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1. 	RESUMEN 

SE INVESTIGO POR MEDIO DE EXPERIMENTOS DE REGISTRO 
ELECTROENCEFALOGRAFICO (EEG) Y ESTIMULACION ELECTRICA, LA 
PARTICIPACION DEL NUCLEO TALAMICO CENTRO MEDIANO (CM) EN LA 
INICIACION, PROPAGACION Y MODULACION DE LA ACTIVIDAD CONVULSIVA, 
EN UN GRUPO DE PACIENTES EPILEPTICOS CON DIFERENTES PATRONES DE 
CRISIS CONVULSIVAS INTRATABLES, EN LOS CUALES SE IMPLANTARON 
CRONICAMENTE ELECTRODOS 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 QUE EN 
EL HOMBRE SE REPRODUCEN RESPUESTAS ELECTROCORTICALES SIMILARES 
(RECLUTANTES, AUMENTANTES, ESPIGA-ONDA Y DES INCRONIZACION). 
ADEMAS, SE RATIFICA SU PARTICIPACION EN LA INICIACION DE LAS 
AUSENCIAS TIPICAS, YA QUE LA ESTIMULACION BILATERAL SUPRAMAXIMA 
DE LAS PORCIONES VENTRALES DEL CM HUMANO REPRODUCE LOS ASPECTOS 
CLINICOS Y EEG DE ESTE TIPO DE ATAQUES. 

2. LOS EXPERIMENTOS DE REGISTRO EEG SIMULTANEO DEL CM Y DE LAS 
REGIONES CORTICALES SUPERFICIALES MOSTRARON QUE EL CM PARTICIPA 
EN FORMA DIFERENCIAL EN LA INICIACION Y PROPAGACION DE LA 
ACTIVIDAD CONVULSIVA EN DIFERENTES TIPOS 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 NIÑOS, 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 NIÑOS, 
DONDE LA ACTIVIDAD EEG EPILEPTIFORME DEL CM Y LA CORTEZA OCURREN 
SIMULTANEAMENTE, COMO REFLEJO INMEDIATO DE ACTIVIDADES PROPAGADAS 
POSIBLEMENTE 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 COMPLEJAS Y MOTORAS 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 QUE EL CM 
MODULA LOS ASPECTOS CLINICOS Y EEG DE LAS CRISIS TONICO-CLONICAS 
GENERALIZADAS Y LAS PARCIALES MOTORAS, PERO NO LOS 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. ES  DECIR, LOS SISTEMAS TALAMO-
NEOCORTICALES (RESPONSIVOS) Y LIMBICOS Y DEL TALLO CEREBRAL BAJO 
(NO RESPONSIVOS). POR ULTIMO, LA PERSISTENCIA DEL EFECTO SUPRESOR 
DE LA ESTIMULACION CRONICA DEL CM SOBRE LAS CRISIS CONVULSIVAS 
OBSERVADO HASTA POR MAS DE 3 MESES DESPUES DE SUSPENDER LA 
ESTIMULACION, REFLEJA UN CAMBIO PLASTICO DE LAS NEURONAS O DE LOS 
CIRCUITOS DE LOS SISTEMAS TALAMO-CORTICALES INVOLUCRADOS Y CUYA 
EXPLICACION MERECE DE ESTUDIOS CLINICOS Y EXPERIMENTALES FUTUROS. 
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1. 	SUMMARY 

IHE ROLE u- THE CENTRO MEDIAN THALAMIC NUCLEUS (CM) IN 1HE 
INITIATION, PROPA(AIION AND MODULATION OF 'i HE SEIZURE ACTIVITIES 
WAS INVESUGATED BY MEANS OF ELECTUOENCEPHALOGRAPHIC <EEG) AND 
ELECIRICAL S1IMULA1ION EXPERIMENTS, ON A GROUP OF EPILEPTIC 
PAl1EN1S SUFFERING OF D1FFERENT INTRACTABLE SEIZURES PATTERNS AND 
WI1H ELECTRUDES CHRONICALLY IMPLANTED INTO THE CM AS A SURGICAL 
NEUNOAUGMENTIVL PROCEUURE FON SEIZURE CONTROL. 

1. ACUTE STIMULATION EXPERIMENTS SHOWED THAT HUMAN CM HAS A 
hONCTIONAL ORGANIZATION SIMILAR TO THAI OF CM AND OTHER NUCLEI OF 
THE 1HALAMIC RETICULAR SYSTEM IN ANIMALS SINCE IN HUMANS SIMILAR 
ELECTROCORTICAL RESPONSES ARE REPRODUCED BY ITS ELECTRICAL 
STIMULATION 	(RECRUITING, 	AUGMENTING, 	EPIKE-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 
INITIATION 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 
OTHER GENERALIZED SEIZURES IN ADULTS AND CHILDREN, WHERE 
EPLLEPÍIFORM EEG ACTIVITIES OF CM AND CORTEX OCCURRED 
SIMULÍANEOUSLY HEVEALING THE INMEDIATE PROPAGATION OF ACTIVITIES 
POSIBLY ORIGINATED AT THE UPPER BRAIN STEM. IN CONTRAST, CM ONLY 
PARtICIPAES IN THE SECONDARY PROPAGATION OF THE MOTOR AND COMPLEX 
PARTIAL SEIZURES OR DOES NOr PARTCIPATE AT ALL IN THE INITIAfIUN 
OH PROPAGATION OF THE BRIEF INFANTILE SPASMS ORIGINATED FROM THE 
MOTOR CORTEX AND AMYGDALA AND FROM THE LOWER BRAIN STEM, 
RESPECTIVELY; AND 

3. CHRONIC SlIMULATION EXPERIMENTS SHOWED THAT CM MODULATES THE 
CLIN1CAL AND EEG ASPECTS OF THE GENERALIZED TONIC-CLONIC AND 
PARIIAL MOTOR SEIZURES; BUT NOT THOSE OF THE COMPLEX PARTIAL AND 
IONIC SEIZURES, SUGGESTING THAT THE CM CONTROL ON SEIZURES IS 
L1MITED TU THE CEREBRAL TERRITORIES PARTICIPATING IN THE 
PHYSIOPAIHOLOGY OF THESE SEIZURES. THAT IS, THALAMO-NEOCORTICAL 
SYSTEMS <RESPONSIVE) AND LIMBIC AND LOWER BRAIN STEM STRUCTURES 
(NO RESPONSIVE). FINALLY, THE PERSISTANCE OF THE SUPPRESSIVE 
EFFECTS OF THE CHRONIC ELECTRICAL STIMULATION OF CM ON SEIZURES 
OBSERVED BY 3 MONTHS OR MORE AFTER THE STIMULATION WAS 
DISCONTINUED REVEALS A PLASTIC CHANGE IN THE NEURONS AND/OR 
CIRCUITS OF THE INVOLVED THALAMO-CORTICAL SYSTEMS WHICH DESERVES 
FUlURE EXPERIMENTAL AND CLINICAL INVESTIGATIONS. 
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II. INTRQDUCCION 

