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I,  RESUMEN
SE INVESTIGO POR MEDIOQ DE EXPERIMENTUS DE REGISTRO
ELECTROENCEFALAOGRAFICO (FEGY ¥ ESTIMULACION ELECTRICA, LA

PARTICIPACION DEL NUCLEO TALAMICO CENTRO MEDIANOD (CM) EN LA
INICIACION, PRUPAGACION Y MODULACION DE LA ACTIVIDAD CONVULSIVA,
EN UN GRUPQ DE PACIENTES ERILERPTICOS CON DIFERENTES PATRONES DE
CRIS1S CONVULSIVAS INTRATABLES, EN LOS CUALES SE  IMPLANTARON
CRONICAMENTE ELECTRODLOS EN EL CM COMO UN PROCEDIMIENTO
NEUROAUMENTATIVO PARA EL. CONTROL DE SUS CRISIS.

1. LOS EXPERIMENTOS DE ESTIMULACION AGUDA MOSTRARON QUE EL  CM
HUMANO TIENE UNA ORGANIZACION FUNCIONAL SIMILAR AL DEL CM Y OTROS
NUCLEOS DEL SISTEMA RETICULAR TALAMICO EN LOS ANIMALES, YA GUE EN
EL HOMBRE SE REPRODUCEN RESPUESTAS ELECTROCORTICALES SIMILARES
(RECLUTANTES, AUMENTANTES, ESPIGA-ONDA Y DESINCRONIZACION) .

ADEMAS, SE RATIFICA SU PARTICIPACION EN LA INICIACION DE LAS
AUSENCIAS TIPICAS, YA QUE LA ESTIMULACION BILATERAL SUPRAMAX IMA
DE LAS PORCIONES VENTRALES DEL CM HUMAND REPRODUCE LOS ASPECTOS

CLINICOS Y EEG DE ESTE TIPO DE ATAGUES.

2. LOS EXPERIMENTOS DE REGISTRO EEG SIMULTANEO DEL CM ¥ DE LAS
REGIONES CORTICALES SUFERFICIALES MOSTRARON QUE EL CM PARTICIPA
EN FORMA DIFERENCIAL EN LA INICIACION Y PROPAGACION DE LA
ACTIVIDAD CONVULSIVA EN DIFERENTES TIPQS DE CRISIS CONVULSIVAS:
PARTICIPA EN LA INICIACION DE LAS AUSENCIAS TIPICAS Y DE LAS
CRISIS TONICO-CLONICAS GENERALIZADAS DE LOS ADULTOS Y EN LAS
CRISIS MIOCLONICAS DE LOS NIROS, DONDE LA ACTIVIDAD  EEG
EPILEPTIFORME DEL CM AL PRINICIPIO DE LAS CRISIS ANTICIPA A LA
OBSERVADA EN LA CORTEZA; Y EN LA PROPAGACION PRIMARIA DE TODAS
LAS OTRAS CRISIS GENERALIZADAS DE LOS ADULTOS Y DE  LOS NIRNOS,
DONUE LA ACTIVIDAD EEG EFILEPTIFORME DEL CM Y LA CORTEZA OCURREN
SIMULTANEAMENTE, COMO REFLEJO INMEDIATO DE ACTIVIDADES PRORAGADAS
POS1BLEMENTE ORIGINADAS EN EL TALLO CEREBRAL ALTO. POR EL
CONTRARIO, EL CM PARTICIPA SOLAMENTE EN FORMA SECUNDARIA O NO
PARTICIPA DEL TODO EN LAS CRISIS PARCIALES CUMPLEJAS Y MUTORAS Y
EN LOS ESPASMOS INFANTILES BREVES ORIGINADOS EN LA AMIGDALA Y LA

CORTEZA MOTORA Y EN EL TALLO CEREBRAL BAJO, RESPECTIVAMENTE; Y

3. LOS EXPERIMENTOS DE ESTIMULACION CRONICA MOSTRARON GUE EL  CM
MODULA LOS ASPECTOS CLINICOS Y EEG DE LAS CRISIS TONICO-CLONICAS

GENERALIZADAS Y LAS PARCIALES MOTORAS, PERO NO LLOS DE LAS CRISIS
PARCIALES COMPLEJAS NI LAS TONICAS, SUGIRIENDO QUE EL CONTROL DEL
CM SE LIMITA A LOS TERRITORIOS CEREBRALES QUE PARTICIPAN EN LA
FISIOPATOLOGIA DE ESTAS CRISIS. €S DECIR, LOS SISTEMAS TALAMO-
NEOCORTICALES (RESPONSIVOS) Y LIMBICOS YV DEL TALLO CEREBRAL BAJO
(ND RESPONSIVOS). POR ULTIMO, LA PERSISTENCIA DEL EFECTO SUPRESOR
DE L.A ESTIMULACION CRONICA DEL. €M SOBRE LAS CRISIS CONVULSIVAS
OBSERVADO HASTA POR MAS DE 3 MESES DESPUES DE SUSPENDER LA
ESTIMULACION, REFLEJA UN CAMBID PLASTICO DE LAS NEURONAS O DE LOS
CIRCUITOS DE LOS SISTEMAS TALAMO-CORTICALES INVOLUCRADOS Y CUYA

EXPLICACION MERECE DE ESTUDIOS CLINICOS Y EXPERIMENTALES FUTUROS.



Lo SUMMARY

THE ROLE W+ THE CENTRO MEDIAN THALAMIC NUCLEUS (CM) IN  THE
INLTIATION, PROFPAGATION AND MODULATION OF HE SEIZURE ACTIVITIES
WAS  INVESTIGATED HY MEANS OF ELECTROENCEPHALUGRAPHIC (EEG) AND
ELECTHICAL  STIMULATION EXPERLIMENTS, ON A GROUP OGF EPILEPTIC
PATIENTS SUFFERING OF DIFFERENT INTRACTABLE SEIZURES PATTERNS AND
Wl'TH ELECTRODES CHRONICALLY IMPLANTED INTO THE CM AS A SURGICAL
NEURDAUGMENT IVE PROCEDURE FOR SEIZURE CONTROL.

1. ACUTE STIMULATION EXPERIMENTS SHOWED THAT HUMAN CHM  HAS A
FUNCTIUNAL OURGANIZATION SIMILAR TO THA1 OF CM AND OTHER NUCLEI OF
THE THALAMIC RETICULAR SYSTEM IN ANIMALS SINCE IN HUMANS SIMILAR
ELECTRUCORTICAL RESPONSES ARE REPRONUCED BY ITS  ELECTRICAL
STIMULAT ITON (RECRUITING y AUGMENT ING s SPIKE-WAVE  AND
DESYNCHRONIZATION). IN ADDITION, THE PARTICIPATION OF CM IN THE
INITIATION OF THE TYPICAL ABSENCES IS RATIFIED IN MAN, SINCE

BILATERAL. SUPRAMAXIMAL STIMULATION OF THE BASAL PORTIONS OF CM
REPRODUCES THE CLINICAL AND EEG ASPECTS OF THIS TYPE OF ATTACK.

2. SIMULTANEOUS RECORDING EEG EXPERIMENTS FROM CM AND SURFACE
CORTICAL REGIONS SHOWED THAT CM DIFFERENTIALLY PARTICIPATES IN
THE INITIATION AND PROPAGATION OF THE CONVULSIVE ACTIVITY IN
DIFFERENT TYPES OF CONVULSIVE ATTACKS. CM PARTICIPATES IN THE
INLITIATION OF TYPICAL ABSENCES AND TONIC-CLONIC GENERALIZED
SEIZURES IN ADULTS AND MYOCLONIC SEIZURES IN CHILDREN, WHERE
EPILEPTIFORM CM EEG ACTIVITIES AT THE SEIZURE ONSET PRECED THOSE
OF THE CEREBRAL CORTEX; AND IN THE PRIMARY PROPAGATION OF ALL
DTHER GENERALIZED SEIZURES IN ADULTS AND  CHILDREN,  WHERE
EPILEPTIFORM EEG  ACTIVITIES OF CM AND CORTEX  OCCURRED
SIMUL TANEOUSLY REVEALING THE INMEDIATE PROPAGATION OF ACTIVITIES
POSIBLY ORIGINATED AT THE UPPER BRAIN STEM. IN CONTRAST, CM ONLY
PARTICIPAES IN THE SECONDARY PRUPAGATION OF THE MOTOR AND COMPLEX
PARTIAL SEIZURES OR DUES NOT PARTCIPATE AT ALL IN THE INITIATIUN
OR  PROPAGATION UF THE BRIEF INFANTILE SPASMS ORIGINATED FROM THE
MOTOR CORTEX AND  AMYGDALA AND FROM THE LOWER BRAIN STEM,

RESPECTIVELY; AND

3. CHRONIC STIMULATION EXPERIMENTS SHOWED THAT CM MODULATES THE
CLINICAL AND EEG ASPECTS OF THE GENERALIZED TONIC~-CLONIC AND
FART IAL MOTOR SEIZURES; BUT NOT THOSE OF THE COMPLEX PARTIAL AND
TON1C SEIZURES, SUGGESTING THAT THE CM CONTROL ON SETZURES IS
LIMITED TO THE CEREBRAL TERRITUORIES PARTICIPATING IN THE
FHYSIOFATHOLOGY OF THESE SEIZURES. THAT IS, THALAMO-NEOCORTICAL
SYSTEMS (RESPONSIVE) AND LIMBIC AND LOWER BRAIN STEM STRUCTURES
(N} RESFONSIVE)Y. FINALLY, THE PERSISTANCE OF THE SUPPRESSIVE
EFFECTS Of THE CHRONIC ELECTRICAL STIMULATION OF CM ON SEIZURES

OBSERVED BY 3 MONTHS OR WMORE AFTER THE STIMULATION WAS
DISCONTINUED REVEALS A PLASTIC CHANGE IN THE NEURONS AND/OR
CIRCUITS OF THE INVOLVED THALAMO-CORTICAL SYSTEMS WHICH DESERVES
FUTURE EXPERIMENTAL AND CLINICAL INVESTIGATIONS.



11. INTRODUCCION

El. DIA 24 DE JUNIO DE 1984 RECIBIMOS EN NUESTRO SERVICIO DE
NEURGCIRUGIA FUNCIONAL A& UN PACIENTE DE 12 A~NOS DE  EDAD
("WILLIE"), REFERIDO POR PRESENTAR DESDE LOS 4 ANOSy; CRISIS
ERILERPTICAS INCONTROLABLES POR LA MEDICACION ANTICONVULSIVA. ESTE
PACIENTE PRESENTABA UN PROMEDIO DE APROXIMADAMENTE 100 CRISIS
TONICO-CLONICAS GENERALIZADAS AL MES E INCONTABLLES AUSENCIAS
TIPICAS DIARIAMENTE, NO OBSTANTE HABER RECIBIDO DURANTE TODO ESTE
TIEMPO DOSIS DE IMPREGNACION DE FENITOINA Y ACIDO VALPROICO. SU
EXPLORACION NEUROQLOGICA FUE NEGATIVA A NO SER POR LA PRESENCIA DE
ATAXIA £ INCOORDINACION VY POR EL DETERIORO NEUROPSICOLOGICO,
RAZONABLEMENTE ATRIBUIBLES AL NUMERO DE CRISIS Y A LOS NIVELES
TOXICOS DE LAS DROGAS. SUS ESTUDIOS DE LLABORATORIO HABIAN  SIDO
NORMALES (INCLUYENDO SEIS TOMOGRAFIAS DE CRANEQO CONSECUTIVAS)
EXCERPTO POR LOS ESTUDINS EILECTROENCEFALOGRAFICOS (EEG)Y SERIADOS
QUE MDSTRARON EM  FORMA CAST CONTINUA SIGNOS DE  UNA  ERILERPSIA
"CENTRO ENCEFALICA"™ (VER ADELANTE).

ANTE £5TA SITUACTON, DECIDIMAS IMPLANT AR BILATERALMENTE
ELECTRUDOS LE  PROFUNDIDAD Y ESTIMULAR EL.  BRACHIUM CONJUCTIVUM
(FIBRAS DE PROYECCION ASCENDENTE CEREBELO~TALAMO-CORTICALES)
S0BRE LA BASE DE QUE LA ESTIMULACION ELECTRICA CRONICA DE LA
CURTEZA CEREBELOSA PRODLUCE EFECTOS BENEFICOS SOBRE ALGUNAS CRISIS
INTRATABLES PARCIALES Y GENERALIZADAS (COOPER 1978). APROVECHANDO
EL USUO Db ELECTRODUS IMPLANTABLES DE CONTACTOS MULTIRLES Y PUR UN
NUMERO DE RAZONES GUE SERAN EXPUESTAS A LO LARGD DE ESTA TESIS,
DECIDIMOS ALTERNATIVAMENTE ESTIMULAR AL NUCLEO TALAMICOD CENTRO
MEDIANG (CM) QUE SE ENCUENTRA LOCALIZADO POR ARRIBA Y EN LA
MISMA TRAYECTORIA DEL. BRACHIUM CONJUNCTIVUM. EN ESTE PACIENTE, LA
ESTIMULACION DE (LA FIBRAS DE PROYECCION CEREBELOSA FALL.O,
MIENTRAS QUE LA DEL CM PRODUJO UNA REDUCCION IMPRESIONANTE DEL
NUMERO DE CRISIS CONVULSIVAS Y UNA MEJORIA EVIDENTE DE SUS
CONDICIONES MENTALES.

A PARTIR DE ESE MOMENTO, INICIAMOS UNA INVESTIGACION SISTEMATICA
DE LA ESTIMULACION ELECTRICA CRONICA DEL CM SOBRE UNA AMPLIA
VARIEDAD DE CRISIS CONVULSIVAS INTRATABLES EN UNA SERIE DE
PACIENTES. DOS REPORTES PRELIMINARES (VELASCO ET AL 1987-1989)
DESCRIBEN (.05 RESULTADOS EN LOS § PRIMEROS PACIENTES. LOS
ESTUDIOS SUBRSECUENTES EN PACIENTES QUE HASTA LA FECHA SUMAN 23 SE
REALIZARON CON LA SIGUIENTE ESTRATEGIA:

OFRECER A LOS PACIENTES UN  PRIMER INTENTO DE 3 MESES DE
ESTIMULACION UTILIZANDO UN SISTEMA DE ELECTRODOS Y GENERADORES DE
PULSO EXTERNALIZADOS QUE SON HECHOS EN CASA Y BARATOS. DE ACUERDO
A LA RESPONSIVIDAD DE LOS PACIENTE A DICHA ESTIMULACION, SE
FRUSEGUIRIA EN LOS PACIENTES RESPONSIVOS A UN SEGUNDO INTENTO DE
2 ARODS DE  ESTIMULACION UTILIZANDO SISTEMAS DE  ESTIMULACION
INTERNALLIZADOS, QUE FUERON PROFPORCIONADOS POR LA CASA MEDTRONIC
INC., SUBRE LA BASE DE NUESTROS RESULTANDUOS BENEFICOS 0BSERVADOS
EN EL INTENTO INICIAL.



rono Lo QUE SE MENCIONARA EN ESTA TESIS SE REFIERE SOLAMENTE A Lo
LINEA DE BASE Y A LA PRIMERA ETAPA DE ESTIMULACTION EXTERNALLZADA,
YA QUE EL  TRABAJGO  DE LA SEGUNDA  ETARPA DE ESTIMULACION
INTERNAL T ZADA SE ENCUENTRA ACTUALMENTE EN PROCESO.

ESTE  HALLAZGO INICIAL ENCONTRADO EN “"WILLIE" ACERCA DEL POSIBLE
EFECTO BENEFICO DE LA ESTIMULACION ELECTRICA CRONICA DEL CM SOBRE
LAS CRISIS CONVULSIVAS INTRATABLES Y EL DETERIORO MENTAL Tuvo
PARA NUESTRO GRUPO 3 CONSECUENCIAS PRINCIPALES:

PRIMERO, ESTAR EN POSICION DE DESARROLAR UN PROCEDIMIENTO
NEURCAUMENTATIVO NOVEDOSO EN EL CONTROL DE CIERTOS TIPOS DE CRISIS
EPILEPTICAS DIFICILES DE TRATAR DE OTRA MANERA, SEGUNDD, TENER LA
OPORTUNIDAD DE INVESTIGAR ELECTROFISIOLOGICAMENTE EN E£EL HOMBRE
UNA REGION TALAMICA HASTA EL MOMENTO INEXPLORADA TANTO EN
RELACION CON LAS FUNCIONES CEREBRALES SUPERIORES (SUERD, VIGILIA,
ATENCION SELECTIVA; ASCCIACION Y MEMORIA) COMO EN LOS MODELOS
CLINICOS “NATURALES" DE EPILEPSIA INCLUYENDO LAS CR1SIS PARCIALES
SIMPLESE Y COMPLEJAS Y LAS GENERALIZADAS; Y TERCERO, RELACIONAR LA
PRESENTE INVESTIGACION CON NUESTRO TRABAJO PREVINO EN RELACION AL
CM Y OTROS NUCLEOS DEL SISTEMA RETICULAR TALAMICO, SOBRE EL CuAL
HEMOS ADRUIRIDO A TRAVES DE LOS ANDS UNA VASTA EXPERIENCIA
CLINICA Y EXPERIMENTAL .

