 
ocasionado por el movimiento del elec
trodo a nivel de corteza, sustancia blan
cay tálamo, en cíngulo se registran cri
sis en un 7 % de los casos estudiados 7

• 

Cuando se introducen dos electrodos 
paralelos, la alteración de la actividad 
bioeléctrica es, frecuentemente, focal en 
un asta de Ammón, presentándose el 
área contralateral con intensa depre
sión. Son más raras las descargas inicia
les bilaterales. Son muy frecuentes así
mismo fenómenos iniciales de desincro
niz<J.ción seguidos de ritmo reclutante rá
pido de arito voltaje con descargas con
tinuas posteriores de punta-onda. Otros 
tipos de actividad por su morfología y 
propagación son los siguientes: 

1.- Ligera hiperactividad focal por au
mento en amplitud de la q.ctividad basal 
típica del asta de A:mmón, la morfología 
varía de ondas lentas superpuestas a pun
tas agudas de amplitud media. La acti
vidad se mantiene frecuentemente en el 
foco con depresión simultánea contrala
teral. Se observa sincronización en c:Jrte
za homolateral con actividad de ondas 
lentas. La duración es variable de 1 a 4 
minutos. 

2.- Actividad focal de puntas super
puestas sobre la actividad basal típica del 
asta de Ammón. Simultáneamente se re
gistra depresión contralateral. Poskrior
mente se transmiten puntas a corteza ho
molateral, principalmente q.l área occi
pital y simultáneamente se recogen algu
nas puntas aisladas, muy amortiguadas, 
en el asta de A mm ó n contralateral 
(fig. 3). 

3.- Se ongmq. actividad paroxistica 
focal con fuerte depresión simultánea en 
el asta de Ammón contralateral. Corteza 
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Fig. 3. Actividad paroxística en asta de Ammón izquierdo con depresión contralate
r ~ ·I s imultánea . Transmisión d e puntas a c oneza homolaternl. 

homolateral y área occipital de la contra
lateral sincronizan con asta de Am
mon. L<! actividad se propaga a.1 asta de 
Ammon contralateral que responde con 
puntas de menor amplitud (fig. 4). La 
morfo1logía para este tipo de descarga 
puede variar de polipuntas agudas (como 
en la figura) a ond<!s lentas de elevada 
amplitud superpuestas sobre la actividad 
basal y en brotes . Sobre corteza se regis
tran, en algunos casos, sincronización 
con lentificación o bien se va organizan
do progresivamente la misma morfología 
del asta de Ammón. A veces se obse!:va 
sincronización de la actividad basal en 
las diferentes áreas corticales preseniin
dose en las áreas occipia1les la morfología 
de asta de Ammón. 

Lq. propagación de la acüvidad al asta 
de Ammón contralateral varía con tiem
pos por debajo del minuto. La actividad 
bilateral en asta de Ammón se mantiene 
durante períodos de tiempo de ha:;ta 5 
minutos. 

4.- Crisis de polipuntas que inicial
mente son focales en el asta de Ammón 
generalizándose en aproximadamente 10 
segundos. En corteza la influencia es 

más notable en e.l hemisferio homohte
ral con el asta de Ammón focal (figs. 5 
y 6). Las crisis ·generalizadas se mantie
nen tiempos que oscilan de 10 <! 40 se
gundos y cesan bruscamente con ieprc
sión posterior. 

Tardíamente pueden repetirse paroxis
mos de puntas en el asta de Ammón fo
cal, esporádicamente corteza homolat.3ral 
y hasta de Ammón contralateral regis
tr(!n ondas agudas hipersincrónicas. En 
el período postcritico persisten potern::ia
les agudos hipersincrónicos aislados en 
asta de Ammón focal a la par que en el 
área contralateral se presenta fuerte de
presión. 