EL DIA 24 DE JUNIO DE 1984 RECIBIMOS EN NUESTRO SERVICIO DE 
NEUROCIRUGIA FUNCIONAL A UN PACIENTE DE 12 AÑOS DE EDAD 
PWILLIE"), REFERIDO POR PRESENTAR DESDE LOS 4 AROS, CRISIS 
EPILEPTICAS INCONTROLABLES POR LA MEDICACION ANTICONVULSIVA. ESTE 
PACIENTE PRESENTABA UN PROMEDIO DE APROXIMADAMENTE 100 CRISIS 
TONICO-CLONICAS GENERALIZADAS AL MES E INCONTABLES AUSENCIAS 
TIPICAS DIARIAMENTE, NO OBSTANTE HABER RECIBIDO DURANTE TODO ESTE 
TIEMPO DOSIS DE IMPREGNACION DE FENITOINA Y ACIDO VALPROICO. SU 
EXPLORACION NEUROLOGICA FUE NEGATIVA A NO SER POR LA PRESENCIA DE 
ATAXIA E INCOORDINACION Y POR EL DETERIORO NEUROPS1COLOGICO, 
RAZONABLEMENTE ATRIBUIBLES AL NUMERO DE CRISIS Y A LOS NIVELES 
TOXICOS DE LAS DROGAS. SUS ESTUDIOS DE LABORATORIO HABIAN SIDO 
NORMALES (INCLUYENDO SEIS TUMOGRAFIAS DE GRANEO CONSECUTIVAS) 
EXCEPTO POR LOS ESTUDIOS ELECTHOENCEFALOGRAFICOS (EEG) SERIADOS 
QUE MOSTRARON EN FORMA CASI CONTINUA SIGNOS DE UNA EPILEPSIA 
"CENIA() ENCEFALICA" (VER ADELANTE). 

ANIE ESTA SITUACION, DECIDIMOS IMPLANTAR BILATERALMENTE 
ELECTRODOS DE PROFUNDIDAD Y ESTIMULAR EL BRACHIUM CONJUCTIVUM 
(FIBRAS DE PROYECCION ASCENDENTE CEREBELO-TALAMO-CORTICALES) 
SOBRE LA BASE DE QUE LA ESTIMULACION ELECTRICA CRONICA DE LA 
CORTEZA CEREBELOSA PRODUCE EFECTOS BENEFICOS SOBRE ALGUNAS CRISIS 
INTRATABLES PARCIALES Y GENERALIZADAS (COOPER 1978). APROVECHANDO 
EL USO DE ELECTRODOS IMPLANTARLES DE CONTACTOS MULlIPLES Y POR UN 
NUMERO DE RAZONES QUE SERAN EXPUESTAS A LO LARGO DE ESTA TESIS, 
DECIDIMOS ALTERNATIVAMENTE ESTIMULAR AL NUCLEO TALAMICO CENTRO 
MEDIANO (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 FALLO, 
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 LOS RESULTADOS EN LOS 5 PRIMEROS PACIENTES. LOS 
ESTUDIOS SUBSECUENTES 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 
PROSEGUIRLA EN LOS PACIENTES RESPONSIVOS A UN SEGUNDO INTENTO DE 
2 AÑOS DE ESTIMULACION UTILIZANDO SISTEMAS DE ESTIMULACION 
INTERNALIZADOS, QUE FUERON PROPORCIONADOS POR LA CASA MEDTRONIC 
INC., SOBRE LA BASE DE NUESTROS RESULTADOS BENEFICOS OBSERVADOS 
EN EL INTENIO INICIAL. 
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roa) LO QUE SE MENCIONARA EN ESTA TESIS SE REFIERE SOLAMENTE A 
LINEA DE BASE Y A LA PRIMERA ETAPA DE ESTIMULACION EXTERNALIZADA, 
YA QUE EL TRABAJO DE LA SEGUNDA ETAPA DE ESTIMULACION 
INIERNALIZADA SE ENCUENTRA ACTUALMENTE EN PROCESO. 

ESTE HALLAZGO INICIAL ENCONTRADO EN "WILLIE" ACERCA DEL POSIBLE 
EFECÍO 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 
NEUROAUMENTATIVO NOVEDOSO EN EL CONTROL DE CIERTOS TIPOS DE CRISIS 
EPILEPTICAS DIFICILES DE TRATAR DE OTRA MANERA. SEGUNDO, TENER LA 
OPORTUNIDAD DE INVESTIGAR ELECTROFISIOLOGICAMENTE EN EL HOMBRE 
UNA REGION TALAMICA HASTA EL MOMENTO INEXPLORADA TANTO EN 
RELACION CON LAS FUNCIONES CEREBRALES SUPERIORES (SUERO, VIGILIA, 
ATENCION SELECTIVA, ASOCIACION Y MEMORIA) COMO EN LOS MODELOS 
CLINICOS "NATURALES" DE EPILEPSIA INCLUYENDO LAS CRISIS PARCIALES 
SIMPLES Y COMPLEJAS Y LAS GENERALIZADAS; Y TERCERO, RELACIONAR LA 
PRESENTE INVESTIGACION CON NUESTRO TRABAJO PREVIO EN RELACION AL 
CM Y OTROS NUCLEOS DEL SISTEMA RETICULAR TALAMICOp SOBRE EL CUAL 
HEMOS ADQUIRIDO A TRAVES DE LOS AROS UNA VASTA EXPERIENCIA 
CLINICA Y EXPERIMENTAL. 