[11. ANTECEDENTES
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EL CM DE LUYS (1865) EN LOS ANIMALES Y EN EL HOMBRE, ES UNA
ESTRUCUTURA DE SECCION ELIPTICA QUE SE ENCUENTRA LOCALIZADO
EN EL TALAMO A AMBUS LADOS DEL TERCER VENTRICULO, ENVUELTO
POR LA LAMINA MEDULAR INTERNA (WALKER 1938).

DESDE EL FUNTO DE VISTA ANATOMICO EL CM SE ENCUENTRA
AMPLIAMENTE CONECTADA CON OTRAS ESTRUCTURAS CEREBRALES, IN-
CLUYENDDO CONEXIONES RECIPROCAS PRINCIPALMENTE CON EL NUCLEO
RETICULAR TALAMICO V¥ LOS NUCLEQS INTRALAMINARES, CON LAS
CORTEZAS SENSORIMOTORA, FRONTAL Y ORBITO FRONTAL, CON EL
ESTRIADO, EL SUBTALAMO Y EL. HIPOTALAMO, Y CON LA AMIGDALA
TEMPORAL Y EL FORNIX HIPOCAMPICO (NAUTA Y WHITLOCK 1934,
JONES 1985, ROYCE Y MOUREY 1983 Y SADIKOT ET AL 1990).

LA FISIOLOGIA DEI. CM SIEMPRE SE HA CONSIDERADO JUNTO CON LA
DE LOS OTROS NUCLEOS INTRALAMINARES, LOS CUALES SE PIENSA
QUE FORMAN PARTE DE UN MIGMO SISTEMA  TALAMO-CORTICAL QUE
PARTICIPA EN UN NUMERO DE FUNCIONES DE INTEGRACION SUPERIOR
DEL SISTEMA NERVIOS0O: EN EL SUERDO LENTO (HESS 1954) EN  EL
DESPERTAR, LA VIGILIA Y LA ALERTA GENERAL (MORUZZI Y MAGOUN
1949, JASPER 1949), EN LA ATENCION SELECTIVA (VELASCO Y
VELASCO 194%9) Y EN LA ASOCIACION Y LA MEMORIA (JASPER 1936,
LINDSLEY 1960, CREUTZFELD ET Al 1949, ENTRE O0OTROS). SU
PARTICIPACION EN LA REGULACION DE LA ACTIVIDAD ELECTRICA Y
DE LOS RITMOS ERG CORTICALES HA SINDG TAMBIEN PROPUEGSTA EN
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LOS ANIMALES (DEMPSEY Y MORISON 1942) Y EN EL HOMBRE (GIBBS
ET AL 1937). EN CUANTO A SU ORGANIZACION FUNCIONAL, AL CM Y
OTROS NUCLEOS INTRALAMINARES SE LES RECONOCE COMO UNA DE LAS
VIAS DE PROYECCION DEL SISTEMA  RETICULAR ACTIVADOR

ASCENDENTE A AMPLIAS AREAS DE LA NEOCORTEZA PRINCIPALMENTE A
LAS REGIONES ASOCIATIVAS FRONTAL, TEMPORAL Y PARIETAL
(DEMPSEY Y MORIZON 1942, MORUZZI Y MOGOUN 1949 Y JASPER
1949) ASI COMO A OTRAS AREAS CORTICALES OQCULTAS COMO LA
ORBITOFRONTAL, (A MOTORA SUPLEMENTARIA Y LA INSULA Y LOS
GANGLIOS BASALES (STARZL Y MOGOUN 1950) QUE CONDUCEN
IMPULSOS DE ALTA FRECUENCIA, QUE SE REFLEJAN comMa
DESINCRONIZACION ELECTROCORTICAL VY QUE PROPORCIONAN A LA
CORTEZA CEREBRAL UN TONO OPTIMO QUE FACILITA LA ATENCION
SELECTIVA, LA ASOCIACION Y LA MEMORIA (DE BREMER 1938 A
CREUTZFIELD ET AL 1969). EL CM Y OTROS NUCLEOS INTRALAMINARES
TAMBIEN SON MEDIADORES DE IMPULSOS SINCRONIZADOS A LA
CORTEZA CEREBRAL, POSIBLEMENTE INHIBITORIOS ASOCIADOS A LOS
HUSOS DE SUERO Y DE LAS RESPUESTAS ELECTROCORTICALES
RECLLUTANTES Y AUMENTANTES (DEMPSEY Y MORISON 1942) Y DE LOS
COMPLEJOS ESPIGA-ONDA Y EL ARRESTO CONDUCTUAL (JASPER Y
DROUGLEVER FORTUYN 1947 Y HUNIER Y JASPER 1949).

POR ESTAS RAZONES A ESTE GRUPO DE NUCLEOS INTRALAMINARES SE
LE CONOCE COMO SISTEMA RECLUTANTE, SISTEMA TALAMICO DE
PROYECCION DIFUSA O SISTEMA RETICULAR TALAMICO. NUESTROS
EXPERIMENTOS GSOBRE EL CM Y OTROS NUCLEOS INTRALAMINARES HAN
PRECISADO ALGUNCS ASPECTOS QUE VALE MENCIONAR EN RELACION
CON ESTA TESLS:

PRIMERO, QUE LA ESTIMULACION DE DIFERENTES NUCLEQS
INTRALAMINARES EN EL GATO DESPIERTO PRODUCE RESPUESTAS
RECLUTANTES CORTICALES BILATERALES REGIONALES MAS QUE
GENERAL IZADAS DEPENDIENDO DEL. SITIO PRECISO DE LA
ESTIMULACION: LA ESTIMULACION DE LA LINEA MEDIA (NUCLEOS
CENTRALES Y REUNIENS) Y DEL POLO ANTERIOR (NUCIEQ RETICULAR)
FRODUCE RESPUESTAS DE PREDOMINIO FRONTAL; LA ESTIMULACION
PARASAGITAL (CENTRO MEDIANO Y PARACENTRAL ) PRODUCE
RESPUESTAS DE PREDOMINIO CENTRAL; Y LA ESTIMULACION LATERAL
(CENTRALES LATERALES) PRODUCE RESPUESTAS DE PREDOMINIQ
PARIETAL (VELASCO ET AL 1968)

SEGUNDO, QUE LAS RESPUESTAS CORTICALES A LA ESTIMULACION DE
LOS NUCLEQS DE LA LINEA MEDIA DE PROYECCION FRONTAL SON
BLOQUEADAS EN OTROS SITIOS DEL TALAMO Y EN LA CORTEZA POR LA
LESION BILATERAL ELECTROLITICA DEL POLO ANTERIOR DEL TALAMOD
(NUCLEQ RETICULARIS) Q POR LA ABLACION DE LA CORTEZA ORBITO
FRONTAL. O POR LA INTERRUPCION DE SUS CONEXIONES RECIPROCAS
(PEDUNCULO TALAMICO INFERIOR); SUGIRIENDD QUE LOS NUCLEQS
INTRALAMINARES Y LA CORTEZ2A FRONTAL FORMAN PARTE DE UN MISMOD
SISTEMA QUE FUNCIONA CONJUNTAMENTE DE TAL MANERA QUE LA
SUPRESION DE CUALQUIERA DE S5US PARTES PARALIZA EL SISTEMA

EN FORMA TOTAL (VELASCO Y (LINDSLEY 1965), VELASCO E&T AL
(1968A, 1970 Y 1976).
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TERCERO, QUE LA ESTIMULACION ELECTRICA DE UN MISMD NUCLEO
TALAMICO INTRALAMINAR Y DEL. CHM PRODUCE RESPUESTAS
ELECTROCORTICALES DIFERENTES Y ANTAGONICAS DE ACUERDG A LA
FRECUENCIA DE ESTIMULACION: A BAJA FRECUENCIA PRODUCE HUSQS
DE SUERD Y RESPUESTAS RECLUTANTES Y A ALTA FRECUENCIA
PRODUCE DESINCRONIZACION Y BLOQUEOD DE LAS RESPUESTAS
RECLUTANTES (VELASCO ET AL 19468B).

RECIENTEMENTE, ESTOS RESULTADOS HAN SIDO CONFIRMADOS EN DOS
DIRECCIONES PRINCIPALES:

POR UN LADDO, SKINNER (c.f. SKINNER Y LINDSLEY 1973) HA
DEMOSTRADC QUE EL BLOQUEDO REVERSIBLE DE ESTE SISTEMA POR
ENFRIAMENTO PRODUCE UN BLOQUEC REVERSIBLE DE LAS RESPUESTAS
RECLUTANTES Y POR LLO TANTO El. EFECTO 0OBSERVADO INICIALMENTE
POR LESIONES ELECTROLITICAS ND PUEDE SER ATRIBUIDO A OTRA
CUSA QUE A LA INTERRUPCION ANATOMICA DEL SISTEMA. POR OTRO
LADG, STERIADE (c.f. STERIADE 1990) HA DEMOSTRADO QUE LOS
IMPULS0OS ACTIVADORES RETICULARES ASCENDENTES DESINCRONIZADOS
SOUN TRANSFORMADOS EN IMPULLSOS INHIBIDORES ASCENDENTES
SINCRONIZADOS GRACIAS A LA ACCION DE LAS CELULAS GABAERGICAS
DEL NUCLEO RETICULARIS, LLAS QUE GENERAN POTENCIALES
POSTSINARTICUOS INHIBITORIOS DEPENDIENTES DE CLORO EN OTRAS
CELULAS TALAMICAS, PROPONIENDO GUE ESTE ES EL MECANISMO
CELULAR DE LA RITMICIDAD DE LOS HUSOS DE GSUERD DE LAS
RESFUESTAS RECLUTANTES Y DE LOS CCMPLEJOS ESPIGA-ONDA (VER
ADELANTE) .

2. EL CENTRO MEDIANO Y LA EPILEPSIA GENERALIZADA.

COMO EN EL €CASO DE SU FISIOLOGIA, LA PARTICIPACICN DEL CM EN
LA FISIOPATOLOGIA DE LA EPILEPSIA HA SIDO CONSIDERADA EN
CONJUNTO CON OTROS NUCLEQS TALAMICOS INTRALAMINARES Y
CONCIERNE PRINCIPALMENTE CON LAS CRISIS CONVULSIVAS
GENERALIZADAS Y ESPECIFICAMENTE CON LAS AUSENCIAS TIPICAS.
LA INVESTIGACION DE LOS NUCLEDQS INTRLAMINARES Y LAS
AUSENCIAS TIPICAS (ENTIENDASE "PEQUENO MAL") SE INICIO JUNTO
AL DE UN PROBLEMA FISIOLOGICO MAS TRASCENDENTAL QUE ES EL
SUBSTRATD ANATOMICO FUNCIONAL DE LA "CONCIENCIA". DE ACUERDO
A PENFIELD (1938) EL SUBSTRATO ANATOMICO DE LA CONCIENCIA
DEBIA DE RADICAR EN ALGUN SITIO FUERA DE LA CORTEZA
CEREBRAL , ESTO ES EN €L CERERBRO VIEI(Q; ES DECIR, EN UNA AREA
CEREBRAL CONCEPTUAL O"CENTRCENCEFALO", LOCALIZADO EN LAS
PORCIONES MAS ROSTRALES NEL TALLO CEREBRAL Y EL DIENCEFALO.
ESTA 1IDEA DEL CENTROENCEFALD RESULTO DE LA OBSERVACION
CLINICA NEURODQUIRURGICA DE QUE 1LAS ABLACIONES CORTICALES,
INCLUSO MUY EXTENSAS, PODIAN INTERFERIR CON LAS FUNCIUONES
SENSORIALES 0O MOTORAS PERO NO CON EL ESTADO DE CONCIENCIA.
EN CAMBIO, LAS LESIONES VASCULARES MINUSCULAS (A VECES
MICROSCORPICAS) EN  EL TALLOD CEREBRAL 0O BIEN LA COMPRESION
MECANICA POR MICRO TUMORES VASCULARES DEL TERCER VENTRICULO
LLEVAN A UN PACIENTE A UN ESTADO DE INCONCIENCIA PROFUNDA EN
CONDICIONES EN QUE EL RESTO DEL CEREBRO SE ENCUENTRA NORMAL.
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ESTOS DATOS CLINICOS JUNTO CON LOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS
QUE HACEN SUPONER UN MARCARPASO SUBCORTICAL RESPONSABLE DE
LA RITMICIDAD SINCRONICA Y GENERALIZADA DE LOS RITMOS
CEREBRALES OBSERVADLOS DURANTE LAS AUSENCIAS TIFICAS (GIBBS
ET AL 1937) CONDUJO A PENFIELD A CONSIDERAR QUE ESTE
"CENTROENCEFALQO" RESPONSABLE DE L.A CONVERGENCIA Y DE LA
INCIDENCIA, ERA EL SITIO DE INTEGRACION SUPERIOR DE LA
ACTIVIDAD NERVIOSA (JACKSON 1931); DONDE EN CONDICIONES
NORMALES, SE INTEGRA LA ACTIVIDAD SENSORIAL (SE RECONOCE) Y
DE  DONDE PARTEN LLAS URDENES MOTORAS PLANEADAS (VOLUNTAD) Y
TODO ESTO AUNADU A UNA REGULACION DE (LA EXCITABILIDAD
CORTICAL ORIGINADA EN EL "CENTRO ENCEFALO".

SOBRE ESTA HASE JASPER Y DROOGLEEVER FORTUYN (1947) Y HUNTER
Y JASFER (194%) REPRUDUCEN UN ATAQUE DE AUSENCIA TIRICA EN
EL  GATO (FENOMEND QUE EN EL. HOMBRE SE CARACTERIZA POR UNA
FERDIDA DE LA CONCIENCIA PURA) CON SUS CUORRELATIVOS CLINICOS
(ARRESTO CONDUCTUAL) Y EEG (DESCARGAS GENERALIZADAS DE
COMPLLEJOS ESPIGA~ONDA) AL ESTIMULAR CON FRECUENCIAS BAJAS LOS
NUCLEOS INTRALAMINARES TALAMICOS, [IDENTIFICANDO A ESTOS
NUCLEOS CON EL. CENTROENCEFALO DE PENFIELD Y QUE SE LLEVABA
DE LA M™MANO CON LA IDEA DE UN BLOGUEO EXPERIMENTAL DEL
SISTEMA RETICULAR ACTIVADOR ASCENDENTE (MAGOUN 1963). OTRAS
INVESTIGACIONES SUBSECUENTES AFPOYARON A LA TEOQORIA
CENTROENCEFALICA (RETICULO-CORTICAL) COMO EXPLICACION DE LA
FISIOPATOLOGIA DE ILAS CRISIS GENERALIZADAS. POR EJEMPLO, LAS
RESPUESTAS FISIOLOGICAS ELECTROCORTICALES DE L0OS NUCLEQS
INTRALAMINARES (RESPUESTAS RECLUTANTES) SE TRANSFORMABAN EN
LOS COMPLEJOS ESPIGA-ONDA DE LAS AUSENCIAS TIPICAS CUANDO AL
ESTIMULO TALAMICO SE LLE ANTEPONIA UN ESTIMULO A LA FORMACION
RETICULAR MESENCEFALICA (PEROT 1963). LAS AUSENCIAS TIPICAS
SE REPRODUJERON EN EL MONO POR LA ESTIMULACION SUPRAMAXIMA
DE LLOS NUCLEOS INTRALAMINARES (fFOLLEN ET AL 1964) O BIEN POR
MICROINYECCIONES DE CREMA DE ALUMINA EN LA FORMACTON
RETICULAR 0 EN LOS NUCLEDS INTRALAMINARES (MIRSKY Y DUNCAN,
1990} . EN ESTE ULTIMO CAS0O, LA ACTIVIDAD DE ESPIGAS
RETICULARES Y TALAMICAS PFRECEDIAN A LAS CORTICALES AL
PRINCIPIO DE L0OS ATAQUES DE AUSENCIAS TIRICAS 0 DE LAS
CR1S1S TONICO-CL.ONICAS GENERALIZADAS DE L0OS MONOS. EN  EL
MISMOD SENTIDO, UNA  ACTIVIDAD MULTIUNITARIA ASCENDENTE
ORIGINADA EN LA FORMACION RETICULAR MESENCEFALLICA FRECEDIA A
LA TALAMICA INTRALAMINAR Y CORTICAL ASOCIATIVA EN LLAS CRISIS
TONICO-CLONICAS GENERAL IZADAS INDUCIDAS FOR METRAZ0OL
(VELLASCU ET AL 1975) Y ESPIGAS RITMICAS DE 5-4/SEG APARECIAN
PRIMARIAMENTE EN LUS NUCLEOS INTRALAMINARES ANTES QUE LAS
CORTICALES EN RUEDORES CON CRISIS GENETICAS AUDIQGENICAS
(MARESCAUX ET AL 1984). CLINICAMENTE, LA PRESENCIA DE
AUSENCIAS TIPICAS EN PACIENTES SIN UNA PATOLOGIA CORTICAL
DEMOSTRABLE (PENFIELD Y JASPER 1934); LA NATURALEZA
GENETICA DE ESTE TIFPD DE CRISIS (METRAKOS Y METRAKQS
1241 YAUNADO A LA SINCRONIZACION ELECTROCORTICAL DIFUSA



13

PERFECTAMENTE ORGANI ZADA EN LAS DISTVINTAS REGIONES
CORTICALES (GIBBES ET AL 1937) ERAN OQTROS DATOS QUE
APOYABAN LA TEORIA CENTRO ENCEFALICA O RETICULO-CUORTICAL DE
LA ERPILEPSIA GENERALIZADA,

NO OBSTANTE, LA EVIDENCIA APARENTEMENTE CONTUNDENTE DE LA
TEORIA CENTRO ENCEFALICA, DATNS CLINICOS Y EXPERIMENTALES EN
LA LITERATURA HABLABAN EN CONTRA DE ESTA TEORIA Y EN  FAVOR
]2 UN INICIO CORTICAL DE LAS CRISIS CUNVULSIVAS
GENERAL1ZADAS, ESFECIFICAMENTE DE LAS AUSENCIAS TIPICAS.
CLINICAMENTE, SE HABIAN IDENTIFICADD LESIONES EN LA CORTEZA
MOTORA SUPLEMENTARIA (PENFIELD Y JASPER 195%4) Y FOCOS
EPILEPTICOS FOR ESTEREQN ENCEFALOGRAFIA (BANCAUD ET AL 1965)
EN PACIENTES CON AUSENCIAS TIRPICAS Y/0 SIGNDS EEG DE
SINCRONIA BILATERAL SECUNDARIA.