5.- En otros casos la alteración es 
inicialmente bilateral en el asta de Am
món con cierto predominio de un área 
(fig. 6). Se observa asímismo influencia 
sobre corteza que registra la misma mor
fología que el asta de Ammón mantenién
dose la asimetría de profundidad. Gra
dualmente se va imponiencio un hemis
ferio siendo fin<!lmente la actividad pa
roxística foca'! en el asta de Amm6n y 
corteza homolateral. 
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Fig. 4. Activ,idad paroxística, inicialmente en asta de Ammón izquierdo con depresión con
tral<.teral y propagación posterior siendo la respuesta amónica íinai biíateral. 

6.- Previa lentificación de la a~tivi

dad basal se producen paroxismos leves 
de puntas, bilaterales en asta de Ammón 
y con sincronización en corteza que es
porádicamente recoge alguna punta 6

• 

En todos los casos, una vez pasadas las 
crisis originadas por el estímulo mecáni
co se recupera la actividad basal típica 
con las mismas características iniciales. 

G.-367 
Oi 

DISCUSIÓN 

MacLean 38 sugiere que, al igual que 
el estímulo eléctrico, el estímulo mecá
nico produce la liberación de acetilcolina 
o de una sustancia químicamente .relacio
nada. El elevado porcentaje de crisis ob
tenidas, que confirman los datos biblio
gráficos 4

, 16, 
17

, 22 , 
38

, 44 , señal a n el 
bajo umbral de estimulación para el asta 

.-, ___ -,_ 

Fig, 5. Crisis de pülipuntas con rápida genc'ralización. En la fase inicial se observa cier
ta asimetría. 
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Fig. 6. Discreta actividad paroxística, bilate· ra,l, asimétrica, 'en asta de Ammón. 

de Ammón que parece radicar en el he
cho de que el hipocampo es relativamen
te pobre en las células de axón corto (ti
po II de Golgi) que constituyen funda
mentalmente el sistema colinérgico inhi
bidor postulado por Ohatfield y Púrpu
ra 15. 

La variabilidad obtenida en la propaga
ción de los paroxismos inducidos en el 
asta de Ammón podemos resumirla en 
los tipos siguientes: a) leve modificación 
de la amplitud de la (!ctividad basal; ·b) 
actividad paroxística focal con leve m
fluencia cortical homolateral (fig. 3); c) 
actividad 'bilateral en asta de Ammón; d) 
descargas inicialmente focales con gra
dual transmisión contralateral y bilateral 
cortical (figs. 4 y 6); e) generalización rá
pida, (fig. 5). 

Las descargas típicas se inician con 
desincronización seguida de ritmo r.oclu
t(!nte rápido y descargas continuas de 
complejos punta-onda irregulares. En 
comparación con los datos de Elul 16 y 
1MacLean 38 encontramos mayor varia
bilidad en cuanto a la morfología Je las 
descargas paroxísticas. Como Andy y 
Aker 4 hemos registrado casos de acti
vidad 'paroxística discreta (fig. 6) o más 
patente con puntas focales en asta de 

Ammón de discreta propagación cortical 
(fig. 3). Descargas contínml$ de polipun
tas de elevado voltaje (fig. 4). focales o 
bilaterales en asta de Ammón del tipo 
descrito por MacLean 38 y crisis genera
lizadas de polipuntas de media o elevada 
<!mplitud similares a las que Andy y 
Akert 4 describen como de caracterís
ticas muy similares a las inducidas por 
estimulación eléctrica. 

En contraste con la propagación paro
xística desde el asta de Ammón que pue
de ser muy progresiva en el arrastre de 
las estructuras intermediarias hasta cor
teza, la terminación de las descargas es, 
brusca y sincrónica en todas las áreas 
cerebrales afectadas (fig. 5). La termina
ción de los paroxismos es seguida rle pe
ríodos de intensa depresión. Con tiem
pos más o menos prolongados las cri
sis pueden repetirse sin presentar necesa
riamente disminución de amplitud o mo
dificaciones en el ritmo o la morfología 
en comparación con las descargas inicia
les. Los mecanismos de inhibición se im
ponen tr(!nsitoriamente sobre los de fa
cilitación provocando la depresión de la 
actividad paroxística. El estado de hiper
excitación puede volver a manifestarse 
posteriormente. Estos hechos sugieren 
que el control de la actividad hipocámpi-