M i  ANTECEDENTES 

1.ANATOMIA FUNCIONAL DEL NUCLEO CENTRO MEDIANO 
EL CM DE LUYS (1865) EN LOS ANIMALES Y EN EL HOMBRE, ES UNA 
ES1RUCUlURA DE SECCION ELIPTICA QUE SE ENCUENTRA LOCALIZADO 
EN EL TÁLAMO A AMBOS LADOS DEL TERCER VENTRICULO, ENVUELTO 
POR LA LAMINA MEDULAR IN1ERNA (WALKER 1938). 
DESDE EL PUNTO DE VISTA ANATOMICO EL CM SE ENCUENTRA 
AMPLIAMENTE CONECTADA CON OTRAS ESTRUCTURAS CEREBRALES, IN-
CLUYENDO CONEXIONES RECIPROCAS PRINCIPALMENTE CON EL NUCLEO 
RETICULAR TALAMICO Y LOS NUCLEOS INTRALAMINARES, CON LAS 
CORTE2AS SENSORIMOTORA, FRONTAL Y ORBITO FRONTAL, CON EL 
ESTRIADO, EL SUBTALAMO Y EL HIPOTÁLAMO, Y CON LA AMIGDALA 
TEMPORAL Y EL FORNIX HIPOCAMPICO (NAUTA Y WHITLOCK 1954, 
JONES 1985, ROYCE Y MOUREY 1985 Y SADIKOT ET AL 1990). 
LA FISIOLOGIA DEL CM SIEMPRE SE HA CONSIDERADO JUNTO CON LA 
DE LOS OTROS NUCLEOS INTRALAMINARES, LOS CUALES SE PIENSA 
QUE FORMAN PARTE DE UN MISMO SISTEMA TÁLAMO-CORTICAL QUE 
PARTICIPA EN UN NUMERO DE FUNCIONES DE INTEGRACION SUPERIOR 
DEL SISTEMA NERVIOSO: EN EL SUE110 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 1949) Y EN LA ASOCIACION Y LA MEMORIA (JASPER 1936, 
LINDSLEY 1960, CREUTZFELD ET AL 1969, ENTRE OTROS). SU 
PARTICIPACION EN LA REGULACION DE LA ACTIVIDAD ELECTRICA Y 
DE LOS RITMOS EEG CORTICALES HA SIDO TAMBIEN PROPUESTA 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 OCULTAS COMO LA 
ORBITOFRONTAL, LA MOTORA SUPLEMENTARIA Y LA INSULA Y LOS 
GANGLIOS BASALES (STARZL Y MOGOUN 1950) QUE CONDUCEN 
IMPULSOS DE ALTA FRECUENCIA, QUE SE REFLEJAN COMO 
DESINCRONIZACION ELECTROCORTICAL Y 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 SUENO Y DE LAS RESPUESTAS ELECTROCORTICALES 
RECLUTANTES Y AUMENTANTES (DEMPSEY Y MORISON 1942) Y DE LOS 
COMPLEJOS ESPIGA-ONDA Y EL ARRESTO CONDUCTUAL (JASPER Y 
DRUOGLEVER FOR1UYN 1947 Y HUN1ER 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 SOBRE EL CM Y OTROS NUCLEOS INTRALAMINARES HAN 
PRECISADO ALGUNOS ASPECTOS QUE VALE MENCIONAR EN RELACION 
CON ESTA TESISt 
PRIMERO, QUE LA ESTIMULACION DE DIFERENTES NUCLEOS 
INTRALAMINARES EN EL GATO DESPIERTO PRODUCE RESPUESTAS 
RECLU1ANTES CORTICALES BILATERALES REGIONALES MAS QUE 
GENERALIZADAS DEPENDIENDO DEL SITIO PRECISO DE LA 
ESTIMULACION: LA ESTIMULACION DE LA LINEA MEDIA (NUCLEOS 
CENTRALES Y REUNIENS) Y DEL POLO ANTERIOR (NUCLEO RETICULAR) 
PRODUCE 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 PREDOMINIO 
PARIETAL (VELASCO ET AL 1968) 
SEGUNDO, QUE LAS RESPUESTAS CORTICALES A LA ESTIMULACION DE 
LOS NUCLEOS 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 TALAMO 
(NUCLEO RETICULARIS) O POR LA ABLACION DE LA CORTEZA ORBITO 
FRONTAL O POR LA INTERRUPCION DE SUS CONEXIONES RECIPROCAS 
(PEDÚNCULO TALAMICO INFERIOR); SUGIRIENDO QUE LOS NUCLEOS 
INTRALAMINARES Y LA CORTEZA FRONTAL FORMAN PARTE DE UN MISMO 
SISTEMA QUE FUNCIONA CONJUNTAMENTE DE TAL MANERA QUE LA 
SUPRESION DE CUALQUIERA DE SUS PARTES PARALIZA EL SISTEMA 
EN FORMA TOTAL (VELASCO Y LINDSLEY 1965), VELASCO ET AL 
(1968A, 197b Y 1976). 
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TERCERO, QUE LA ESTIMULACION ELECTRICA DE UN MISMO NUCLEO 
TALAMICO INTRALAMINAR Y DEL CM PRODUCE RESPUESTAS 
ELECTROCORTICALES DIFERENTES Y ANTAGONICAS DE ACUERDO A LA 
FRECUENCIA DE ESTIMULACION: A BAJA FRECUENCIA PRODUCE HUSOS 
DE SUE►ZO Y RESPUESTAS RECLUTANTES Y A ALTA FRECUENCIA 
PRODUCE DESINCRONIZACION Y BLOQUEO DE LAS RESPUESTAS 
RECLUTANTES (VELASCO ET AL 19688). 

RECIENTEMENTE, ESTOS RESULTADOS HAN SIDO CONFIRMADOS EN DOS 
DIRECCIONES PRINCIPALES: 
POR UN LADO, SKINNER (c.f. SKINNER Y LINDSLEY 1973) HA 
DEMOSTRADO QUE EL BLOQUEO REVERSIBLE DE ESTE SISTEMA POR 
ENFRIAMENTO PRODUCE UN BLOQUEO REVERSIBLE DE LAS RESPUESTAS 
RECLUTANTES Y POR LO TANTO EL EFECTO OBSERVADO INICIALMENTE 
POR LESIONES ELECTROLITICAS NO PUEDE SER ATRIBUIDO A OTRA 
COSA QUE A LA 1NTERRUPCION ANATOMICA DEL SISTEMA. POR OTRO 
LADO, STERIADE (c.f. STERIADE 1990) HA DEMOSTRADO QUE LOS 
IMPULSOS ACTIVADORES RETICULARES ASCENDENTES DESINCRONIZADOS 
SON TRANSFORMADOS EN IMPULSOS INHIBIDORES ASCENDENTES 
SINCRONIZADOS GRACIAS A LA ACCION DE LAS CELULAS GABAERGICAS 
DEL NUCLEO RETICULARIS, LAS QUE GENERAN POTENCIALES 
POSTSINAPTICOS INHIBITORIOS DEPENDIENTES DE CLORO EN OTRAS 
CELULAS TALAMICAS, PROPONIENDO QUE ESTE ES EL MECANISMO 
CELULAR DE LA RITMICIDAD DE LOS HUSOS DE SUEÑO DE LAS 
RESPUESTAS RECLUTANTES Y DE LOS COMPLEJOS ESPIGA-ONDA (VER 
ADELANTE). 