ATJMONE-MARSAN Y LEWIS (19460) HABIAN REPAORTADD LESIONES
TUMORALES CORTICALES PARASAGITALES Y TEMPORALES EN PACIENTES
CON AUSENCIAS TIPICAS Y CON COMPLEJOS ESPIGA ONDA SIMETRICOS
SIN SIGNOS DE LOCALIZACION (SINCRONIA BILATERAL PRIMARIA) Y
LENNOX ET AL (1950) HABIAN REPORTADO UNA RESPUESTA CORTICAL
BILATERAL DE COMPLEJQOS ESPIGA-ONDA AL ESTIMULAR LA CORTEZA
CINGUL.ADA UNILATERALMENTE. ADEMAS, SE HABIA REPORTADO A LA
CALLOSOTOMIA (INTERRUPCION DE FIBRAS INTERHEMISFERICAS) COMO
UN PROCEDIMIENTOG OQUIRURGICO EN CONTRA DE LAS CRISIS
CONVULSIVAS GENERALIZADAS (HARBAUGH Y WILSON 1982).
EXPERIMENTALMENTE, WALKER Y MORELLO (19467) HABIAN
REPRODUCIDO EN EL MOND UN MODELD DE AUSENCIAS TIRPICAS FOR LA
APLICACION DE CREMA DE ALUMINA SOBRE LA CORTEZA ORBITO
FRONTAL DEL MONOj; #ARCUS Y WATSON (1961) HABIAN PRODUCIDO
SINCRON1IA BILATERAL EEG POR LA APLICACION BILATERAL DE
COBALTD JUNTO CON ESTROGENOS EN LA CORTEZA FRONTAL DEL. GATO
Y NAQUET ET AL(1969) Y FISHER WILLIAMS ET AL (1948) HABIAN
DESCRITO UNA ACTIVIDAD EEG DE ESPIGAS REPETITIVAS EN LAS
CORTEZAS FRUNTALES QUE INVADIAN PROGRESIVAMENTE EL ESTRIADO
(N TALAMO Y LA FORMACION RETICULAR EN LA ERPILERSIA
FOTOSENSIBLE DEL PAPIO-PARIO.

HASADO EN ESTUS DATOS Y EN SUS PROPIAS  INVESTIGACIONES,
GLOOR Y SUS ASOCIADOS (C.F, GLOOR 1979, 1990) PROPONEN LA
TEORIA CORYICO-RETICULAR. ESTA TEDRIA ASIGNA PAPELES
ESENCIALES TANTO A LA CORTEZA COMO A LUS SISTEMAS
RETICULARES TALAMICOS Y DEL TALLO CEREBRAL EN LA GENESIS DE
LAS AUSENLCIAS TIPICAS VY EN LAS DESCARGAS DE  ESPIGA-0ONDA
GENERAL1ZADAS. SIN EMBARGO, GLOOR OTORGA A LA CORTEZA
CEREBRAL Y NO AL TALAMO LA RESPONSABILIDAD DE INICIAR,
AMPLIFICAR Y SOSTENER LLAS DESCARGAS DI ESPIGA-ONDA, BASADO
EN SUS OHBSERVACIONES EN EL MODELO DE AUSENCIAS TIPICAS
FRODUCIDAS EN EL GATO POR LA ADMINISTRACION TOPICA O
SISTEMICA DE DOSIS MASIVAS DE PENICILINA (PRINCE Y FARRELL
1969) . DE ACUERDO A EST0S EXPERIMENTOS LA ACTIVIDAD
PAROXYSTICA EEG Y UNITARIA EN £AS NEURONAS DE LA CORTEZA
CEREBRAL PRECEDE A LAS DEL TALAMO AL INICIO DE UN BROTE
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ESPUONTANED  DE  DESCARGAS  ESPIGA~-ONDA; Y LOS ESTIMULOS

TALAMICUS  QUE NORMALMENTE PRODUCEN RESPUESTAS RECLUTANTES,
SON  1GUALMENTE CAPACES DE PRODUCIR COMPLEJO-ESPIGA ONDA EN
UNA CORTEZA "HIFPEREXCLTABLE", PREVIAMENIE SENSIBIL1ZADA POR

LA ADMINISTRACION DE PENICILINA. |

ACTUALMENTE  ES10S5 DATOS SE HAN GENERALIZADO A OTROS MOUDELOS
EXPERIMENTALES DE ERPILEPSIA ASI COMO A LA DE OTRAS FORMAS
CLINICAS "NATURALES" DE LAS CRISIS CONVULSIVAS GENERAILIZADAS
EN LOS PACIENTES.

IV. HIPQTESIS Y OBJETIVOS

BASADAS EN EL CONCEPTO DE QUE EIL. CM VY OTROS NUCLEQS
INTRALAMINARES ASAQCIADAS A LAS CORTEZAS ASOCIATIVAS ¥ A O0OTRAS
ESTRUCTURAS SUBCORTICALES FORMAN UNA UNIDAD FUNCIONAL CON
RPARTICIPACION EN UN NUMERDO DE FUNCIONES CEREBRALLES SUPERIQRES Y
EN LA INICIACION, PROPAGACION Y MODULACION DE LAS CRISIS
CONVUL.SIVAS, EL. PRESENTE TRABAJO INVESTIGA EN EL MHOMBRE TRES
ASPECTOS PRINCIPALES:

1. SI EL CM HUMANO ES FUNCIONALMENTE EQUIVALENTE AL CM
DE LOS, ANIMALES TRATANDO DE REPRODUCIR POR SU ESTIMULACION
ELECTRICA LAS MISMAS 0 SIMILARES RESFUESTAS
ELECTRUCORTICALES: RECLUTANTES; AUMENTANTES, ESPIGA-ONDA Y
DESINCRUN1ZACLION.

2. S1 EL CM HUMAND PARTICIFRA EN LA INICIACION O PROPAGACION
DE LA  ACTIVIDAD CONVULSIVA EN  DIFERENTES  MODELOS
"NATURALES" DE EPILEPSIA ESTUDIANDO LA SECUENCIA EN LA
APARICION DE LAS ACTIVIDADES EEG EPILEPTIFORMES EN EL  CM,
LA CONVEXIDAD CORTICAL Y OTRAS ESTRUGCTURAS SUBCORTICALES AL
FRINCIPIO DE LAS CRISIS GENERALIZADAS Y PARCIALES MOTORAS Y
COMPLEJAS; Y

J. ESTUDIAR EL MECANISMO FHOR EL CUAL LA ESTIMULACION
ELECTRICA CRONICA DEL CM MEJORA LLAS CRISIS Y EL RENDIMIENTO
PSICOLOGICO DE NUESTROS PACIENTES, ESTUDIANDO LOS CAMBIOS
EN LA ACTIVIDAD EEG EPILEPTIFORME INTERICTAL ANTES, DURANTE Y
DESPUES DE LA ESTIMULACION, CON UN NUMERGQ DE VARIABLES BAJO
CONTROL  INCLUYENDO: A. tAS INDICACIONES CLINICAS FPRECISAS
PARA ESTE PROCEDIMIENTO, B. LA LOCALIZACION NEURORADIOLOGICA Y
ELECTROFISIOLOGICA DEL CM EN EL HOMBRE, C, EL MONITOREQ DE LA
EFICIENCIA DE LA ESTIMULACION CRONICA DEL CM VY D. LA
VALORACTION CUANTITATIVA CLINICA Y EEG DE ESTOS EFECTOS.

v e o wmn T
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V.  SUJETUS

ESTE TRABAJD SE REALIZO EN 23 PACIENTES ERPILEPTICUS REFERIDUS A
NUESTRUO SERVICIO DE NEURODLDGIA FUNCIONAL PUOR LOS DEPARTAMENTOS DE
NEUROLOGIA DE LOS HOSPITALES GENERAL E INFANTIL DE MEXICO, S5.,
POR PRESENTAR CRISIS INTRATABLES DURANTE LUS & WLTIMOS AROs O
MAS, A PESAR DE LA ADMINISTRACION DE DISTINTOS REGIMENES
ANT ICONVULSIVOS FPRUPURCIANAROS A DOSIS DE IMPREGNACIUN Y
DETERMINADOS POR SUS VALDRES SANGUINEQOS.

EN fODOS ESTOS PACIENTES SE IMPLANTARON ELECTRADOS EN EL CHM

COMO UN PROCEDIMIENTO NEUROAUMENTATIVO PARA EL CONTROL. DE

SUS CRISIS CONVULSIVAS.

LOS PACIENTES SE DIVIDIERON EN 4 GRUPOS DE ACUERDO A SU TIRO

DE CRISIS MAS FRECUENTE VY §&8U RESPUESTA CLINICA A LA
ESTIMULACION ELECTRICA CRONICA DEL CM:

GRUPD A. RESPONSIVO. (N=9) PACIENTES CON CRISIS TONICO-CLONICAS

- —— S v - s S -tk Y — - —— - - . . o — A — 2 b R —

FRIMARIA O SECUNDARIAMENTE GENERALIZADAS, SOLAS O ASOCIADAS A
O0TROS TIPD& DE CRISIS MENOS FRECUENTES. EDAD PROMEDIO= 19.1 ARDS,
EDAD PROMEDIO DE PRINCIPIO= 4.9 ARDS Y FRECUENCIA PROMEDIO=
140.8/MES. LA CAUSA NO FUE DETERMINADA EN 7 Y FUE DETERMINADA EN
c (POST ENCEFALITIS ¥ ESCLEROSIS TUBEROSA ESTACIONARIA). EL
PATRON EEG INTERICTAL: SINCRONIA BILATERAL FRIMARIA 0O SECUNDARILA
(CON ENFASLS SOBRE LA REGLONES FRONTALESY FORMADA POR COMPLEJIQS
ESPIGA-ONDA Y ONDAS AGUDAS DE GRAN AMPLITUD (N=7) ¥ ESPIGAS VY
PULIESPRIGAS (N=2). EL REGIMEN ANTICUNVULSIVO PROMEDIU DURANTE EL
ESTUDIO FUE: FENLITOINA= 361, CARBAMAZEPINA=4611, ACIDO VALMROLICO=
333, PFRIMIDONLA= 146, CLOBAZAN= 2.2 VY FLUNIBARBITAL=
11.1MG/DLA.

GRUPO H. RESPONSIVD (N=3) RACIENTES CON CRISIS PARCIALES MOTORAS

(EPLLEFSIA PARCIAL  CONTINUA CON GENERALIZACION SECUNDARIA  DEL

TR0 HRASMUSSEN) . EDAD FPROMEDIOD= H.6 AROS, EDAD PROMEDIQ DE

PRINCIPLO= 4,0 ANDOS Y FRECUENCIA PROMEDIQ= INCONTABLES SACUDIDAS

FOCALES MUTURAS Y GENERALIZACION SECUNDARIA= 94.&4/MES, LA CAUSA SE
LDETERMINU EN TOUODOS LOS PACLIENTES (INFARTOS 2 Y DISPLASIA 1), EUL

FATRON EEG  INTERICTAL: ESPIGAS FOCALES EN LA REGION CENTRAL

UNITLATERAL (N=2) Y FRONTAL BILATERAL (1), Su REGIMEN

ANT ICONVUL.SIVO PROMEDIOQ: FENITOINA= 2ab, FENOBARBITAL=93,

CARBAMAZEF INA= 300 Y CLORAZEPAM= 2.0 MG/DIA.

GRUPO C. NO-RESPONSIVD (N=5) CON CRISIS PARCIALES COMPLEIAS
(AUTOMATISMOS SOLAMENTE QO ASOCIADOS A OTROS TIPOS DE CRISIS
GENERAL IZADAS MENOS FRECUENTES). EDAD PROMEDIQ= 27.8 AROS, EDAD
FROMEDIO CE PRINCIRIO: 14,4 AROS Y FRECUENCTA PROMEDIO= 6,.0/MES.

LA CAUSA NO FUE DETERMINADA EN 2 Y FUE DETERMINADA EN 3 (POSTYT

ENCEFALITIS 2 Y CISTECIRCOSIS 1), €L PATRON EEG INTERICTAL: ESPIGAS

FOCALES EN AMBAS REGIONES TEMPORALES ANTERIORES, CON ENFASIS EN
EL LADRO IZ2QUIERDO (N=4) ¥ DERECHD (N=1), SuU REGIMEN
ANT ICONVULSIVO PROMEDIO: PRIMIDONA= 430, FENITOINA= 180,
CARBAMAZEF INA= 449, ACIDO VALPROICO= 250 VY CLORAZEPAM= 1.2
MG/DIA.

e ——————— e b W tiog. oAl
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GRUPO D
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GENERALLZADAS  (ASOCIADAS A OTRAS FORMAS MENOS  FRECUENTES DE
CRISIS GENERALIZADAS DEL 11P0  LENNOX GASTAUT). EDAD  PROMEDIO=
5.4 AROS, EDAD  PROMEDIQ DE PRINCIPIO= 0.5 AA08 Y FRECUENCIA=
$3.8/MES. LA CAUSA NO FUE DETERMINADA EN 2 v DETERMINADA EN &
(DISPLASIA 1, TRAUMA 1, E INFARTOS 2). TODOS ELLOS  MOSTRARON
ANURMALIDADES MRI TRANSITORIAS EN EL TALLO CEREBRAL. EL PATRON
EEG INTERICTAL: ACTIVIDADES GENERALIZADAS BILATERALES DE COMPLEJO
ESPIGA-ONDA LENTA CON ENFASIS EN LLAS REGIONES FRONTALES (N=S5) Y
PARIETALES (N=1). SU REGIMEN ANTICONVULSIVO FROMEDRIO: ACIDO
VALPROICO= ©33, FENITOINA= 81, CLORAZERPAM= 75 Y CLOBAZAN= 15
MG/DIA.

OTROS PERFILES DEMOGRAFICOS CLINICOS Y DE LABORATORIO SE MUESTRAN
EN LA TABLA I.

vi. QEIQRQYE
1. PROCEDIMIENTOS QUIRURGLCOS.

e mpE s S m a rm BTE w Mk B e M A et me B B AR e b ohih Ak e e v aE

QUE CONSISTIERUON EN ALAMBRES DE PLATING ALSLADOS CUN TEFLON,
LADO POR LADO, DE 4 CUONTACTAS CADA  UNO. PUNTAS= 1MM.
SEPARACION DE LAS PUNTAS 2MM &£ IMPEDANCIA PROMEDIO DENTRO
DEL CEREBRO DEL PACIENTE= DE 7.0 A {11.1 KOHMS PARA EL
VOL.TAJE UTILIZADO (VER ADELANTE) .