¡_ 
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ca se realizará por un mecanismo <Cmar
capason local 16 . Argumentos a favor 
de esta idea serían el hecho de la sincro
nización de la actividad, con morfología 
idéntica parq, las diferentes áreas envuel
tas en la propagación, con clara asimetria 
bilateral y la terminación brusca de la ac
tividad. Rosenblueth y Cannon 45 sugi
rieron que lq, estructura de más bajo um
bral de estimulación y con capacidad de 
descargas rápidas podría asumir este pa
pel marcapaso. Como ya se ha indicado 
ninguna región cerebral tiene un umbral 
más bajo para la estimulación que el hi
pocampo ·1. 23 . :is. 44 ., siguiendo e n 1 a 
relación s·egún datos •bibliográficos 31 y 
confirmado por nuestros resultados 6

, el 
cín¡mlo. De los estudios de Elul 16

• 
17 

se deduce que dentro del hipocampo es 
el asta de Ammón el área más fácil de es
timular. Aparte de los resultados que ci
tamos en este trabajo, tenemos datos de 
que el asta de Ammón es fácilmente exci
table desde otrq,s estructuras cerebrales 6 

lo que indica que el a s t a de Ammón 
puede jugar un papel importante en la 
generq,lización cortical de ciertos paroxis
mos potencialmente epilépticos de ori· 
gen profundo muy diverso y lejano. 

Se observa que en la actividad paroxís
tica del asta de Ammón, con mucha fre
cuencia se presenta predominio focal so
bre el área homóloga contralateral que se 
presentq, deprimida. Estos datos concuer
dan con los de MacLean 38

, Elul 16. 
17 

y Ferrer - Torres 18• La asimetría focal se 
mantiene en la propagación cortical don
de es muy frecuente el predominio del 
hemisferio homolateral con el asta de 
Ammón. Este fenómeno se ·pone de ma
nifiesto tanto en casos de sincroniwción 
de la actividad cortical con la de asta de 
Ammón (fig. 3) como en los casos en que 
se inducen paroxismos corticales q u e 
mantienen la misma morfología del asta 
de Ammón (fig. 5). 

La generq,lización cortical es más fácil 
de desencadenar desde el asta de Am-

món que desde la misma corteza donde, 
hemos observado, los paroxismos se 
mantienen muy focales. La propagación 
de la actividad paroxística sobre corteza 
hasta la generalización cortical, puede 
darse de forma progresiva o bien ser in
mediata. En la generalización progresi
va observamos que las áf.eas posteriores 
corticales son las primeras en registnir 
el fenómeno crítico del asta de Ammón, 
tanto si la actividad es focal asimétrica, 
como en los casos de paroxismos bilate
rales, la influenciq, cortical puede obser
varse limitada al área occipital :10mola
teral (fig. 3) o extendida a ambas áreas 
occipitales. Varios autores 17• 

38
• 

42
• se

ñalan que la propagación desde el hipo
campo dorsal se hace al área suprasilvia-
n':l '.le{ r-Amí"\ 'l rv,rtt:'l.r7'.l tp.m,nnr'.ll rlPC'rlP ........... .............. ...... ............ _._'-" ....... ...,..._,._._ .,._,,_,.._....... .... ............... t''-'.L .......... , ......_.._,._,,..,.._.._, 

aquí por medio de fibras arciformes de 
asociación cortas, que dirigidas trans
versq,lmen te relacionan los lóbulos ad
yacentes o •por el fascículo longitudinal 
occipitotemporal, la actividad se propaga
ría iniciq,lmente a las áreas occipitales 
donde en nuestro caso la recogemos con 
anterioridad a otras áreas. El hecho de 
que, con descargas restringidas al hemis
ferio homolateral con el asta de Ammón 
focal, se observe frecuentemente que la 
propagación cortical sobre el hemisferio 
contralateral se inicia sobre el área occi
pital, nos hace considerar la participación 
del cíngulo en este tipo de propagación 
a corteza 6