e. EL CENTRO MEDIANO Y LA EPILEPSIA GENERALIZADA.  
COMO EN EL CASO DE SU FISIOLOGIA, LA PARTICIPACION DEL CM EN 
LA FISIOPATOLOGIA DE LA EPILEPSIA HA SIDO CONSIDERADA EN 
CONJUNTO CON OTROS NUCLEOS TALAMICOS INTRALAMINARES Y 
CONCIERNE PRINCIPALMENTE CON LAS CRISIS CONVULSIVAS 
GENERALIZADAS Y ESPECIFICAMENTE CON LAS AUSENCIAS TIPICAS. 
LA INVESTIGACION DE LOS NUCLEOS INTRLAMINARES Y LAS 
AUSENCIAS TIPICAS (ENTIÉNDASE "PEQUEÑO MAL") SE INICIO JUNTO 
AL DE UN PROBLEMA FISIOLOGICO MAS TRASCENDENTAL QUE ES EL 
SUBSTRATO ANATOMICO FUNCIONAL DE LA "CONCIENCIA". DE ACUERDO 
A PENFIELD (t938) EL SUBSTRATO ANATOMICO DE LA CONCIENCIA 
DEBIA DE RADICAR EN ALGUN SITIO FUERA DE LA CORTEZA 
CEREBRAL, ESTO ES EN EL CEREBRO VIEJO; ES DECIR, EN UNA AREA 
CEREBRAL CONCEPTUAL 0"CENTROENCEFALO", LOCALIZADO EN LAS 
PORCIONES MAS ROSTRALES DEL TALLO CEREBRAL Y EL DIENCEFALO. 
ESTA IDEA DEL CENTROENCEFALO RESULTO DE LA OBSERVACION 
CLINICA NEUROQUIRURGICA DE QUE LAS ABLACIONES CORTICALES, 
INCLUSO MUY EXTENSAS, PODIAN INTERFERIR CON LAS FUNCIONES 
SENSORIALES O MOTORAS PERO NO CON EL ESTADO DE CONCIENCIA. 
EN CAMBIO, LAS LESIONES VASCULARES MINUSCULAS (A VECES 
MICROSCOPICAS) EN EL TALLO CEREBRAL O 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 MARCAPASO SUBCORTICAL RESPONSABLE DE 
LA RITMICIDAD SINCRONICA Y GENERALIZADA DE LOS RITMOS 
CEREBRALES OBSERVADOS DURANTE LAS AUSENCIAS TIPICAS (GIBBS 
ET AL 1937) CONDUJO A PENFIELD A CONSIDERAR QUE ESTE 
"CENTROENCEFALO" RESPONSABLE DE LA 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 LAS ORDENES MOTORAS PLANEADAS (VOLUNTAD) Y 
TODO ESTO AUNADO A UNA REGULACION DE LA EXCITABILIDAD 
CORTICAL ORIGINADA EN EL "CENTRO ENCÉFALO". 

SOBRE ESTA BASE JASPER Y DROOGLEEVER FORTUYN (1947) Y HUNTER 
Y JASPER (1949) REPRODUCEN UN ATAQUE DE AUSENCIA TIPICA EN 
EL GATO (FENOMENO QUE EN EL HOMBRE SE CARACTERIZA POR UNA 
PERDIDA DE LA CONCIENCIA PURA) CON SUS CORRELATIVOS CLINICOS 
(ARRESTO CONDUCTUAL) Y EEG (DESCARGAS GENERALIZADAS DE 
COMPLEJOS 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 MANO CON LA IDEA DE UN BLOQUEO EXPERIMENTAL DEL 
SISTEMA RETICULAR ACTIVADOR ASCENDENTE (MAGOUN 1963). OTRAS 
INVESTIGACIONES SUBSECUENTES APOYARON A LA TEORIA 
CENTROENCEFALICA (RETICULO-CORTICAL) COMO EXPLICACION DE LA 
FISIOPATOLOGIA DE LAS CRISIS GENERALIZADAS. POR EJEMPLO, LAS 
RESPUESTAS FISIOLOGICAS ELECTROCORTICALES DE LOS NUCLEOS 
INTRALAMINARES (RESPUESTAS RECLUTANTES) SE TRANSFORMABAN EN 
LOS COMPLEJOS ESPIGA-ONDA DE LAS AUSENCIAS TIPICAS CUANDO AL 
ESTIMULO TALAMICO SE LE ANTEPONIA UN ESTIMULO A LA FORMACION 
RETICULAR MESENCEFALICA (PEROT 1963). LAS AUSENCIAS TIPICAS 
SE REPRODUJERON EN EL MONO POR LA ESTIMULACION SUPRAMAXIMA 
DE LOS NUCLEOS INTRALAMINARES (POLLEN ET AL 1964) 0 BIEN POR 
MICROINYECCIONES DE CREMA DE ALUMINA EN LA FORMACION 
RETICULAR O EN LOS NUCLEOS INTRALAMINARES (MIRSKY Y DUNCAN, 
1990). EN ESTE ULTIMO CASO, LA ACTIVIDAD DE ESPIGAS 
RETICULARES Y TALAMICAS PRECEDIAN A LAS CORTICALES AL 
PRINCIPIO DE LOS ATAQUES DE AUSENCIAS TIPICAS O DE LAS 
CRISIS TONICO-CLONICAS GENERALIZADAS DE LOS MONOS. EN EL 
MISMO SENTIDO, UNA ACTIVIDAD MULTIUNITARIA ASCENDENTE 
ORIGINADA EN LA FORMACION RETICULAR MESENCEFALICA PRECEDIA A 
LA 1ALAM1CA INTRALAM1NAR Y CORTICAL ASOCIATIVA EN LAS CRISIS 
TONICO-CLON1CAS GENERALIZADAS INDUCIDAS POR METRAZOL 
(VELASCO ET AL 1975) Y ESPIGAS RITMICAS DE 5-6/SEG APARECIAN 
PRIMARIAMENTE EN LUS NUCLEOS INTRALAMINARES ANTES QUE LAS 
CORTICALES EN ROEDORES CON CRISIS tENETICAS AUDIOGENICAS 
(MARESCAUX El AL 1984). CLINICAMENTE, LA PRESENCIA DE 
AUSENCIAS TIPICAS EN PACIENTES SIN UNA PATOLOGIA CORTICAL 
DEMOSTRABLE (PENFIELD Y JASPER 1954); LA NATURALEZA 
GENETICA DE ESTE TIPO DE CRISIS (METRAKOS Y METRAKOS 
1961)AUNADO A LA SINCRONIZACION ELECTROCORTICAL DIFUSA 