IDENTIFICACION RADIOLOGICA DEL C

1L0S ELECTRODOS SE INSERTARON EN EL CEREBRO A TRAVES DE
TREPANOS FRONTALES BILATERALES Y SUS PUNTAS SE  ORIENTARON
HACIA LA COMISURA POSTERIOR CON LLAS SIGUIENTES COORDENADAS:
H= +1/10, APz P10/10 Y LAT=5/10 DE LA LONGITUD DE LA LINEA
AC-PC (COMISURA ANTERIOR A COMISURA POSTERIOR) DE ACUERDO AL
SISTEMA PROPORCIONAL DE VELASCO ET AL (1972, 1975). ESTAS
COORDENADAS CORRESFONDEN  APROXIMADAMENTE A H= +1.,5%, AP=
FRONTAL. 10,0 Y LLAT= 10.0MM, RESPECTIVAMENTE, DEL ATLAS
ANATOMICO DE SCHALTENBRAND Y BAILEY (1939) (FIGURA 1).

LAOS ALAMBRES Y CONECTORES DE LOS ELECTRODOS Sk
EXTERNAL I ZARON £N LAS REGIONES RETROAURICULARES,
BILATERALMENTE.
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PACIENTE  SEX0 EDAD CAUSA Julciy &
GRUPO A, CRISIS TOMICO-CLOMICAS GEMERALIZADAS
k2o £ 1 NO DETERUINADA 7.0
¥l n 15 no ETERNDADG 8.0

A T N0 CETERNMIADA 6.0
B30oucoom 18 N0 DETERNINADA 6.0

<6 B OF 15 ENCEFALITIS 37

K0 L F 2k N0 TETERMINADA 6.0

K27 S on 3 ESCL. TUB. (V) 7.0

K23 PE6 F 33 N DETERMINADA  11.0

K ope F5 NJ GETEPAINADA 5.0

(%} (18.1) { 6.3)

GiPD B, CRISIS PARCIALES MOTORAS (JIPC_RASKUSSEH)

K54 14 7 Z POST TRAUMATICAFI 4
BE DB B
7t ; j
(3 ! 377 ! j’%
GRYPO €. CRISIS PARCIALES COMPLEJAS
kA B 32 EMCEFALITIS 19.0
KZA LG F it N0 DETERMINADA i2.0
K1 J5 B %3 ENCEFALITIS 20.0
K12 ¥aG F 24 CISTICERCESIS (CH) 11.0
¥iz ¥ H 27 WG TETERMINADA 18.0
(X3 (Z8.2} (14.43
thPQ 0. CRISIS TOMICAS (T{PC LENROX-6ASTAUDY
FH 4 5.8 l0 DETERRINADA® G.3
Kg GA& 5| R.4 IKFARTO F1° 0.2
K13 JSK i £.5 DISPLASIA FL° 8.8
#1s  JRS * 4.5 INFARTO RI® 3.5
¥ia2 RQP M 4.0 KO DETERMINADA® 1.8
K19 Mgf ¥ 4.3 TRAGMA® 0.7
(47 {5.4) (3.5

EPC - TCG
EPC-MIGC, TC
EPC - 705

[l ]

Ki0, 75-A4
TG-Hi0, AG
1G-A5, MI0 88X
16-5G, 44, 106
15-46. M[0
TG-A5. AA

TazLa !. PrRINCIPALES PERFILES CLINICOS ¥ DE LABORATORIO.
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{AUSA; ESCL, TUB. (CPY)= ESCLERDS!S TUBEROSA (CALCIFICACIONES PERIVENTRICULARES) Fl= rFrontaL

1ZCUIERDA, FU= FRONTAL DERECHA. CI= CENTRAL 1ZOUIErDA, (CM)= CALCIFICACIONES MULTIPLES.
MRl MIPERIMTENSAS EN EL MESEN-

Hi= #EMISFERICA 120UlERDA, HD= HEMISFERICA DERECHA
CEFALOD.

—

A0= ausenciac ATiPicas, M0 AFY= uiocLduicA REFLEJA.

FEG. Convencional: ECG= espica_onba GENERALIZADA, 0G= ONDA PAROXISTICA GENERALIZADA.

Pruesgnes |

!Eg DE_CRISIS 1= La mas rFrecuenTe., [I= orvros tiros., T(G= Toufco-CLéwscas GENERALIZADAS,
= FARCIALES COMPLEJAS, AT= AUSENCIAS TIpicas, Mil= mjocionicas,

EP(= epILEPSIA PARCIAL
continua, K10C= mrocLonus corTIcAL. TG= TONiCAS GENERALIZADAS, #G— ATONICAS GENERALIZADASZ.

t= ESPIGA, REN= GENERALI1ZADA, {I= CENTRAL i120UIERDA, BF= sirronTal, BT= nivemponatn. HD= wmewmis-

FERID DERECHO., HI= HEMISFERID !ZOUIERDU.
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FLGURA 1. LUCALLZACION RADIULOGICA UEL CH,

FUNTAYG  (9lMBULUSY D Y CRAYECTORIAS (L INEAS  DIAGORALES)  DE 0%
LLECTHOODUS U IR OALNYS  PAKA LA ESTIMULARCIUN CRONILA  DEL CERNTRO
MEDIANG L DIFERENIES HACTENIES DE LUS OHUFUY Ay By U Y Dy
SUPERIMEUESTUS  SUBRE LA SECUCIUN PREAsAGI AL LID.0  DEL AILAS
ANATURTEY HE  SEHALTENERAND ¥ Brlillly LI, cabn SIMBALO
REPRESENTA  La POSICION LE Las PUNTAY DE LUS ELECIRUDDS EN UALA
PACIENTE  DE ACUEHDO A L INDICADY EN LA DRILLA SUPERIUR  DERECHA
PE LABA GREPL,

LAS  ABREVIACIONLY  INRICADAS BN EL DIAGRAMA DEL GRUPE B SON
VAL TUAS ARA UTROYS GHUPOS:

Camc ¥ pco PUHCLUNLS MAGHD ¥ PARVICELULARES DEL CM Lamw= LAMINA
MEBULGH  ITRITERNA,  HUCLEG  TALAMICOS: Vimiz= VENTRAL  INTERMEDIQ,
Vepet = VENTRAL CAUDAL INTEGND, 2= CENTRAL, U= DORSAL, Ma> NUCLEODS
LE LA LINEA MEDIA yPV= PULVINARG Cd=  NUCLED CAUDADD, Hpthe
HIPDTALAMO, Cpeix CAPSULA INTERNA, Stha NUCLED SUBTALAMICO, 2i=
ZONA INCERTA, Hi « SLESTANCTA  NEGRA, Rapr 1= RABEACIONES
PHELEMNISCALES, ey Ll=  LEMNISCO MEDIAL Y LATERAL ¥ Lmesw
LEMNISCD MESENCEFALICD, (YOMADO DE VELASCO ET AL 1993a)

OKSA
oK |4
OK17

" OKT

oKx9

AKIO
aKib
oKla
SXI19
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£ESTOS EXPERIMENTOS SE REALIZARON DE 10 A 20 DIAS DESPUES
DE LA IMPLANTACION Y ANTES DE COMENZAR LOS PROCEDIMIENTOS
DE ESTIMULACION CRONICA.

REGISTRO. EN CADA PACIENTE SE REALIZAROM SESIONES DE REGISTRO
EEG DIARIOS DE 2HS. (8:00 A 10:00 AM) DURANTE S DIAS
CONSECUTIVOS. LOS PARAMETROS UTILIZADDS FUERON: SENSIBILIDAD=
HOOUV/CM., PASO DE BANDA= 0.3 - 0.0! SEG. Y VELOCIDAD=

19MM/SEG.  SE  REALIZARON REGISTROS BIPOLARES Y REFERENCIALES

(REFERENCIA EN LA OREJA IPSILATERAL) DE PRACTICAMENTE TODAS

LAS REGIONES DE LA CALOTA DONDE SE COLOCARON LOS ELECTRODOS DEL

SISTEMA INTERNACLIONAL 10-20, SIMULTANEAMENTE A LOS CONTACTOS
COLOCADOS EN EL. CM DEL LADO DERECHO E I[Z2QUIERDO.

EL TIEMPO TOTAL DE REGISTRO CONSIDERADO FUE DE 230 HORAS (23
RPACIENTES X 10 HORAS) DURANTE LAS CUALES SE  TuvO LA
UPURTUNLDLAL DE. REGISTRAR 119 CRISIS CONVULSIVAS QUE
CURRESFUNDIERON A LA MAYORIA DE CRISIS CLASIFICADAS Y NO
CLASIFICADAS POR LA CUMISION INTERNACIONAL DE CRISIS Y
S1INDROMES EPILERPTICOS (1989): CRISIS PARCIALES MUTORAS (N=19)
CRISIS PARCIALES COMPLEIAS (N=7), CRISIS TONICO-CLONICAS
FRIMARIAMENTE GENERAL1ZADAS (N=6) Y AUSENCIAS TIRPICAS (N=20)
EN LOS ADULTOS; Y CRISIS OBGENERALIZADAS TONICAS (N=4),
TONICO-CLUNLICAS (N=4), MICUCLONICAS (N=8), ESPASMOS
INFANTILES (N=21) Y COMBINADAS (N=20) Y AUSENCIAS ATIPICAS
(N=10) EN LOS NIROS.

ESTINMULACLON.

EN B8 PACIENTES SE REALIZARON DURANTE EL MISMO PERIODO 0OCHO
SESIONES CONSECUTIVAS DE ESTIMUACION DE 4 HORAS CADA UNA. LOS
PARAMETROS DE ESTIMULACION CONSISTIERON EN TRENES DE 0.3 A
1.0MIN DE PULSOS RECTANGULARES CON AMPLITUDES DE & A 30V
(400 A 2000un) CON 3 FRECUENCIAS BASICAS: 3, & Y 60HZ
TRATANDO DE REPRODUCIR LAS RESPUESTAS TIPICAS DE
ESTIMULACION ELECTRICA DEL SISTEMA RETICULAR TALAMICO EN
ANIMALES: RESPUESTAS RECLUTANTES Y AUMENTANTES A 6/5EG.,
(DEMPSEY AND MORRISON 1942) COMPLEJOS ESPIGA-ONDA Y ARRESTO
CONDUCTUAL A 3/SEG. (DROOGLEEVER FORTUYN Y JASPER 1947, Y
HUNTER AND JASPER 194%9) Y DESINCRONIZACION ELECTROCORTICAL A
GO/SEG. (MORUZZL MAGOUN 1949, JASPER 1949).

LAS RESFUESTAS CLINICAS SUBJIETIVAS ¥ OBJETIVAS DE  LOUS
RPALCIENTES CONCOMITANTES A& LAS EEG Y LUS CAMBIOS EN BL TIEMPO
LE REACC1ON DURANTE &L PERIODO DE ESTIMULACION Sk
INVESTIGARUON SISTEMATICAMENTE.
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3. ESTIMULACION CRONICA DEL CH

COMO SE MUESTRA £N LA FIGURA 1 Y LA TABLA 11, LA GRAN MAYORIA
(39 DE 46) DE LOS ELECTRODCS DE ESTIMULACION CAYERON DENTRO
DE LAS REGLIONES BASALES Y CENTRALES DeEL Ci. LA TECNICA DE
ESTIMULACION EMPLEADA EN TODOS LUS PACLIENTES FUE: SESIONES DE
ESTIMULACION DPE 2 HS. DIARIAS (DE LAS 10:00 A LAS 12:00
AMIDURANTE 3 MESES. EN CADRA SESION,  SE ESTIMULARON EL CM
DERECHD E 120ULERDO, ALTERNANDO 12 ESTIMULOS AL DERECHO Y L2
AL 1Z20UIERDO. CADA ESTIMULO CONSISTIO EN UN TREN DE 1 MIN. DE
PULSOE LILLY (1995) ¢ LILLY MODIF1CADOSs DUNDE CADA PULSD FUE
DE 1.0 MSEG DE DURACLION, 60/5EG DE FRECUENCIA Y 3 RANGDS DE
AMPLITUDES DE 9-10V (400-500ufi), DE t&V (800uA) Y DE 13-20V
(gLO-1250un) . EL INTERVALO INTEREST IMULO ENTRE LA
ESTIMULACION LEL CM DERECHO E 1Z0UIERDO FUE DE 4 MIN,

LA INIENSIDAD SE AJUSTO A UN PRUNTO MENODR PARA  INDUCIR
CUALQUILIER RESFULSTA  CLINICA SUBJETIVA QUE CORRESPONDIO
APROX IMADAMENTE A LA INTENSIDAD MAXIMA PARA LAS RESPUESTAS
RECLUTANTES EN 1.0S PACIENTES DONDE SE INVESTIGO ESTE TIPO DE
RESPUESTAS.

DURANTE LOS PRIMERDOS S DIAS, LA ESTIMULACION DEL CM FUE
REALIZADA POR EL STAFF MEDICO EN EL HOSPITAL EMPLEANDO UN
ESTIMULADOR GRASS Y UNIDAD DE AISLAMIENTO; Y POSTERIORMENTE
ESTA ESTIMULACION FUE PRACTICADA POR UNA ENFERMERA O FAMILIAR
ENTRENADO EN SU DOMICILIOD EMPLEANDD UN ESTIMULADOR PORTATIL
ALMANZA T.C. (FIGURA 20 DERECHA), EN CADA PACIENTE, EL
VOLTAJE (V), EL FLUJO DE CORRIENTE (uA) Y LA [IMPEDANCIA
(KOHMS) DE LOS ELECTRODOS Y LAS CORRELACIONES ENTRE ESTOS
PARAMETROS FUERON DETERMINADOS PERIODICAMENTE DENTRO DEL
CEREBRO DEL PACIENTE, SIGUIENDO EL PROCEDIMIENTO DE BECKER ET
AL (1961). HBREVEMENTE, ESTE CONSISTE EN UN CIRCUITO SIMPLE
DONDE A CORRIENTE PROPORCIONADA FPOR EL ESTIMULADOR PASA A
TRAVES DEL ELECTRODO DEL PACIENTE A TRAVES DE UN OSCILUSCOPIQ
TEKTRONIX 9502 Y UNA RESISTENCIA COMPARATIVA DE 1O0KOHMS. DE
ESTA MANERA EL  VOLTAJE Y EL FLUJO DE CORRIENTE SE
DETERMINARON DIRECTAMENTE POR LAS LECTURAS DEL BOTON  DEL
ESTIMULADOR Y  DE LA PANTALLA CALLIBRADA DEL UOSCILOSCORIO,
RESHECT IVAMENTE . LA IMPEDANCIA DEL ELECTRODO (RYI) SE CALCULO
INDIRECTAMENTE PUOR LLA LEY DE OHM, COMD SIGUE Rt=V X 10 ufi~
1OKOHMS  (FIGURA 2 1Z2QUIERDA). LAS CORRELACIONES VOLTAJE-
CORRIENTE Y VOLTAJE-TMPEDANC LA MOSTRARON EN ESTAS
LCUNDICIONES FUNCLUNES L INEALES Y EXPONENCIALES,
RESPECTIVAMENTE (FIGURA €B); Y EL FLUJO DE CORRIENTE Y LA
IMPEDANCIA PERMANECIERON INVARIABLES DURANTE 90 DIAs  DE
ESTIMULACION DEL. CM (FIGURA 20C).

ILAS FALLAS Y COMPLICACIONES DEL METODO DE ESTIMULACION DEL CH
SE ENLISTAN EN LA TABLA II. ESTAS CONGISTIERON EN: FALLAS
UNILATERALES EN LA POSICION DE LGOS ELECTRAODOS (N=4) ,
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INTERRUPCION DE LA ESTIMULACION DEBIDO A LA RUPTURA DE LOS
ELECTRODOS ¥V CONECTORES EXTERNALIZADOS (N=7) QUE FUERON
INMEDIATAMENTE DETECTADAS ¥ CORREGIDAS; HEMATOMA SUBCUTANED A
LA ALTURA DLEL  TREPANO 1£0ULERDO DEBIDO A TRAUMA CRANEAL
DURANTE LAS LUKISIS (N=1); ¥ EDEMA DE LA CAPSULA  INTERNA
LZWUIERDA, PRODUCIDA FOR EL MOVIMIENTO DE UN ELECTRODO DEL
SITIO IMPLANTADD FOR FALLAS EN EL SISTEMA DE  FI1JACION AL
CRANEOQ (N=1).