• Con mucha frecuencia la 
generalización de los paroxismos se da en 
fases reclutantes. Consideramos que este 
fenómeno puede ser importante para el 
arrastre rápido de estructuras interme
diarias como cíngulo. Observamos q,símis
mo que la difusión bilateral cortical no 
implica necesariamente una respuesta bi
lateral amónica, lo que pone de manifies
to la existencia de una estructura inter
mediaria entre el asta de Ammón y cor
teza responsable de la difusión bilateral 
cortical. 

Por otra parte, se registran fenómenos 
paroxísticos bilaterales con ritmo reclu-
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tante sin o con escasa repercusión corti 
cal y otros casos de paroxismos irregula
res muy intensos bilaterales en asta de 
Ammón y sin repercusión cortical. fate 
fenómeno no 1parece residir en la natu
raleza del estímulo ya que como describi
mos é!parte ' es común a estímulos me
cánico y químico. Tomadas en conjunto 
todas las experiencias realizadas, hemos 
observado que a medida que el electro
do se retrasa en la coordenada dntero
posterior desde el plano 6 al 3 según el 
atlas para encéfalo de gato de Reinoso
Suárez 43

, las crisis son gradualmente 
más localizadas en el asta de Ammón 
con 'potenciales más lentos y de mayor 
amplitud. Se observará que un desplaza
miento del electrodo del orden de l mm 
en la estructura amónica es de gran im
portancia. La razón básica podría resi
dir en la evolución de la organización 
histológica del asta de Ammón en los 

diferentes planos. La morfología de las 
descargas debe depender p o r lo tanto 
enormemente de los componentes sináp
ticos de las células piramidales 32

• 
33 y 

por tanto, de la distribución de los mis
mos y de la disposición de los eleme'.1-
tos interneuronales en la formación amó
nicé! 2, 3, s. 

Los datos que hemos obtenido de de 
presión intensa contralateral y de trans
misión contralateral de la actividad paro
xística focal en el asta de Ammón, ponen 
de manifiesto la influencia que ambas 
formaciones se ejercen entre sí. Anató
micamente, se sabe que están relaciona
das por fibras comisurales transversales 
que forman el fórnix o psalterium 21 . 42 
y se ha demostrado que existe una ínti
ma relación entre las diferentes estruc
turas am¡tómicas de ambas formaciones 
amónicas 1

• 

SUMMARY 

Cortical diHusion cliaracteristics of seizures induced at cornu ammonis: 
1.-Mechanical stimulation 

We have studied the wrtical diffusion cha-
1racterisücs of seizures induced at cornu Am
monis with mecha1nical stimulation. We ha
ve observed that cerebral cortex syncronizes 
with cornu Ammonis showing a similar mor
phology. The coa¡tical diffusion js iniciated at
the horno-lateral occipital area. The focal pa
roxisma,] activity of one of the Cü.mu Ammo. 
nis can be spread to the contralateraI homo
logous arrea, being then cornu Ammonis the 
responsible structure for the bHateral 'Cortical 
diffusion. Nonetheless it has been obse,rved 
that being the paroxismal activity localizad at 

one of the cornu Ammonis formation the cor
tical activity is spread to both hemispheres. 
We must consider in this case that the bila
teral cortical diffusion is o:riginated in an 
intermediate structure between 'COil'nu Ammo
nis and cerebral cortex. Very often the corti
ca1l paroxismal diffusion is simultaneous with 
reoruiting phases. These 1and sorne other con_ 
siderations 1induce as to think that the cyn
gufos might be an important structure fm: the 
bilateral cortical diffusion of focal pa:roxismal 
activity localized an one of the cornu Am
monis. 
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