13 

PERFECTAMENTE ORGANIZADA EN LAS DISTINTAS REGIONES 
CORTICALES (GIBBES ET AL 1937) ERAN OTROS DATOS QUE 
APOYABAN LA TEORIA CENTRO ENCEFALICA O RETICULO-CORTICAL DE 
LA EPILEPSIA GENERALIZADA. 
NO OBSTANTE, LA EVIDENCIA APARENTEMENTE CONTUNDENTE DE LA 
lEORIA CENTRO ENCEFALICA, DATOS CLINICOS Y EXPERIMENTALES EN 
LA LITERATURA HABLABAN EN CONTRA DE ESTA TEORIA Y EN FAVOR 
DE UN INICIO CORTICAL DE LAS CRISIS CONVULSIVAS 
GENERALIZADAS, ESPECIFICAMENTE DE LAS AUSENCIAS TIPICAS. 
CLINICAMENTE, SE HABIAN IDENTIFICADO LESIONES EN LA CORTEZA 
MOTORA SUPLEMENTARIA (PENFIELD Y JASPER 1954) Y FOCOS 
EPILEPTICOS POR ESTEREO ENCEFALOGRAFIA (BANCAUD ET AL 1965) 
EN PACIENTES CON AUSENCIAS TIPICAS Y/0 SIGNOS EEG DE 
SINCRONIA BILATERAL SECUNDARIA. 
AJMONE-MARSAN Y LEWIS (1960) HABIAN REPORTADO LESIONES 
TUMORALES CORTICALES PARASAGITALES Y TEMPORALES EN PACIENTES 
CON AUSENCIAS TIPICAS Y CON COMPLEJOS ESPIGA ONDA SIMÉTRICOS 
SIN SIGNOS DE LOCALIZACION (SINCRONIA BILATERAL PRIMARIA) Y 
LENNOX ET AL (1950) HABIAN REPORTADO UNA RESPUESTA CORTICAL 
BILATERAL DE COMPLEJOS ESPIGA-ONDA AL ESTIMULAR LA CORTEZA 
CINGULADA UNILATERALMENTE. ADEMAS, SE HABIA REPORTADO A LA 
CALLOSOTOMIA (INTERRUPCION DE FIBRAS INTERHEMISFERICAS) COMO 
UN PROCEDIMIENTO QUIRURGICO EN CONTRA DE LAS CRISIS 
CONVULSIVAS 	GENERALIZADAS (HARBAUGH Y WILSON 1992). 
EXPERIMENTALMENTE, WALKER Y MORELLO (1967) HABIAN 
REPRODUCIDO EN EL MONO UN MODELO DE AUSENCIAS TIPICAS POR LA 
APLICACION DE CREMA DE ALUMINA SOBRE LA CORTEZA ORBITO 
FRONTAL DEL MONO; MARCUS Y WATSON (1961) HABIAN PRODUCIDO 
SINCRONIA BILATERAL EEG POR LA APLICACION BILATERAL DE 
COBALTO JUNTO CON ESTROGENOS EN LA CORTEZA FRONTAL DEL GATO 
Y NAQUET ET AL(1969) Y FISHER WILLIAMS ET AL (1968) HABLAN 
DESCRITO UNA ACTIVIDAD EEG DE ESPIGAS REPETITIVAS EN LAS 
CORTEZAS FRONTALES QUE INVADIAN PROGRESIVAMENTE EL ESTRIADO 
EL TALAMO Y LA FORMACION RETICULAR EN LA EPILEPSIA 
FOTOSENSIBLE DEL PAPIO-PAPIO. 

BASADO EN ESTOS DATOS Y EN SUS PROPIAS INVESTIGACIONES, 
GLOOH Y SUS ASOCIADOS (C.F. GLOOR 1979, 1990) PROPONEN LA 
TEORIA CORTICO-RETICULAR. ESTA TEORIA ASIGNA PAPELES 
ESENCIALES TANTO A LA CORTEZA COMO A LOS SISTEMAS 
RETICULARES TALAMICOS Y DEL TALLO CEREBRAL EN LA GENESIS DE 
LAS AUSENCIAS TIPICAS Y EN LAS DESCARGAS DE ESPIGA-ONDA 
GENERALIZADAS. SIN EMBARGO, GLOOR OTORGA A LA CORTEZA 
CEREBRAL Y NO AL TALAMO LA RESPONSABILIDAD DE INICIAR, 
AMPLIFICAR Y SOSTENER LAS DESCARGAS DE ESPIGA-ONDA, BASADO 
EN SUS OBSERVACIONES EN EL MODELO DE AUSENCIAS 	TIPICAS 
PRODUCIDAS EN EL GATO POR LA ADMINISTRACION TOPICA O 
SISTEMICA DE DOSIS MASIVAS DE PENICILINA (PRINCE Y FARRELL 
1969). DE ACUERDO A ESTOS EXPERIMENTOS LA ACTIVIDAD 
PAROXYSTICA EEG Y UNITARIA EN LAS NEURONAS DE LA CORTEZA 
CEREBRAL PRECEDE A LAS DEL TALAMO AL INICIO DE UN BROTE 
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ESPONTANEO DE DESCARGAS ESPIGA-ONDA; Y LOS ESIIMULOS 
1ALAMICUS QUE NORMALMEN1E PRODUCEN RESPUESTAS RECLUTANTES, 
SON IGUALMENTE CAPACES DE PRODUCIR COMPLEJO-ESPIGA ONDA EN 
UNA COR1WA "HIPEREXCITABLE", PHEVIAMEN1E SENSIBILIZADA POR 
LA ADMINISTRACION DE PENICILINA. 

AClUALMEN1E ESTOS DATOS SE HAN GENERALIZADO A OTROS MODELOS 
EXPERIMENTALES DE EPILEPSIA ASI COMO A LA DE OTRAS FORMAS 
CLINICAS "NATURALES" DE LAS CRISIS CONVULSIVAS GENERALIZADAS 
EN LOS PACIENTES. 