B. VALOKACION CUANTITATIVA CLINICA Y EEG

L.OS PACIENTES SE MANTUVIERGN DURANTE TODO EL EXPERIMENTO CON
LA MISMA MEDICACION ANTICONVULSIVA ANTES MENCIONADA PARA LOS
DIFERENTES GRUPDS. DOS DE LOS PACIENTES DEL GRUPO A SE ELIMINARON
DE LA VALORACION ESTADISTICA DEL EEG DEBIDD A RUE PRESENTARON
GRANDES VARIACIONES EN LA LINEA BASE. EN EL RESTO SE
CONSIDERARON TRES PERIOQDOS CONSECUTIVOS DE 3 MESES CADA  UNO
EN LA VALORACION CUANTITATIVA DEL EFECTO DE LA ESTIMULACION
ELECTRICA DEL,. CM SOBRE LAS CRISIS CONVULSIVAS Y LAS
ACTIVIDADES EEG PAROXISTICAS:

1. LINEA DE BASE (L.B) PROMEDIQ= 89.3 DIAS, 2. ESTIMULACICN
ELECTRICA DEL CM (EECM) PROMEDIO= 89.3 DIAS VY 3. PERIONDO
POSTESTIMULACION (RPOSTYPROMEDIO= 90.3 DIAS.

VALORACION CLINIEA

EL  NUMERO TOTAL DE CRISIS/MES SE ANOTO EN HOJAS DE  REGISTRO
HFOR LOS FAMILIARES DEL PACIENTE A LU LARGO DEL ESTUDIO.

VALORACION EEG

EN CADA PACLENTE Sk PRACTICARON t4 SESIONES CONSECUTIVOS DE #
HS. CADA UNA DE ACULRDO AL S1GUIENTE PROGRAMA: 9 SESIONES

DIARIAS  DURANTE LA LINEA DE BASE QUE COMENZARON 21.7 DlAas

DESPUES DE LA IMPLANTACION Dt LOS ELECTRODOS, 4 SES10NES
SEMANALES EL PRIMER MES Y 2 GESIONES MENSUALES DURANTE LA
ESTIMULACION ELECTRICA Y d SESIONES MENSUALES DURANTE EL
PERIUDMM) POSTESTIMULACIUN. PFARA EL ANALISIS CUANTITATIVO DE
LAS ANORMALLIDADES PAROXISTICAS INTERICTALES SEGUIMOS LA MISMA
TECNICA DE DENSIDAD DE ESPIGAS MAXIMA UTILIZADAS POR VELASCO
ET AL (1974) EN LA VALORACION CUANTITATIVA DEL CURSO TEMPORAL
DEL M™MODELO DE CREMA DE ALUMINA EN EL  GATO. BREVEMENTE, LA
INSPECCLIUN DEL REGISTRO TAOTAL (3460 PAGINAS) PERMITIO LA
SELECCION DE 10 PAGINAS (DE 20 SEG. CADA UNA) MOSTRANDO EL
MAS ALTO NUMERO DE EVENTOS EEG PAROXISTICO (GENERALMENTE
DURANTE LAS ETAPAS DE SUERO EEG GRADDS I v II). DE ESTAS
MUESTRAS PRESELECCIONADAS SE SELECCIONO LA MITAD DE UNA

PFAGINA 10O SEGS) CON LA APARENTE MAXIMA DENSIDAD DE ESPIGAS.
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A FIBURA 2. PONITORER D
RLECIRICA CROMICA DEL Cn

A. 12CUIERDA: Al= FULSDS BIFASICOE LILLY INDIVIDUALES (LILty ET
B AL 19S5 FAUDUL ID0S POR UN ESYIMULADOR GRASS Sx ¥ UNIDAD  5e
AISLAMIENIC UIILIZALOE HMIENTHAS  LOS PACIENIES ESTUVIEHUN
2800 Lot HUSPITALICAUDS; ¥ OH= PULSOS LILLY MUDIFICALUS PHROLULIDUS PUR UN
4 ESHIMULADUN POMIATNIL ALMANZA 1L UTILIZADUS MIENIRAS LUS PALIENTES
PN 3 St ENCLN/HARGN EN SUS DOMICILIOYS PaRA LA ESTIMULALION ELELTHICA
b £ 40 O \ LHUNIDA Lel (1. EL WOLVAJE (W), kL FLUJO UE LOPRIENTE (ud) Y LA
+

E L& CONEIAGBILIDAR DE LA ESIIMULACION

IMPEDSNCLIG  onUMMS) BN LA PUNITA DE LUS ELECTRUDOS SE  DETERMIND
HERICDICAMENTE FOR EL meTLLLD DE BECKER ET AL (19483, ESTE MeI0CU
CUNSISTE BN UN CIRLULIU SERNUILLD DONDE LA LURRIENTE PROPORCIUNADA
10 PUR  EL £2YIMULRDUR GRASS PADA PLR LA PUNTA DE LOS ELECTRLDLE A
xn iRaVES Dt uN USCILUSCOMIU (CHD IEXIRUNIZ S0Z ¢ UNA RESISTENCIA
ﬂ*“ # 4 LOMPARATIVA LE 10 KLHEMS (M), bL VUOLTAJE ¥ EL FLUJD DE CORRIENTE
Y/ ) SE U TERMINGRUN DIRECTAMENTE ANDTANDU LAS LECTURAS DEL BUTCN DL
- _/k ESTIMULALOR ¥ DE LA FaNtalLa CALIBHADA DRL CRO, ECPECTIVAMENTE,
i - LA IMPEDANGIS (HI) Sk CALTULD INDIRECTAMENTE Dt AUUERDIC A LA LEY
: DE (HM CLMD SIGUE: Hi= v « 10 Julk - 10 ®KO=mS,
4 - ———aa

. W 7 SR o T L s B '173 25 25 3¢ g. DERECHA: DIGGQQTR LEL ESTIMULADOR PORTATIL ALH&?ZQ Ic.
F & 20 30 o 2 CONSISTE E£N (N OSCILADGR PARA EL CONTROL 0 LA FRECUENCIA, UN
v CIRZUITO MONOESTABLE PARA EL CONTROL DE LA DURACICN v uN
POTENCICNMETRO PARS EL CCNTROL DE L& AMPLITUD. ADEMAS, UN CIRCUITC
zﬂ LE  SECURIDAD CCONSTRUIDO POR UNA SERIE DE  TRANSISTORES PaRs
A MANTENER EL VEOLTASE DE 1A CORRIENTE ENTRE +&4 ¥ -Z2V.

0
~n
o
m
@
)

) C. FUNCIONES LINEARRES: VOLTASE (VI/CORRIENTE (uf) (IZCUIERDAS ¥
EXPUNENCIALES:  wOLIAJE (W) /IMPEDANCIA (KOMMS)  (DIRECTAY DE  1&
PARES [E PUNIAS LE ELECTRODODS DE & PACIENTES DURANTE LA LINEA DE
HASE (ANTES Lt LA ESTIMULACICNY,

;

00+ 1o + L7 - 1 180
5,;‘ v I ki D. MONITOREG FPERIODICSC DURANTE 90 DIAS DE ESTIMULACION CRONICA
l ) LEL €M rOSTHANDU CAMBIGS MINIMUS EN EL VOLTAJE (vy, FLUJO OE
o i CORRIENIE tuA) E [MPEDANCIA (KDHMS) DE 14& RARES DE ELECTRODOS EN 8
] l FPACIENTES (TOMADA LE VELASLD ET AL 19930).
i — e
<] ps P 7 o0 ) e
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SITIO YOLTS uh KouMs

PACIENTE  CMD cul e CHl cHD ot CMD {hl
GRUPO A, CRISIS TOWJCO-CLOHICAS GERERALIZADAS

K2 Cemc (eepc g 15 400 809 12.4 9,2
K3 e vc L= nmr g 15 400 800 12.4 9.2
¥5 Ce MC Mes L 9 15 L0 800 12.4 9.2
K8 Ce mc (e rc g 15 LG O iZ.4 9.2
¥16 e mc  Lame 15 17.5 500 106G g,2 7.0
Kz0 Le MC Ce PC 15 15 800 800 g.2 9.2
K22 Cemc Leec IS 10 209 430 8.z 10.5
ng Ce MC EE PC lg Zg 459 1250 lg.S 5.2
X {E MC E oM 3 L4 .
2 By ten OEm B ORD obh
GRUPO B. CRISIS PARCIALES MOTORAS (TIPi RASMUSSEN

K10 (e mc (e rc § g 403 460 12.4 12,54
K%g EE MC gs PC %5 %5 Sgﬂ SGB 9.% 8.2
4 E MC e pc 15 15 Tg~§. _,8%_ 113*27 ._541_
(7 {i5.00 UL 6.5) o5 .6 . 16.2

GRUPO C. CRISIS PARCIALES COMPLEJAS
K28 Cepc Cemc 10 15 £00 859 18.5 9.2
K54 Pr Ce vc 10 10 500 500 10.5 10.5
Kil Cemc Vorer 20 20 1750 1250 5.0 5.0
5%% EE ne  Le sc g% 1250 %Zgg 2.8 2.8
4] E MC £ PC 2 z Z 5. h.
o T e Te TR dfte oFp o
GRUPO D, CRISIS TOHICAS (TI1PO L ERHOX-GASTAUT)
¥7 Ce pc  Lame 20 20 1250 12580 5.0 6.0
X9 Tepc Lame 20 20 1250 1258 5.0 £.0
K10 {E pC RaprL 15 15 800 800 9.7 g,?
KI5 e M (e pC 15 15 ano 800 9.2 9.2
f?g gs PC EIMI gﬁ 29 1258 1250 .0 5.0
K1 CE gC AME 1 ,g 175 g,g ;,Q
3 (1x.1y {179y {100.0) 1058.3) Yy

TaBLa II. EsTimuraciOn DeL CiT: SITIO, PARAMETROS Y FALLAS

FALLAS
ESTIMULACTON

*21 nias

18 pias

*20 pias

+poRSAL AL CH
+ ANTERIOR AL (M
*2 DIas

*17 pias (HEMATOMA
*11 pias
+VENTRAL AL CH

SUBCUTANED)

+aNTERIGR AL OF (EDEMA CD)

VOLTAJE=

Sitio: Ce mc v CE PC= REGIONES MAGNG Y PARVOCELULARES DEL CM., HicLeos TaLAmicos:
LAME= INTRALAMINARES) PF- PARAFASCICULAR, Y YCPCI = YCMI= VENTRO POSTERO LATERALES)
MES L= LEMNISCO MESENCEFALICO, RAPRL= RADIACIONES PRELIMNISCALES, PARAMETROS:

VGLTS, FLUJO DE CORRIENTE= UA E IMPEDANCIA= KOHMS.

FALLAS: += FALLA UNILATERAL EN LA POSICION DE LOS ELECTRODOS. "= INTERRUPCION DE LA

ESTIMULACION EN CASA DEBIDO A RUPTURA DE LOS ALAMBRES Y CONECTORES EXTERNALIZADOS,

{1= cArsuLA INTERNA.
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ENTUNCES, EN UNA DERIVACION DEL MONTAGE (GENERALMENTE DE LOS
ELEL FRUDOS FRONTALES F Y FRONT RPOLARES FP) St CONTO CADA UNA
LE LAS ONDAS PAROXISHTICAS EN LAS MUESTRAS DE  MAXINMA
DENSIDAD. PUR LG TANTO, LAS ACTLIVIDADES PAROXISVIICAS ¥ DE
FONDO SE EXPRESARON COMO: NUMERO DE ONDAS PAROX1ISTICAS/10
SEG EN CADA  UND  DE LOS 14 REGLSTRDS EEG CONSECUTIVOS
(FIGURAS J Y 4),

C. ANAL1SIS ESTADISTLICO

EL CURSO TEMPORAL DEL EFECTO DE LA ESTIMULACION ELECTRICA DEL
CM SOBRE EL NUMERQ DE CRISIS/MES Y EL NUMERO DE ONDAS EEG
PAROXISTICAS/10 SEG SE DETERMINO A LO LARGO DE 9 MESES
CONSECUTIVOS VY EN 14 MUESTRAS EEG CONSECUTIVAS,
RESPECTIVAMENTE. ESTA APRECIACION SE REALIZO EN PACIENTES
INDIVIDUALES PERQ NO EN EL GRUPO DE PACIENTES YA QUE, AUNQUE
SIMILAR, LOS DISTINTOS PACIENTES MOSTRABAN UNA CONSIDERABLE
VARIABILIDAD EN EL TIEMPO PRECISO DE OQOCURRENCIA DE LOS
EVENTOS. LA SIGNIFICANCIA DE LOS CAMBIOS EN EL  NUMERO DE
CRISIS CONVULSIVAS, Y ACTIVIDADES EEG PAROXISTICAS PARA LOS
GRUPDS A, C Y D PARA EL GRUPO TOTAL DE PACIENTES SE CALCULO
FOR MEDIO DE PRUEBAS T DE STUDENT DERPENDIENTES ENTRE LA
ULTIMA MUESTRA DE LA LINEA DE BASE Y LA CORRESPONDLIENTE DE
LOS PERIODOS DE ESTIMULACION ELECTRICA DEL CM Y DEL POST.
ESTO ES, NUMERD DE CRISIS CLINICAS EN EL  ULTIMO MES, Y
NUMERU DE ONDAS EEG PAROXLISTICO EN LA ULTIMA MUESTRA EEG DE
LOS  PERIODOS LH, ESTIMULACION CM Y RPOST. LOS CAMBIOS DEL
GRUFO B NO St VALORARON ESTADISTICAMENTE PUESTO QUE FUERON
SOLAMENTE 3 PACIENTES DE ESTE GRUPO.

RESUL TADOS

—— A w . S —

1. EXPERIMENTOS AGUDOS DE ESTIMULACION Y REGISTRO EEG

ESTIMULACION A BAJA ERECUENCIA

LA ESTIMULACION AGUDA UNILATERAL A BAJA FRECUENCIA
(6/5EG) E INTENSIDAD MODERADA DEL CM (8V, 600uA) PRODUJO
TRES TIPOS DE RESPUESTAS INCREMENTALES EN LA  SUPERFICIE

- CRANEAL (FIGURA S):

TIPO A. RESPUESTAS SIMILARES A LAS  RECLUTANTES.
PRODUCIDAS POR LA ESTIMULACION DE LAS REGIONES VENTRALES
DEL CM. (CM MAGNOCELULAR Y LEMNISCO MESENCEFALICO).
CONSISTIERON EN PDTENCIALES NEONOFASICOS NEGATIVOS CON
UNA DISTRIBUCION BILATERAL AMPLIA SOBRE LA SUPERFICIE
CRANEAL Y CON ENFASIS EN LA REGION FRONTAL IPSILATERAL
AL SITIO DE ESTIMULACION,
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PAROXYSMAL EEG ACTIVITIES
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FIGURA 3.  yALORAGION CUANTITATIvA REL EFECTQ LE Ln ESTINVLAGION
ELECIBICO CRONICA DEY GM SOBRE LAY ACIIVIDADES GEG EARDXISIICAN
€N PACIENTES INDIVIDUALES,

KUESTRAS DE 10 SEGUNDOS DE |4 REGISTROS EEG CONSECUTIVOS
UDTENIDOS ODURANTE LA LINEA DE BASE (DL}, LA ESTIAUNL.ACION
ELECTRICA DEL CM (ESCM) ¥ EL PERIODD POST ESTIMULACION (POST) .

- TODAS LAS MUESTRAY FUERON CBYENIDAS DE LA REGION FRONTO-TEMPORAL

12QUIERDA (FPI-F7) DEL PACIENTE K22 (GRUPO A, RESPONSIVO CRISIS
TONICO-LLONICAS GENERAL IZADAS) ,

. LRS  LINEAB VERTICALES SUBRE LAS ONDAS PAROXISTICAS INDIVIDUALES

INDICAN  LO% TIPDS DE ONDAS CONSIDERADDS EN LA VALORACION
CUANTITATIVA DE LA ESCH SOBRE £I. LEG.

LOS NUMERDS A LA 1ZUUIERDA INDICAN EL DIA DE LA INICIACION DE LA
ESCH (CERMD) Y LOS DIAY ANTES (-~) ¥ DESPUES (+)  DE CERO. w08
NUMERUS DE LA DERECHA ENCERRADOS EN CIRCULO% INDICAN EL NUMERU DE
ONDAYS EEG/10 HEG DETERMINAUAS EN CADA MUESTRA,

LAY FLECHAS  INDICAN LA MUESTRA PARTLICULAR  LCONSIDERADA EN  LAS
COMPARACIONES ESTAUISTICAS EN  DIFERENTES GRUPUS UDE  PACIENTES
(MOUIFLCADA DE VELASUO BT AL 1993a) .,
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FIGURA &. VALOKACION GUANTITATL

va bE
CRUNICA DEL LM SURHE LAG AGTIVIAVES
UBUPQY RE PACIENIES.

MUESIRAS DE 10 SEGUNDUS DE 9 REGISTROS EEG CONSECUTIVOS UBTENIDOY
AL FINAL DE LA LINEA DE BASE (BL), DE LA ESTIMULACLION ELECTRICA
DEL CM (ESCM) v DEL PERIODO POSTESTIMULACION (POST) EN TODOS LOS
PACIENTES DE GRUPOS DIFCRENTES:

L EFELT 2 ESTINULACION
BEG B 11Ce3 BN LDd

GAUPG A, TONICO CLONICAS GENERALIZADAS N=7), B. PARCIALES MOTORAS
(N=3), C. PAHCIALES COMPLEJAS (N»%) ¥ D, TONICAS (Ne=4).

LAS REGIUNES DE LA CALOTA DONDE SE OBTUVIERON ESTAS MUESTHAS EN
LDIFERENTES PACIENTES ESTAN INDICADAS EN LA PARTE SUPERIOR DE CADA
HUESTRA DURANTE LA BL Y 50N VALIDAS PARA LAS DUTENIDAS DURANTE LA
£8CH ¥ EL POST. (HMODIFICARAS DE VELASCO ET AL (993a),

i _ : Wiyt
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10 H. HESFUESTAS SIMILARES A LAS AUMENTANTES.,
FRODUCTDAS POR LA ESTIMULACION DE LAS REGLONES CENTRALES
DEL CM (CM MAGNO Y PARVOCELULAR). CONSISTIERON EN

POTENCIALES BIFASICOS POSITIVO-NEGATIVAS CON UNA
DISTRIBUCION BILATERAL AMPLIA SOBRE (.A SUPERFICIE CRANEAL
Y CON ENFASIS EN LA REGION CENTRAL IPSILATERAL Y

TIrQ C. RESPUESTAS SIMILARES A L.GS POTENCIALES SOMATO-
SENSORIALES PRIMARIOS. PRODUCIDOS POR LA ESTIMULACION DE
LAS REGIONES DORSALES DEL LCM (CM PARVOCELULAR CERCA DEL
NUCLEGQ AFERENTE PRIMARIO VENTRO-POSTERO~LATERAL VPL).
CONSISTIERON EN POTENCIALES MONOFASICOS POSITIVOS
CIRCUNSCRITOS A LA REGION PARIETAL IPSILATERAL. NO SE
OBTUVIERON RESPUESTAS SUBJETIVAS NI 0OBJETIVAS EN LAOS
FACIENTES CON ESTE TIPQ DE ESTIMULACION.

LA ESTIMULACION AGUDA BILATERAL A BAJA FRECUENCIA
(3/8EG.) E INTENSIDAD ALTA (30V, 2000uf) DE LLAS REGIONES
VENTRALES DEL CM PRODUJOG UN ATAQUE CON SIGNOS CLINICOS Y
EEG SIMILARES A LAS DE LAS AUSENCIAS TIPICAS,
LNCLUYENDU: LAS DESCARGAS EEG DE COMPLEJOS ESPIGA-UNDA DE
3/5E6 GENERALIZALAS, DE PREDOMINIQ FRONTAL BILATERAL, ASI
COMO UN ARRESTO CONDUCTUAL, CON LA MIRADA PERDIDA,
PARFPADED E 1RRESPONSIVIDAD A LOS ESTIMULOS LUMINOSUOS EN
UNA S1TUACION bk TIEMFO DE REACCION SIMPLE (FIGURA &),

ESTIMULACION A ALTA FRECUENCIA

LA ESTIMULACION AGUDA UNILATERAL A ALTA FRECUENCIA
(60/SEG)Y E INTENSIDAD VARIABLE DEL CM (DE &6 A 20V DE 120
A 1250uf) PRODUJIO UNA DESINCRONIZACION DE LA ACTIVIDAD
EEG Y UN BLORQUEQD PARCIAL DE LAS ACTIVIDADES PAROXISTICAS
INTERICTALES QUE QOCURREN ESPONTANEAMENTE (FIGURA 7A).
ESTAS RESPUESTAS DE DESPERTAR EEG NO SE  ACOMPANARON DE
SINTOMAS CLINICOS A& LA ESTIMULACION CON INTENSIDADES
BAJAS. SIN EMBARGO, SE PRODUJAQ ESTRABISMO IPSILATERAL Y

DIPLLORPIA Y SENSACTONES DISPLLACENTERAS O PARESTESIAS
CONTRALATERALES Al ESTIMULAR CON INTENSIDADES ALTAS
{1250u” 0 MAS) LAS REGIONES VENTRALES 0O DORSALES DEL. CM,

LA REPETICION DIARIA DE LA ESTIMULACION A ALTA FRECUENCIA
DEL CM PRODUJO OTRAS RESPUESTAS PERSISTENTES EN EL SITIO
DE LA ESTIMULACION TALAMICA: UNA FUE LA PRESENCIA DE UNA
PUOSDESCARGA DE ACTIVIDAD DELTA MONOMORFICA QUE PERSISTIA
DE 30 A 100 SEG DESFPUES DE UN MINUTO DE ESTIMULACION
(FIGURA 7B ) Y LA OTRA FUE UN BLOQUED PROGRESIVO DE LA
ACTLIVIDAD TALAMICA INTERICTAL (FIGURA 70)
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HIPOS  DE RESPUESTAS THCREMEHTALLES BN o oY% REGICNES JORTICALES
HUPERF ICTALES PROJUCTLAS FOR LA ESTIMULALIUN DEL UM DERECHD EN EL
PACIENTE k20 (a/SEGs IMSEG. BOO0UAY,

Ay HESPUESTAS SIMILAKES A LAS RECLUTANTEST FRODUCIDAS POR LA
ESTIMULACION DE  LAS WEGIONES VENTHALEY DEL UM, POTENCIALES
MUNDFASICOS NEGATIVOS CON UNA DISTRIBUCION enPlln,  BILATERALES, DE
PRENDONINIO EN AMBAS REGIONES FRONTALES (FP2, Fa, FP1, Fd),

Be RESPUESTAS SIMILARES A LAS AUHMENTANTES: PROBUCIDAS POR LA
ESTINULACION BE LAS REGIONES MED]AS DEL CH, PUTENCIALES BIFASICOS
POSIYIVO-NEGAY IVOS,  CON UNA DISTRIBUCION AMPLIA, BILATERALES, DE
PHEDOMINIO EN AMDAS REGIONES CENTRALES (Ch, (3D,

L. HESPUESTAS  SHSIHILARES A LAY PRIMARIAS: PRODUCIDAS POR Lo
ESTIMULACION D ta3  REGIONES  DORSALES  OEL O, POTENCIALES
NKONUFASTICUS  FOSTTIVUS,  CON UNA DISTHIBUCION LULALIZADAR EN LA
HEGIOR  PARTEIAL  [PSEHLATERAL A LA ESTIALACIUN (Fa) (naDIFICADA
L VELASLD By AL 19%93d) .
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ST T g:lLQULegluu siyph LE EAJA ERECURNCLA DEL LOx
PEHFILES  BEG v LLINMICOS L UNA LHISES SIMILAH A LA AUSKENCIA
IH1CA FRODUCIDA HOR LA ESTIMULALION STHULTANEA LE LAY PURCIQNESY
HASALLY DEL LM DEHECHU E LZOULEHDU EN EL PACIENIE KB4  (3/SEG,
LaUMSEG ¥ H000un DE Laba Labor.,

DUHANTE. LA ESTIMULACIUN SE  ORSERVAN HESPUESTAY  CORTICALES
SUPEHF LULRLES SIMILARES A LUS CUMPLEIDS ESHIGA UNDA, EL PACIENTE
JPRESENTA EN FORMA CUNCUMITANTE AHRESTU CONLUCTUAL, MIRADA PERDIDA
Y CHUPETEQ; Y DEJA Lt RESFONDER (RESPONSE) A LA PRESENTACION DE
UN  DLYFELLD (FLASH) EN UNA TAREA UL TIEMPD DE  HEACCION  SIMPLE,
CTUMADA DL YELASUL kT owd 199340,

- e e o e y ————



FPI - F7

W'“"V eVY 54011.11

IOV 450 &A

A’\"*Wﬂ‘ (W WO w
Nl 1

eec
LCM [-2
/d
. /\[\/\A/V'\/\/\
l250ﬂ.A

b

LCM [-

b

2

B o WP P

bbb

{sec

”‘V’WMWVY\\M Wn\«*vw‘\wwf At rf

MWWWN“‘“&W)?’ W A ANANA A AP Y TR, N

FIBURA 7. ESTINULACICH AGURA DE ALTA FRECYENCIA.
A, RESPUESTA DE UtﬁlNCﬂﬂNl?ﬂClﬂN DE LA ACTIVIDAD DE FONRD tad) ¥

BLOQUED PARCTIAL  DE L ACTIVIDAD PAROXISTICA (t) DE LA REGION
FRONTL  TEMPORAL TIOQUTERDA (FFPI-F7Y POR LA ESTIMULACION AGUDA DEL

UM {20ULERDO EN &L PACIENTE K1 (607560 & ¥ 10V, 240 ¥ 430uA),

B. LA REPETICION DIARIA NDE ESTA  ESTIMULACION PRODUIO  UTRAS
HESRUESTAS  FERSIGTENTES EN EL SITIOQ DE  ESTIMULACION  TALAMICAL
PHEGENLIA  DE UNA PUSDESCARGA DE ACTIVINAD DELTA MONOMORFICA QUE
HEHSIGTIA DE 3O A 10U SkG. EN EL SITID DEL CM ESTIMULADD Y

€. kL BLUOUUED FRQGHRESIVE UE LA RLTIVIDAD  1ALAMICA  BARUXISTICA
LSHONIANEA tay by c) (TUMADA LE VELASLO EY AL 199300,

ROTAEL N B Sk REGIS A SITMUANEAMENTE EL ERKL PAKA ELIMINAH LA
PURIBILIDAD bt UN aRTIFICIO DE PULSQ.
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REU1STAY EEG

SE  REGISTRARON ACTIVIDADES EEG ERPILEPTIFORMES EN EL CM
CORRELACIONADAS A LAS DESCARGAS GENERALIZADAS DE LA
SUPERIFICIE CRANEAL DURANTE TODAS LAS CRISIS CONVULSIVAS
GENERALIZADAS DE LOS ADULTOS Y DE LOS NINOS. ESTAS CRISIS
INCLUYERON: LAS CRISIS TONICO-CLONICAS Y LAS AUSENCIAS
TIRICAS DEL ADULTO, Y LAS CRISIS TONICAS, ATONICAS,
TONICO-CLGNICAS, MIOQCLONICAS Y LAS AUSENCIAS ATIRPICAS DEL
NIRO. LAS ACTIVIDADES E&EG EPILEPTIFORMES DEL CM

PRECEDIERON A LAS DE LA SUPERFICIE CRANEAL AL INICIO DE LAS

CRISIS TONICA-CLONICAS Y DE LAS AUSENCIAS TIPICAS DEL
ANDULTO Y DE LAS CRISIS MIOCLONICAS DEL NIRO; MIENTRAS QUE
LAS ACTIVIDADES EPILEPTIFORMES DEL CM Y DE LA SUPERFICIE
CRANEAL OCURRIERON SIMULTANEAMENTE AL FRINCIPIO DE TODAS
LAS OTRAS CRISIS GENERALIZADAS, PARTICULARMENTE LAS DE
LOS NIFNOS CON SINRDROME DE LENNOX-GASTAUT (FIGURAS 8 Y 9).
EN ESTOS NIRNQS, EL EXAMEN SISTEMATICO DEL TALLO CEREBRAL
ROR MEDIC) DE LA RESONANCIA MAGNETICA (TECNLICA Te
WELGHTED) MUSTRD FEQUERAS ANORMALIDADES HIPERINTENSAS EN
EL MESENCEFALU, ALREDEDOR DEL. NUCLEO ROJO (FIGURA 10), EL
FAMANO Y LA PRESENCIA DE ESTAS IMAGENES CUORRELACIONARON
CUN LA SEVERIDAD DE LAS CRISIS COUNVULSIVAS.

RPOR  El. CONTRARIO, LAS ACTIVIDADES EPILERPTIFORMES DEL CM
QCURRIERON MUCHO DESPUES DE LAS DESCARGAS INICIALES DE LA
REGIUN MOTORA PRIMARIA Y DE LA AMIGDALA DEL LOBULOD
TEMPORAL AL PRINCIFIO DE LAS CRISIS PARCIALES MOTORAS Y
COMRPLEJAS, RESPECTIVAMENTE (FIGURA 11). ADEMAS, NO SE
OBSERVARON ACTIVIDADES EEG ERILERTIFORMES NI EN EL CM NI
EN LA SUPERFICIE CRANEAL DURANTE LOS ESPASMOS INFANTILES
TONICOS O ATONICOS BREVES, CLINICAMENTE INDIFERENCIALES
DE LAS CRISIS ERPILERTICAS "REALES" (FIGURA 12).

ESTIMULACION ELECTRICA CRONICA DEL CHM.

LA ESTIMULACIUON ELECTRICA CRONICA DEL CM  PRODUJO UNA
REDUCCION SUHSTANCIAL &N EL NUMERO DE CRISIS CONVULSIVAS
DE t0OS8 PACIENTES DEL GRUFRO A (CRISIS TOMICO-CLONICAS
GENERAILLIZADAS) Y DEL GRURPO B (CRIS1S PARCIALES MOTORAS) .,
ESTE  EFECIU FUE  PROGHRESIVU A PARTIR DEL INICIO DE LA
ESTIMULACION, MAXIMO AL FINAL DE LA ESTIMULACION Y
PERSLISTENTE EN EL PERIODQ POST-ESTIMULLACION, QUE DURGQ 3
MESES 0 MAS DESHUES DE INTERRUMPIDA LA ESTIMULACIUON. PO
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FIBURA B. «CIIVIDADES ISTALES DEL CM EN EL PACIENTE K3 CON CRISIS
GENERALLZADAS  ND CONVULSTVAS (AUSENGIAG TIRICAS), REGISTROS EEG
CONVENC IONALES BILATERALES  DC LAS  HEGIONES CORYTLCALES
SURERF ICIALES FRONTRO  TEMPORALES (FP2-FE v  FPI-F7)  TEMPDRALES
ANTERIDAES (FA=Ta v £7-T3) v CEMPORALES FPOSTERIORES (Ta-Ts v F3-
T9)) ¥ DE LAY REGIONES DEL CH DERECHO (RGCM 1-2) € [ZQUIERDO  (LCM
£-2) DURANIE UNA AUSENCIA TIPICA.

NOVTESE QUE AL PRINCIPLO DE LA CAISIS LA ACTIVIDAD PAROXISTICA
GENEMALIZADA FORMADA POR COMBLEJAS ESPIGA-UNDA DE 3/5EG DEL  RCh
PHRECEDE A LA DEL LCH ¥ A LA DE LAS REGIONES CORTICALES DERECHAS
E 1ZGUIERDAS AST COMD A LOS SINVTOMAS CLINICOS INDICADOS AL PIE DE
Lid BAKAA HURIZONTAL, CONSISTENTES EN ARRESTO CONDUEYUAL, HIHADA
PERDIDA ¥ FHAHPADED LIGERY RITHICO, NOTESE LA AUSENCIA DR
RESPUESTA  (HESHONSE) A LA PHESENTACION DE UN  DESTELLU  LUMIKLGOD
(FLASH) ,

LA BARRA VERTICAL INDICA UUE EL KREGLSIHO DE LAY CRISIS WA SI0U
RECURTADL  DURANTE 17 SEGS, PARA HALEH LA FLGURA  MAS  CUMPACTA
(MUDLFECALD DE VELASLD EY AL LYUY),



ATYPICAL ABSENCE (x7a)

rrg-ry

A=A ANAAAAAA A A e

rea-¢4

'“‘N"%NWW‘FNWWYMWMV—M

WW MW T
A Beaed'aae e SR AU R A TR T TR s
::L:5&———-fv-vawf—ﬂfhﬂn~m4bﬂdbrwhﬂ~Lﬁﬁw\\nﬂwJ\fﬁLﬁf\ﬂNnﬂrhe

Fi1-c3

w—ww—m«w«»-{wvw AN A e

i

c3-m
e A A A A A AN R

200 a¥
wui-2 — »
- o e e P PUE PR -._.Lm.—l.-.w!.!'
e OTOMLE ST STARM = WBNT AVERANM ~ SAL IVATION rmarae}

- -

FIBURA 9. ACTIVIDADES 1CIALEY DEL CM EN EL PACIENTE K7A CON 7
AUSENGIAY AT IPICAL, REGIGTHUS EEG CGNVENCIUNALES BILATERALES 06
LAY  KEGIUNES CURYICALES SHPERFICIALES FHONTO PULAHES (FPE-F4 Y
FP1-F3)  FRUNIU CENTHALES (F&-C4 ¥ F3-L3) ¥ LENTHO PARIEVALES
(La-Pe ¥ CY-H3) ¥ DE LAY REGIONES DEL CM DERECHO (RCM 1-2) &
LSUUIENDO (LLM 1-2) DURANTE UNA AUSENCIA ATISICA,

NOTESE QUE LaS UESCANGAS FPARUXISTICAE GENERALJZADAS FORMADDS POR
CUMPLEJARS ESPIGA-DNDA  DE 1/SEG AFARECE SIMULTANEAMENTE EN  LAS
REGIUNES LEL CM Y DE LA SUPERFICIE Al PRINCIPIO DE LA AUSENCIA
HIPICA tLINEAS  DISCONTINUAE  VERTICALES), CARACTERIZADD FPOR
ARRESTO  CONDUCTUAL, MIRADA PERDIDA ¥ SALIVACICN (7OMADA  DE
VELARCD ET AL 19T9Ltai.
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FIGURA 10, . TECNIGA 73
WE[GHTED Y &M kL PACTENTE R70 CON SlHDRUNE X
GAGTAUL v CoN CRISTES UOMHINADASY  PIOCLONLEAS, TORIUAG, AUSEMNCIAY
SLIPIOAG Y ESHASMOL INFANTILES.