IV. HIPOTESIS v ormgrivog 

BASADOS EN EL CONCEPTO DE QUE EL CM Y OTROS NÚCLEOS 
INTRALAMINARES ASOCIADOS A LAS CORTEZAS ASOCIATIVAS Y A OTRAS 
ESTRUCTURAS SUBCORTICALES FORMAN UNA UNIDAD FUNCIONAL CON 
PARTICIPACION EN UN NUMERO DE FUNCIONES CEREBRALES SUPERIORES Y 
EN LA INICIACION, PROPAGACION Y MODULACION DE LAS CRISIS 
CONVULSIVAS, EL PRESENTE TRABAJO INVESTIGA EN EL HOMBRE 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 	O 	SIMILARES 	RESPUESTAS 
ELECTROCORTICALES: RECLUTANTES; AUMEN1ANTES$  ESPIGA-ONDA Y 
DESINCRONIZACION. 

2. S1 EL CM HUMANO PARTICIPA EN LA INICIACION O PROPAGACION 
DE LA ACTIVIDAD CONVULSIVA EN DIFERENTES MODELOS 
"NA1URALES" DE EPILEPSIA ES1UI)IANDO LA SECUENCIA EN LA 
APARICION DE LAS ACTIVIDADES EEG EPILEPTIFORMES EN EL CM, 
LA CONVEXIDAD CORTICAL Y (JIRAS ESTRUCTURAS SUBCORTICALES AL 
PRINCIPIO DE LAS CRISIS GENERALIZADAS Y PARCIALES MOTORAS Y 
COMPLEJAS; Y 

3. ES1UDIAR EL MECANISMO POR EL CUAL LA ESTIMULACION 
ELECTRICA CRONICA DEL CM MEJORA LAS 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 NUMERO DE VARIABLES BAJO 
CONTROL INCLUYENDO: A. LAS INDICACIONES CLINICAS PRECISAS 
PARA ESTE PROCEDIMIENTO, S. LA LOCALIZACION NEURORADIOLOGICA Y 
ELECTROFISIOLOGICA DEL CM EN EL HOMBRE, C. EL MONITOREO DE LA 
EFICIENCIA DE LA ESTIMULACION CRONICA DEL CM Y D. LA 
VALORACION CUANTITATIVA CLINICA Y EEG DE ESTOS EFECTOS. 
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V. 	SUJETOS 

ESTE TRABAJO SE NEALIO EN 23 PACIENTES EPILEPTICOS REFERIDOS A 
NUESTRO SERVICIO DE NEUROLOGIA FUNCIONAL POR LOS DEPARTAMENTOS DE 
NEUROLOGIA DE LOS HOSPITALES GENERAL E INFANTIL DE MEXICO, SS., 
POR PRESENTAR CRISIS INTRATABLES DURANTE LOS 2 ULTIMOS AROS O 
MAS, A PESAR DE LA ADMINISTRACION DE DISTINTOS HEGIMENES 
ANFICONVULSIVOS PROPORCIONADOS A DOSIS DE IMPREGNACION Y 
DETERMINADOS POR SUS VALORES SANGUINEOS. 
EN TODOS ESTOS PACIENTES SE IMPLANTARON ELECTRODOS EN EL CM 
COMO UN PROCEDIMIENTO NEUROAUMENTATIVO PARA EL CONTROL DE 
SUS CRISIS CONVULSIVAS. 
LOS PACIENTES SE DIVIDIERON EN 4 GRUPOS DE ACUERDO A SU TIPO 
DE CRISIS MAS FRECUENTE Y SU RESPUESTA CLINICA A LA 
ESTIMULACION ELECTRICA CRONICA DEL CM: 

GRUPO A. RESPONSIVO. (N=9) PACIENTES CON CRISIS TONICO-CLONICAS 
PRIMARIA O SECUNDARIAMENTE GENERALIZADAS, SOLAS O ASOCIADAS A 
OTROS TIPOS DE CRISIS MENOS FRECUENTES. EDAD PROMEDIO= 19.1 ANOS, 
EDAD PROMEDIO DE PRINCIPIO= 6.9 ANOS Y FRECUENCIA PROMEDIO= 
140.2/MES. LA  CAUSA NO FUE DETERMINADA EN 7 Y FUE DETERMINADA EN 
2 (POST ENCEFALITIS Y ESCLEROSIS TUBEROSA ESTACIONARIA). EL 
PAiRON EEG INTERICTAL: SINCRONIA BILATERAL PRIMARIA O SECUNDARIA 
(CON ENFASIS SOBRE LA REGIONES FRONTALES) FORMADA POR COMPLEJOS 
ESPIGA-ONDA Y ONDAS AGUDAS DE GRAN AMPLITUD (N=7) Y ESPIGAS Y 
PULlESPIGAS (N=2). EL REGIMEN ANTICONVULS1V0 PROMEDIO DURANTE EL 
ESTUDIO FUE: FENITO1NA= 361, CARBAMAZEPINA=611, ACIDO VALPROICO= 
333, PRIM1DONLA= 166, CLOBAZAN= 2.2 Y FENOBARBITAL= 
11.1MG/D1A. 

GRUPO B. RESPONSIVO (N=3) PACIENTES CON CRISIS PARCIALES MOTORAS 
(EPILEPSIA PARCIAL CONTINUA CON GENERALIZACION SECUNDARIA DEL 
TIPO HASMUSSEN). EDAD PROMEDIO= b.6 ANOS, EDAD PROMEDIO DE 
PRINCIPIO= 4.0 AZOS Y FRECUENCIA PROMEDIO= INCONTABLES SACUDIDAS 
FOCALES MOTORAS Y GENERALIZACION SECUNDARIA= 96.6/MES. LA  CAUSA SE 
DETERMINO EN TODOS LOS PACIENTES (INFARTOS 2 Y DISPLASIA 1). EL 
PAIRON EEG INTERICTAL: ESPIGAS FOCALES EN LA REGION CENTRAL 
UNILATERAL (N=2) Y FRONTAL BILATERAL (1). SU REGIMEN 
ANIICONVULSIVO PROMEDIO: FENITOINA= 226, FENOBARBITAL=93, 
CARBAMAZEPINA= 300 Y CLORAZEPAM= 2.0 MG/DIA. 