FHon oy kM LS FRRIE THFERTGH DR B OSE MDESTRA S CON FLECHAS LA
CHRESENL Ly RE SEQUERAY  TMAGENLS ANORMALES EN LA PARTE [ZhaUleRba
DEL  1ALLL CERELRAL CERCANAS e L PORCIUN LATERAL DEL NUCLEOD ROIQ,
o QUMER I MRS ATHUR LA GERRUELOGA v 2 MUESTHA HEMTSFERTUS
LEHEdHAGLES NORMALES . Cionnbs D vELngly B0 ni 1Y9de) .
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imas A X . REGTSINDS  EEG CONVERCIONALES DE LA KEGION FRONTO TERPOHAL (FSLe
o s F70, 0K LA ANIGOALA (LAM 1-2 ¥ 3-4) ¥ DEL CN (CA 1-2) AOSFRANDOM
| L % DESCARGAG  PARGXESTICAS DE  ESPIGAGS DE INICIO EN LA AMIGDALA

Ere gy it e s SEGUIDA DE COMPLEJOS ESPIGA ONDA v ONDAS LENTAS, MIENTRAS OUE EL

o '\WJ“\VJ)“'\"‘M.UMMWI el ST PACTENTE PRESENYA CONSECUTIVARENTE ARRESTO, CHUPETED, SACUDIDAS

Hath UE LA CARA, CONTRADVERSION, AFAYIA ¥ AGNOSEA. DURANTE ESTA CHISIS
#ww“w’x‘.&';ﬁh A s e L EEG ¥ CLINILAY  EL CM RLARGNECE 1N CAMBIOS DURANIE LAS DESCAHGAS
CPAHDXISTILAYS  INLLIALES ¥ BHESENIE ACTIVIDADES MASIA Jd  SEGUNLOS
- Y-' — : e HELOHTADUS  DE LUS HEGISTHUS GHIGINALES FARA HACEH LA FIGURA  MAS
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- - oty it apak T

T A AR IR A A AL VATERAL (LWL 1-2) ¥ CH (€ 1~d) MUSTHANDU: DESCAMUAS PARDYINSTICAS

Lon i bk LSPIUAY LON POLAHIDAD MEVEHSA INICIALES EN LA REGION  CENTRAL

gt Ko ‘Jl;’:, fhobdhe | . TELEL THUUO  Ld) SkUUIDAS DE UNDAS LENTAS, MIENIRAY EL BACICNIK
": " o ) FHESENTA  CONSECOS IVANERIE  SALUDIDAS EN LA LARA  CONTRALAILRAL,

3-89 ' ShGUIRAY e HALUDLODAY kN EL HUMBRHO LUNIHALATERAL ¥
APt sm PN RN ML\MN\\ i CUNTRAGLVENS TGN,  LUMANIE  £51A LHiGls EEG v CLINICA. &1 CM
FPERPANECE SN LAMBLUS  DURANIE  LAS  BESLARGRS FAROXISTILAS

\«;\jww INFLTALES ¥ HRELENIA ACTIVIDADES PARUKISTILAY HASTA 22  SEGUNDOS

[= T~ ] .
e e
Wj\/ s M ’ ! VESHUES  LE INIGIALA Lo CHEGES.  LAS LINEAY VEHVICALES ¥ LAS
~ SEGUIDAY  AHHIBA G ELLAG TNDICAN EL MOMENIO v LA CANTILAD  DE
N\I};/thvlh /V\I\N\‘A'{\‘ M\’N\N\ TIEMNH) AECOMIALGS  DE LUS REGISTANS ORIGINALES PARA HACER LA
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FIOURA 12, CAMHIOS EN LA ALYIIVIDAD INIERICTAL DEL GM BN EL
PACIENIE  KkiA  CON ESPASHOS INEANTILEY WREVEG (LRISIS 1UNICAY
GENLHALIZAUAY)Y , HEGISTRD  ELECTRUMIUUGRAFICLYS DE  LUB WSCULUY
SUPRAKIUIDEUY (EMG)Y ¥ DEL NULLEQ CH (RCH), EN A v @ SE MUESTRA LA
AUBENCIA BE ALTIVIVADES PARQXESTICAS EN tL UM CURHRELALIUNADAS CON
LAS SACULILAS EMU. EN C Vv D HE MUESIRA DESINCRONIZACIDN ¥ CAMBLIOS
tH LA VELULILAD UL LAS ESPIGAS INTERICIALES DEL €M DURANIE DOS
EaPASMULG CONSELUTNIVOS (TUOMADAS DE VELASLCU €1 ALL 1971a) .
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El. CONTRARIO LA ESTMULACION CRONICA DEL CM NO  PRODUJO
CAMHLIOS SUBSTANCIALES EN EL NUMERQO DE CRISIS CONVULSIVAS
DE LOS PACIENTES DEL GRUPO C (CRISIS PARCIALES COMPLEJAS)

Y DEL GRUPQ D (CRIS1S TUNICAS), CON EXCEPCION DE  UNA
APARENTE REDUCCLIUN DE LAS CRISIS DEL GRUPU D OHSERVADA EN
ElL PERIODO POST-ESTIMULACLION (FIGURA 13 SUFPERIOR).

LA ESTIMULACTON ELECTRICA CRONICA DEL CM REDUJO
PARALELAMENTE  EL NUMERCO DE ONDAS EEG PARUXISTICAS EN LLOS
PACIENTES DE LOS GRURGCS A Y B, MIENTRAS QUE NO MODIFICO
LAS DE LOS GRUPDOS C Y D. LA REDUCCIUN DE LA ACTIVIDAD
FAROX1STICA FUE EXPUNENCIAL EN LOS PACIENTES DEL GRUFO B,
MIENTRAS QUL FUE [RREGULAR EN LA DE LLOS DbEL GRUPD A.
MOSTRANDO UN DECREMENTO IMICIAL DE LOS 7 A LDS 19 DIAS,
UN INCREMENTO ABAJU DE LA LINEA BASE DE LOS 145 A LUS 30
D1AS Y UN DECREMENTO FINAL A LOS S50 DIAS DE ESTIMULACION
Y QUE FERSISTIO CON ALGUNA RECUPERACION DURANTE 1LOS 30
DIAS DE POST-ESTIMUACION (FIGURA 13 INFERIOR).

VIII.DISCUSION

L 1M1 TAC IONES

LA INTERPRETACION DE 1LOS HALLAZGOS AQUI PRESENTADOS CONFRONTA
CON UNA NUMERO DE LIMITACIONES INHERENTES A ESTE TIPO DE
ESTUDIOS EN HUMANOS. EN TODOS LOS CAS0S, EL  NUMERO DE
PACIENTES ES PEQUERO Y LAS VARIALBES EXPERIMENTALES NO SE
HAN CONTROLLADD TUTALLMENTE. TODROS 1LOS PACIENTES ESTURIADLOS
TUVIERON CRISIS SEVERAS E INTRATABLES Y POSIBLEMENTE,
DIFERENTES A LA DE LDS PACIENTES CON ERPILEPSIA DE MENOR
SEVERIDAD. LLUS REGISTROS EEG DE PROFUNDIDAD SE  REALIZARUN
EN SITIOS CEREBRALES LIMITADUS DONDE S5k INSERTARON
ELECTRODOS PARA EL  DIAGNOSTICO VY TRATAMIENTO; Y ESTA
TENRDENC1A EN LA MUESTRA DEJA ABIERTA LA PREGUNTA DE CUAL
REGIUN CEREBRAL PARTICIFPA PRIMARIAMENTE EN LAS DESLARGAS
ERPLLEFTIFORMES, ADEMAS; PUR RAZONES PRACTICAS NUESTRAS
UHSERVACIONES EEG SE LIMITAN SOLAMENTE A DOS HORAS DI1ARIAS
CON LOS PACIENTES DESPIERTOS 0 EN SUERO GRADUS 1 Y I,
QUEDANDO  INEXPLORADU EL RESTO DEL DIA Y DE LAS OTRAS FASES
DE SUERO. T0D0S LOS PACLENTES SE ENCONTRARON BAJO UN REGLMEN
ANTICONVULSIVO A SATURACION QUE PUDD ARECTAR EL  DESARROLLO
NATURALL DE LOS PATRONES DE INCIO Y DE PROFAGACION DE LA
ACTIVIDAD CONVULSIVA.

EN RELACION A LOS EFECTOS HENEFICOS OHBSERVADOS PUOR LA
ESTIMULACION ELECTRICA CRONICA DEL €M, OTRAS LIMITACIONES
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e ESTIMULACION ELECTRICA CRONICA DEL O™ (£30W) ¥ £L PERICOC
ESTIMILALICH (POST) EN FACIENTES FEPRESENMTATIVE W23, 1w i3
DE LDS GRUPDS A, B. C ¥ D, RESPECTYIVAMENTE,

at

URQENADA: NUMERD DE CRISIS/MES. ABSCTISA: & MESES TONSECUTIVO
eEM Lo LRAF LA DEL mallEtae e s bEl Gy B JON EFICERSIG PRellal
CONY LNUA  ue PefloebNiey wboAMihie Les DRIniS collfier IAmENTE

LEMENMALLIALSS.  Eu RUmnel INUODLTAELE LE
FULALRS  VARRUEEIMSDLMENTE DY L Lebe 1.5 Sk
CWER O VELASLL i e il Pitﬁiwltz

el SN AN SGUL
wh e v PR

Lu&HL‘ LB LEN e
N SuULIUsey DUHeNTE

RETRLEA,
(B3
iBlre CE

Lam

w1 GAUFD U

woeDISMINUGTION SIGNIFICARTIVA (P 3.5002) £ €L nNUMIRD 28 LRISIE
DE LA Bo & LA ESCM v OZ A BL 4L PRST &N w23 PACIENTES 2EL  GRUFS
& ¥ EN EL GRUFD ToOTaL O PAITIZNTES.

seedISMINUCION SIGNIFIZATIVA (8 5.0043) EN £L NuMERD g 4T=1C12
CE€ 1A BL ~u POEY En LOS PAITENTES Ofy GRUPD 2.
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ADICIONALES DEBEN TOMARSE EN  CUENTA, FRINCIPALENTE LA
FPOS1IBLILIDAD DE UNA KREMISION ESPONTANEA DE LAS CRIS1S
CONVULS1IVAS, QUE SULO PODRA DESCARTARSE TOTALMENTE POR
ESTUDLUS A LARGO PLAZ20, EMPLEANDO S1STEMAS DE  ESTIMULACION
INTERNAL LZALUS Y PUR  MEDIO DE EXPERIMENTUS DISENADUS EN
FORMA  DOBLE CLlEGO Y FPLACEBU CONYROLADOS. ESTA POSIBILIDAD
FARECE REMODTA YA QUE &N LA MAYORLA DE NUESTROS PACIENIES Sk
FULU ANTICIPAR UN PRONOSTIUCO ESPONTANEQ SOMBRIO EN BASE A LA
INTENSIDAD DEL PROCESU CONVULSLIVO ALCTUAL (NUMERO DE CRISIS
PROMEDLO  ALREDEDOR DE 100 AL MES), A LAS PROFUNDAS
ANURMALIDADES EEG Y A LA HISTORIA DE CRISLIS CONVULSIVAS  DE
INL1CIO TEMPRANO DE LARGA EVOLUCION Y EVIDENTEMENTLE
REFRACTARIAS A LA MEDICACIUN ANTICONVULSIVA (RODIN 1973).

CABE MENCIONAR QUE EN OTROS SENTIDOS NUESTRAS OBSERVACIONES

SE REALIZARON CON UN NUMERO DE VARIABLES BAJO CONTROL
INCLUYENDO: CRITERIQS ESTRICTOS DE DIAGNOSTICO Y PRONOSTICO,
DEFINICION RADIOLOGICA Y ELECTROFISIOLOGICA DEL CM,

MONITOREQ PERIODICO DE LA EFICACIA DE LA ESTIMULACION
ELECTRICA CRONICA Y UNA VALORACION CUANTITATIVA DE LOS
CAMBIOS CLINICOS VY EEG QUE QCURRIERON ANTES, DURANTE V
DESPUES DE LA ESTIMULACION DEL €M,

POR ULTIMO, TENEMOS QUE SESALAR DESPUES DE ESTA EXPERIENCIA
QUE EL PROCEDIMIENTO DE ESTIMULACION DEL. CM ES
RAZONABLEMENTE SEGURU CON MORTALIDAD DE CERO Y MORBILIDAD
EN 2 PACIENTES, POR  RAZAONES AJENAS AL PROCEDIMIENTO
PROPIAMENTE DICHG. ESTO ES, HEMATOMA A NIVEL DEL AGUJERO DE
TREPANO FUR UN  TRAUMA CRANEAL DURANTE LLAS CRISIS EN  UN
PACIENTE; Y EDEMA DE LA CARPSULA INTERNA PRODUCIDA POR UN
ELECTRODO POR FALLAS EN EL SISTEMA DE FIJACION.

POR OTRA PARTE, LA POSIBILIDAD DE QUE ESTIMULACION ELECTRICA
LEL CM "PER  SEY  PRODUZCA UNA LESION EN EL SI1TIO DE
ESTIMULACLION SULAMENTE FUDRA DESCARTARSE EXAMINANDO
MICROSCURPLICAMENTE EL TEJINDO ESTIMULADLO EN ANIMALES SOMETIDOS
AL MISMO  PROGRAMA DE ESTIMULACION DEL CM UTILIZADO EN  EL
HOMBRE. SIN EMBARGO, NUESTRA TECNIUCA DE ESTIMULACION PARECE
HABER S100 A ESTE RESPECTO INOFENSLIVA: PRIMERO PORQUE SE
UTILLIZARON  LUS PARAMETROS CONVENCIONALES UTILIZADOS EN LA
NEURO ESTIMULACLION DE OTROS TERRITORIONS CEREBRALES Y NERVIQOS
PERIFERICOS; Y PORGUE DURANTE EL MONITOREQO PERIODICO DE LOS

PACIENTES NO SE ENCUONTRARON CAMHLOS EN LA TMPEDANCIA, FLUJO
DE  CORRIENTE Y VOLTAJE EN LA PUNYA DE LOS ELECTRODOS "IN
SITU" QUE REFLEJARAN UN PROCESO DE FIBROS1S LOCALIZADO; Y
PORQUE HUBO UN INCREMENTO EN EL RENDIMIENTO PSICOLOGICO Y LA
ACTIVIDAD EEG CONTRARIO A LO ESPERADO EN CAS0O DE UNA LESION
EN EL SIT0 DE ESTIMULACION.



EXPERIMENIUS  AGUDOS  LE  ESTIMULACION Y  REGISTRD  EEG
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(INICLACLION Y PROPAGALTIONY.

LUS DATOS UBTENLDOS POR LA ESTIMULACION  AGUDA  EFECTUADLUS
DURANTE LA  LINEA DE HASE SUGIEREN QUE EN EL HUMBRE EL CH
FUORMA FPARTE DE UN SISTEMA TALAMICO RETICULAR DE PROYECCION
DIFUSA CON CARACTERLISTICAS SIMILARES AL DESCRITO EN  LOS
ANIMALES, YA QUE SU  ESTIMULACION  PRODUCE RESPUESTAS

ELECTROCORTICALES SIMILARES INCLUYENDO RECLUTANTES,
AUMENTANTES, ESFIGA-ONDA Y DESINCRONIZACION (DEMPSEY Y
MORISON 1942), VELASCO 19688, JASPER 1949, JASPER Y

DROOGLEEVER~-FOSTUYN 1947, HUNTER Y JASPER 1949).

LOS DATOS (BTENIDOS POR LOS REGISTROS EEG PRACTICADOS
DURANTE LA LINEA DE BASE APOYAN LA TEORIA CENTRO ENCEFALICA
(0 RETICULDO-CORTICAL EN RELACION CON LAS CRISIS CONVULSIVAS
GENERALIZADAS (PENFIELD Y JASPER 1934). ESTO ES, LA
PARTICIPACION DE ESTRUCTURAS SUBCORTICALES EN LA INICIACION

- o .y ——r—

Y PROPAGACION PRIMARIA EN TODDS LOS TIPOS DE CRISIS
HECHO DE OQUE LA ACTIVIDAD EEG EPILEPTIFORME DEL (M SE
ANTICIPE A LA REGISTRADA EN AMPLIAS AREAS CORTICALES AL
PRINCIPIO DE ALGUNAS CRISIS GENERALIZADAS (AUSENCIAS TIPICAS
Y TONICO-CLONICAS DEL ADULTO Y MIOCLONICAS DEL NIRO) SUGLERE
QUE LOS 1MPULSDS ANORMALES LNIC1ADOS EN EL SISTEMA RETICULAR
TALAMICU BOMBEARDEAN A LAS NEURONAS CORTICALES Y LAS  HACEN
DESCARGAR EN FORMA EPILERPTICA. ADEMAS, EL HECHO DE QUE LA
ESTIMULACION  BILATERAL Y SUPRAMAXIMA DEL CM REPRODUZCA  UN
ATAQUE SIMILAR A LAS AUSENCIAS 1IP1CAS EN  SUS  ASPECTOS
CLINICOS Y EEG AROYA POR UNA PARTE LA 1DEA DE QUE ESTAS
CRISIS SE ORIGINEN EN LOS NUCLEOS TALAMILUS ASOCIADOS AL CM
Y POR OTRA QUE LOS IMPULSUS TALAMICUS OUE BOMBARDEAN A LAS
NEURONAS CORTICALES REQUIEREN SER SUPRANURMALES, ES DECLR DE
INTENSIDADES 2 O d VECES MAYORES A LOS REQUERIDOS FARA
OBTENER  RESPUESTAS FISIOLOGICAS SUBCLINICAS  COMO  LAS
RESPUESTAS RECLUTANTES ELECTROCORTVICALES. LA POSIBILIDAD DE
QUE EN OTROS PACIENTES EXISTA UNA  HIPEREXCLTABILIDAD
CORTICAL ANORMAL QUE RESPONDA EN FORMA EPILEPTIFORME A LOS
ESTIMULOS TALAMICOS FISIOLOGICOS O DE QUE LOS ATARUES DE
AUSENGIA  TIPICA  PUEDAN TAMBIEN REPRODUCIRSE POR LA
ESTIMULACION DE LAS AREAS ASOCIATIVAS Y OCULTAS Y QUE APOYEN
LA TEORIA CORTICO-RETICULAR (GLOOR ET AL 1990) NO PUEDE
DESCARTARSE POR LOS PRESENTES EXPERIMENTOS.

EL. HECHD DE QGUE LA ACTIVIDAD EPILEPTIFORME DEL CM Y DE
AMPLIAS AREAS CORTICALES APAREZCAN SIMULTANEAMENTE E
INMEDIATAMENTE DESPUES DEL PRINCIPIO DE LAS OTRAS FORMAS DE
CRISIS GENERALIZADAS EN EL NINO (TONICAS, ATONICAS,
MIOCLUNICAS, TONICO-CLONICAS Y AUSENCIAS ATIPICAS) PUEDE
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INTERPRE IARSE COMU LA RESFUESTA PROPAGADA PRIMARIA A  ESTAS
ESTRULTURAS DE UN PROCESO EPILEPTOGENG EN OTRU SITIO FUERA DE
LOS S1STEMAS 1ALAMD CURTICALES. LA PRESENCIA DE IMAGENES MRI
TRANS11OR1IAS ANORMALES ENCONTRADAS EN EL TALLOD CEREBRAL ALTO
EN EL  PRESENTE TRABAJU QUE REFLEJA LA MODIFICACION
ESTRUCTURAL DEL  TEJIDO NERVIOSC SUJETO A UNA  INTENSA
ACTIVIDAD NEURONAL EPILEPTIFORME (MCLACHLAN ET AL 1988,
KARLIK ET AL 1991, DIETRICH Y BRADLEY 1988) SUGIERE QUE
ESTOS TIPOS DE CRISIS GENERALIZADAS SE ORIGINEN EN ESTE
S1TIO (VELASCO ET AL 1993C).

SI ESTA INTENSA ACTIVIDAD EPILEPTIFORME REVELADA POR LAS
IMAGENES MRI ANORMALES ES PRODUCIDA EN EL TALLO CEREBRAL O
PROYECTADA DE LA CORTEZA A ESTE SITIO ES UNA PREGUNTA QUE
DEBE INVESTIGARSE EN LO FUTURO.

—_a s e e e W e P -

LAS DESCARLGAS ERPILERTIFORMES EN EL CM APARECEN MUCHO DESPUES
DE Quk ESTOS MIPUS De CRISIS SE HAN INICIADD EN SUs  SITIOS
PRIMARIUS; ESTO PUDIERA REFLEJAR PARTE DEL MECANISMO DE LAS
CRISIS PARCIALES SECUNDARIAMENTE GENERAL[ZADAS.

N EL CASO DE LOS ESPASMUS INFANTILES BREVES, CLINICAMENTE
INDIFERENCIABLES DE LAS CRISIS TONICAS GENERALIZADAS, EXISTEN
DANDS EN LA LITERAVURA PARA PENSAR QUE SE ORIGINAN EN  EL
FALLO  CEREBRAL  BAJU, CUYAS NEURONAS DESCARGAN EN  FURMA
DIRECTA 0 INDIRECTA SUOBRE LA MEDULA ESPINAL PRUODUCIENDD SUS
EFECTOS MUSCULARES  SIN LA PARTICIPACION DE  LO0S SISTEMAS

TALAMO-CORY ICALLES (c.t. VELASCO Y VELASCO 1990) .
CLINICAMENTE, EL ORIGEN DE ESTE TIPRO DE CRISIS EN NINOS CON
£5PASMUS INFANTILES HA SIn0 PROPLIESTA POR 0TROS

INVESTIGADBRES BASADOS EN  EL ANALISIS VIDEO-EEG DE LOS
PATRONES DE LAS CRISIS DURANTE LOS ESTADOS DE  SUERO Y
VIGILIA (KELLAWAY ET AL 1979, HRACHOVY ET AL 1981, HRACHOVY
Y FROST 1989)y &N ESTUDIOS POR TOMOGRAFIA POR EMISION DE
POSITRONES (CHUGANI  ET AL 1984) Y POR LA PRESENCIA DE
LESIONES PATOLOGICAS EN  EL TALLO CEREBRAL BAJO EN LOS
ESTUDIOGS FOSTMORTEM (MORIMATSU ET AL 1982, SATOH ET AL
1984) . EXPERIMENTALMENTE, LAS CRISIS GENERALIZADAS TONICO-
CLONICAS INDUCIDAS POR PENTILENETETRAZOL EN EL ANIMAL
INTACTO, SON TRANSFORMADAS EN CRISIS SOLAMENTE TONICAS MUY
PROLONGADAS  CUANDO EL TALLO CEREBRAL ES DESCONECTADO DE LQOS
SISTEMAS TALAMO-CORTICALES POR MEDIO DE UNA TRANSECCION
PRECOLICULAR, IMPLICANDG POR UNA PARTE, QUE EL COMPONENTE
TONICO DE ESTE TIPO DE CRISIS PUEDE SER  GARANTIZADO POR
DESUARGAS RETICULO - ESPINALES SIN NECES IDAD DE LA
PARTICIPACION  TALAMO - CORTICAL; Y POR OTRA QUE LA FASE
CLONICA QUE REQUIERE DE LA PARTICIPACION TALAMU-CORTICAL
TRADUCE UWNA  ACCIUN  INHIBITORIA TALAMD-CORTICAL SOBRE LA
ALCCIUON FACILITATORIA  DEL  TALLO CEREBRAL (VELASCO EY AL
1982).
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ESTINULACION ELECTRICA CRONICA DEL CM (MODULACION)

EL HECHO DE QUE LA ESTIMULACION ELECTRICA CRONICA DEL €M
REDUZCA SIGNIFICATIVAMENTE LA ACTIVIDAD CONVULSIVA CLINICA Y
EEG EN LOS PACIENTES RESPUNSIVOS DEL GRUPO A CON CRISIS
TONICU-CLONICAS GENERALIZADAS Y DEL GRUPO B CON CRISIS
PARCIALES MOTORAS, PERO NO LA DE LDS GRUFOS C Y D CON CRISIS
PARCIALES COMPLEJAS Y TONICAS GENERALIZADAS, SUGLIERE QUE EN
CONDICIONES DE EFILEPSIA INTRATABLE, EL CM EJERCE UN EFECTO
MODULADOR SOBRE LUS SISTEMAS TALAMO-CORTICALES Y LA  CORTEZA
MOTORA PRIMARLIA, FERQO NO SOBRE LOS SISTEMAS LIMBICOS Y DEL
TALLU CEREBRAL DONDE ESTAS CRISIS SE ORIGINAN O SE  PROPAGAN
FHIMARIAMENTE .

EN CUANTO AL MECANISMO MODULADOR DE LLAS CRISIS TONICO-
CLONICAS GENERALIZADAS RESPONSIVAS A LA ESTIMULACION CRUNICA
DEL UMy, ESTE PUEDE SkR RAZONABLEMENTE ATRIBUIDO, A MENOS EN
PARTE; A LA ALTIVACION O DESINCRONIZACION DE LAS NEURONAS
DEL SISTEMA RETICULAR TALAMICO, ES DECIR A UNA RESPUESTA DE
DESPERTAR  EEG  SUSTENIDA  (MORUZZ1 Y MAGOUN 194%) O A UN
AUMENTU  DEL TONU CORTICAL (BREMEN 1939) O A UN AUMENTO DEL
ESTADU  CURTICAL EXCITAIURIO  (JASPER  1936) QUE HA SIDU
TALAMICAMENTE INDUCIDO. EN EFECTU, EN NUESTROS PACIENTES LA
ES1IMULACION AGUDA DE ALTA FRECUENCIA DEL LM SE ACOMPARA DE
UNA DESINCRONIZACIUN EEG Y DE UN BLOQUED PARCIAL DE LA
ACTIVIDAD EEG EFILERTIFORME. ESTE TIPO DR CRISIS, CUYO
ORIGEN ES POS1BLEMENTE SUBCORTICAL (ADULTOS JOVENES, SIN
RPATOLOGIA CORTICAL DEMOSTRABLE, NEUROLOGICAMENTE NORMALES Y
CON SIGNDS EEG DE SINCRUNIA EILATERAL  PRIMARIA O
SECUNDARIA)  COINCIDEN CON  AQUELLOS CUYA ACTIVIDAD EEG
EPILEPT IFORME SE BLOQUEA CON LA REACCION DEL DESFERTAR EEG
PRODUCIDA POR ESTIMULOS NATURALES (L1 ET AL 1952).

1 EL MECANISMO INTIMO DE ESTE EFECTO SE RELACIONA CON  UNA
DISMINUCION EN LA ACTIVIDAD DE LAS NEURONAS GABAERGICAS
DEPENDIENTES  DE  CLORO DEL NUCLED RETICULARIS  TALAMI
RESPONSABLES DE LOS  PROGESOS DE SINCRONIZACION
ELECTROCORTICAL EN LOS ANIMALES (STERIADE 1990) ES UNA
PREGUNTA ABIERTA A FUTURAS INVESTIGACIONES.

POR OTRA PARTE, EN CUANTO Al. MECANISMO QUE DISMINUYE LAS
CRISIS PARCIALES MOTCURAS POR LA ESTIMULACION CRONICA DEL CM,
DEBEMOS CONSIDERAR ALGUNA EXPLICACION ADICIONAL A LA
REACCION DEL. DESPERTAR ELG, YA QUE ESTE TIPU DE CRISIS NO SE
MODIFICAN POR LOS ESTIMULOS "NATURALES" ALERTANTES. EN ESTE
CAS0 DEBEMUOS SUPONER QUE O BIEN LA RESPUESTA AGUDA DE
DESPERTAR INDUCLIDA TALAMICAMENTE ES DIFERENTE A LA  INDUCIDA
FPOR  LOS ESTIMULOS AMBIENTALES; O BIEN QUE LA ESTIMULACION
ELECTRICA CRONICA DEL CM PRUDUCE UNA MODIFICACION PLASTICA
DE  LAS NEURUNAS TALAMO-CURTICALES CUYAS CARACTERITCIAS

ESCARAN A LA ESTIMULACION CONVENCIONAL..

FOR ULTIMU, DEBEMOS MENCIONAR QUE HASTA ELL MOMENTO NO EXISTE
INFORMALCTON PREV1A SOBRE LOS EFECTOS PERSISTENTES Y



28

DURADEROS POR MAS DE TRES MESES DESPUES DE INTERRUMPIDA LA
ESTIMULACION CRONICA DEL CM SOBRE LA ACTIVIDAD CONVULSIVA
OBSERVADOS EN ESTOS PACIENTES. CREEMOS QUE ESTE ES UNO  DE
LOS ASPECTOS MAS IMPORTANIES DE LA PRESENTE INVESTIGACION Y
QUE  IMPLICA UNA MODIFICACION PLASTICA DE LLAS NEURONAS O LE
.as CIRCULITQS DE ESTOS SISTEMAS TALAMO~CURTICALES,
POSIBLEMENYE MEDIADORES DE LLOS PROUOCESOS NORMALES DE MEMORLIA
EN EL HOMBRE, VY QUE MERECEN INVESTIGACIONES FUTURAS EN  EL
HOMBRE Y LOS ANIMALES.

1X. CONCLUSIUNES

LA PRESENTE INVESTIGACION NEUROFISIOLOGICA EN RELACION A LA
PART IC1PACION DEL NUCLEQ TALAMICO CENTRO MEDIANO EN LA
INIC1ACION, PRUPAGACIUN Y MODULACION SUGIERE LO SIGUIENTE:

1. PARTICIFA EN LA INIC1ACION DE ALGUNAS CRISIS GENERALIZADAS QUE
GE  DESARROLLAN EN CIRCUITOS TALAMO-CORTICALES DE  PROYECCION
DIFUSA: AUSENCIAS TIFICAS Y CRISIS TONICO-CLONICAS GENERALIZADAS

Dl ADULTO Y CRISIS MIOCLONICAS DEL NIROD.

8. PARTICIPA EN LA PROPAGACION PRIMARIA DE OTRAS CRISIS
GENERALIZADAS GQUE POSIBLEMENTE SE INICIAN EN EL TALLO CEREBRAL
ALTO QUE TAMBIEN INVOLUCRAN PRIMARIAMENTE LOS CIRCUITOS TALAMO
CORTICALES DE PROYECCION DIFUSA: CRISIS TONICAS, ATONICAS,

MIOCL.ONICAS, TONICO-CLONICAS Y AUSENCIAS ATIPICAS DEL NIRNO.

3. PARTICIPA EN LA PROPAGACION SECUNDARIA DE LAS CRISIS PARCIALES

MOTORAS Y LAS PARCIALES COMPLLEJAS QUE SE INICIAN EN LA CORTEZA
MOTORA  PRIMARIA Y EN LA AMIGDALA, RESPECTIVAMENTE.

4. NO PARTICIPA EN LOS ESPASMOS INFANTILES BREVES L0OS QUE SE
URLGINAN EN EL 1ALLO CEREHRAL BAJU, GUE NO INVGLUCRAN A LOS
S1STEMAS  TALAMD CORTICALES Y CUYA PROPAGACION DESCENDIENTE SE
HALE EN FORMA DIRECTA (0 INDIRECTA HACIA LA MEDULA ESPINAL Y A LOS
MUSCULOS .

9. PARTICIPA EN LA MODULACION DE LA ACTIVIDAD CONVULSIVA DE
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SISTEMAS TALAMO-CORT1CALES DE FPRUYECCION DIFUSA CUYA ACTIVIDAD ES
SUPRIMIDA POR LOS ESTIMULUS NATURALES ALERTANTES FERO TAMBIEN EN
LAS ORIGINADAS EN A CORTEZA MOTORA CUYA ACTIVIDAL ND ES
SUFRIMIDA POR ESTUS ESTIMULOS Y

4. NOUO PARTICIPA EN LA MODULACION DE LA ACTIVIDAD CONVULSIVA

- — o B . A

INICIADA EN LA AMIGDALA N1 EN EL TALLO CEREBRAL BAJO.
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