GRUPO C. NO-RESPONSIVO (N=5) CON CRISIS PARCIALES COMPLEJAS 
(AUTOMATISMOS SOLAMENTE O ASOCIADOS A OTROS TIPOS DE CRISIS 
GENERALIZADAS MENOS FRECUENTES). EDAD PROMEDIO= 27.8 AZOS, EDAD 
PROMEDIO DE PRINCIPIO: 14.4 AMOS Y FRECUENCIA PROMEDIO= 6.0/MES. 
LA  CAUSA NO FUE DETERMINADA EN 2 Y FUE DETERMINADA EN 3 (POST 
ENCEFALITIS 2 Y CISTECIRCOSIS 1). EL PATRON EEG INTERICTAL: ESPIGAS 
FOCALES EN AMBAS REGIONES TEMPORALES ANTERIORES, CON ENFASIS EN 
EL LADO IZQUIERDO (N=4) Y DERECHO (N=1). SU REGIMEN 
ANTICONVULSIVO PROMEDIO: PRIMIDONA= 450, FENITOINA= 180, 
CARBAMAZEPINA= 449, ACIDO VALPROICO= 250 Y CLORAZEPAM= 1.2 
MG/DIA. 
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GRUPO D. NO HESPONSIVO (N=b) PACIENTES CON CRISIS TONICAS 
GENERALIZADAS (ASOCIADAS A OTRAS FORMAS MENOS FRECUENTES DE 
CRISIS GENERALIZADAS DEL lIPO LENNOX GASTAUI). EDAD PROMEDIO= 
5.4 AÑOS, EDAD PROMEDIO DE PRINCIPIO= 0.5 AZOS Y FRECUENCIA 
93.8/MES. LA  CAUSA NO FUE DETERMINADA ÉN 2 Y DETERMINADA EN 4 
(DISPLASIA 1, TRAUMA 1, E INFARTOS 2). TODOS ELLOS 	MOSTRARON 
ANORMALIDADES MRI TRANSITORIAS EN EL TALLO CEREBRAL. EL PATRON 
EEG INTERICTAL: ACTIVIDADES GENERALIZADAS BILATERALES DE COMPLEJO 
ESPIGA-ONDA LENTA CON ENFASIS EN LAS REGIONES FRONTALES (N=5) Y 
PARIETALES (N=1). SU REGIMEN ANTICONVULSIVO PROMEDIO: ACIDO 
VALPROICO= 833, FENITOINA= 81, CLORAZEPAM= 75 Y CLOBAZAN= 15 
MG/DIA. 

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

VI. 
1.1. PROCEDIMIENTOS OUIRURGICOS.  
ELECTRODOS. SE UTILIZARON ELEC1RODOS MEDIRONIC DBS 3380 
[QUE CONSISTIERON EN ALAMBRES DE PLATINO AISLADOS CON TEFLON, 
LADO POR LADO, DE 4 CONTACTOS CADA UNO. PUNTAS= IMM. 
SEPARACION DE LAS PUNTAS 2MM E IMPEDANCIA PROMEDIO DENTRO 
DEL CEREBRO DEL PACIENTE= DE 7.0 A 11.1 KOHMS PARA EL 
VOLTAJE UTILIZADO (VER ADELANTE). 

IDENTIFICACION RADIOLOGICA DEL CM 
LOS ELECTRODOS SE INSERTARON EN EL CEREBRO A TRAVES DE 
TREPANOS FRONTALES BILATERALES Y SUS PUNTAS SE ORIENTARON 
HACIA LA COMISURA POSTERIOR CON LAS SIGUIENTES COORDENADAS: 
H= +1/10, AP= 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 CORRESPONDEN APROXIMADAMENTE A H= +1.5, AP= 
FRONTAL 10.0 Y LAT= 10.0MM, RESPECTIVAMENTE, DEL ATLAS 
ANATOMICO DE SCHALTENBRAND Y BAILEY (1959) (FIGURA 1). 
LOS ALAMBRES Y CONECTORES DE LOS ELECTRODOS SE 
EXTERNALIZARON 	EN 	LAS 	REGIONES 	RETROAURICULARES, 
BILA1ERALMENTE. 



NUMERO 	NUMERO 
CRISIS/MES 	PARDX/SEG 

	

40 	 I? 

	

220 	 35 

	

60 	 9 

	

80 	 15 

	

20 	 0.2 

	

22 	 71 

	

340 	 IB 

	

140 	 28 

(1C15.2) 	(15.5) 

EEG 

EOG DF 
OG BF 
EOG BF 
EG TI 
OG FI 

£06 BE  BF 
OG TI 
06 BF 

EPC TCG 
EPC-MIOC. TCG 
EPC TCG 

PC - TCG 
PC - TCG 
PC - TCG 
PC - ICG 
PC - TCG 

E 

E
E 

E 
E 
E 
E 

E  

CD 
BF 
C1 

90 
120 

(.6) 

BT I 3 
BT D 3 
BT I 4 
B1 	1 8 
ST  I -12_ 

7 
17 
11 
19 
12 

K7 	FH 	M 	5.8 	NO DETERMINADA` 
K9 	GAA 	M 	8.4 	INFARTO FI' 
KIO 	JSN 	M 	5.5 	DISPLASIA Fri* 
K15 	JRS 	M 	4.5 	INFARTO NI' 
K18 	RD 	M 	4.0 	NO DETERMINADA' 
139 MRP M 4.3 TRAUMA' 
(X) 	 (5.4) 

0.3 	 EOG BF 
0.2 	 EOG ND 
0.8 	 EOG Hl 
0.5 	 EOG NI 
1.0 	 EOG BF 
0.2 	 EOG 

Mi0, TG-AA 
TG-M10, AG 
IG-AG, MIO RFX 
TG-AG. AA, TCG 
TG-AG. MID 
1G-AG, AA 

(0.5) 

TAILA 	1 

PACIENTE 	SEXO EDAD 	CAUSA 	 INICIO te 	TIPO DE 
US CRISIS CRISIS 

GRUPO A. CRISIS TONICD-CLONICAS GUERALIZADAS 	I - II 

K2 	RF.A 	F 	17 	NO DETERMINADA 	7.0 
K3 	GPC 	M 	15 	NO DETERMINADA 	8.0 
K5 	PA 	F 	18 	NO DEIERMADA 	6.0 
K8 	JILC 	M 	15 	NO IETERMINADA 	6.0 
45 FM F 15 	ENCEFALITIS 	3.2 
K20 	/1 	F 	24 	NO DETERMINADA 	8.0 
K22 JSA 	M 	21 	ESCL. TUB. (CPV) 	7.0 
K23 	PFG 	F 	23 	NO DETERMINADA 	11.0 
K24 	PAP 	F 	21 	NO CEIERMINADA 	_5,Q 
(X) 	 (19.1) 	 ( 6.9) 
al a,  CRISIS PARCIALES MOTORhS (TIPO RASMUSEll 
1:5A u9 	M 	7.2 	POST TRAWIATICA Fl 4.0 
K144 HA 	F 	5.3 	DISPLASIA 	FO 4.3 
K17 NR 	M 	1,1 	INFARTO 	91 .18  
(X) 

GRUPO C. CRISIS PARCIALES COMPLEJAS 
K2A EH M 32 	ENCEFALITIS 	19.0 
K3A 1G 	F 	30 	NO DETERMINADA 	12.0 
K11 JGL M 23 	ENCEFALITIS 	20.0 
KI2 	MAG 	F 	24 	CISTICERCOSIS (CM) 11.0 
K13 	CK 	M 	ZZ 	NO DETERMINADA 	10 0  
(X) 	 (28.2) 	 (14.4) 
GRUPO D. CRISIS TONICAS  MED LEHMOX-GASTAUT) 

GTC - PC 
AT-GIC, MIO 
GTC-AT, PC 
GTC - PC 
GTC - PC 
GTC PC 
AT, GTC-MIO 
GTC - PC 
GTC - PC 

( 6.0) (13.2) 

10 25 
209 7 
195 11 
103 15 
31 25 
15 

(93.8) (15.G) 

TABLA 1. PRINCIPALES PERFILES CLiNICOS Y DE LABORATORIO. 

CAUSAL ESCL, TUL (CPV).. ESCLEROSIS TUBEROSA (CALCIFICACIONES PERIYENTRICULARES) FI= IPINTAL 
IZQUIERDA. FD- FRONTAL DERECHA, CIA CENTRAL IZQUIERDA. (0)* CALCIFICACIONES MÚLTIPLES, 
Hl= HEMISFERICA IZQUIERDA. NI). HEMISFERICA DERECHA .'"AGENES MR1 HIPERINTENSAS EN EL MEEN-
CÉFALO. 

MTIPO DE CRISIS  I- LA MAS FRECUENTE. II* OTROS TIPGS. TCG= TONICO-CLÓNICAS GENERALIZADAS. = PARCIALES COMPLEJAS. ATE AUSENCIAS TIPICAS, 1110* MIDCLÓNICAS, EPC,. EPILEPSIA PARCIAL 
CONTINUA, MICK= MIOCLONUS CORTICAL. TG- TbNICAS GENERALIZADAS, 4G- ATÓMICAS GENERALIZADAS. 
AD- AUSENCIAS ATTPICAS. MIO RFX- MIOCLONICA REFLEJA. 

:ES. CONYENCIONAL: COGE ESPIGA ONDA GENERALIZADA, OG= ONDA PAROXISTICA GENERALIZADA, 
ESPIGA, GEN= GENERALIZADA. Cl- CENTRAL IZQUIERDA. BF- BIFRONTAL, BT2 BITEMPOPAL, HD2 

FERIO DERECHO, 91= HEMISFERIO IZQUIERDO. 
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HOU" I. luceumbiu ueblimmo wuw lo. 
HuNIAS ISIMUULubl Y IHAYLCTORIAS (LINEAS DIADUNALES, DE LUS 
LLELIHUDUS UIILLADUS PAHA LA EStImULACIUN LRON1LA DEL CENTRO 
mLDIANU L. DIFEHLNIL.3 HACILNIES DE LUS LIHUvub A, 9, L Y D, 
sUPERIMPUESIOS SUdRE LA 5ECCIUN PAHASAUHAL LI0,0 DEL ATLAS 
ANAFUMILU DE SLAALIENDHAND Y GAILLY 	 CADA SIMBOLO 
HLITRESENIA LA PUSICICN LE 	PUNTAS LE LUS LLECIAU009 EN LADA 
OACIENVE DE AELEHDU A LU INDICADU EN LA ORILLA SUPLRIUR DERECHA 
DE CAO$4 GHLWO. 
LAS ABREVIACIDNL5 INDICADAS EN EL DIAGRAMA DEL GRUPO H SON 
VALIDAS PAHA LITROS GRUPOS: 

Ccac V in. VUHCIUNES MAGNO Y PARVOCCLuLARES DEL CM,Lamou LAMINA 
MEDULAR INTERNA. NUCLEU IALAMICOS, VIaltu VENTRAL INTERMEDIO, 
Vcpciu vENTRAL CAUDAL INTERNO, 2u CENTRAL, Da DORSAL, Mit NUCLEOS 
DE LA LINEA MEDIA yPVa PULVINAR1 Cdu NUCLEO CAUDADO, Hpthu 
AIPOIALAMO, CpcIa CAPSULA INTERNA, Stlyd NUCLEO SuBTALAMICO, 2Iu 
ZONA INCCRTA, 	 SUUSTANCIA NEGRA, Raprla RADIACIONES 
HOELEMNISCALES, Lm y Lig LEMNISCO MEDIAL Y LATERAL Y Emes«,  
LEMNISCO MESENCErALICO. (TOMADO DE VELASCO ET AL 1993,11 
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2.ExPERIMENTOS AGUDOS DE ESTIMULACION Y REGISTRO EEG. 
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 REALIZARON SESIONES DE REGISTRO 
EEG DIARIOS DE 2HS. (8:00 A 10:00 AM) DURANTE 5 DIAS 
CONSECUTIVOS. LOS PARAMETROS UTILIZADOS FUERON: SENSIBILIDAD= 
2000V/CM., 	PASO DE BANDA= 0.3 - 0.01 SEG. Y VELOCIDAD= 
15MM/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 INTERNACIONAL 10-20, SIMULTANEAMENTE A LOS CONTACTOS 
COLOCADOS EN EL CM DEL LADO DERECHO E IZQUIERDO. 

EL TIEMPO 'TOTAL DE REGISTRO CONSIDERADO FUE DE 230 HORAS (23 
PACIENTES X 10 HORAS) DURANTE LAS CUALES SE TUVO LA 
OPORTUNIDAD DE. REGISTRAR 115 CRISIS CONVULSIVAS QUE 
CORRESPONDIERON A LA MAYORIA DE. CRISIS CLASIFICADAS Y NO 
CLASIFICALAS POR LA CUMISION INTERNACIONAL DE CRISIS Y 
SINUROMES EPILEPTICOS (1989): CRISIS PARCIALES MOTORAS (N=19) 
CRISIS PARCIALES COMPLEJAS (N=7)7  CRISIS TONICO-CLONICAS 
PRIMARIAMENTE GENERALIZADAS (N=6) Y AUSENCIAS TIPICAS (N=20) 
EN LOS ADULTOS; Y CRISIS GENERALIZADAS TONICAS (N=4), 
TONICO-CLUNICAS (N=6), MIOCLONICAS (N=8), ESPASMOS 
INFANTILES (N=21) Y COMBINADAS (N=20) Y AUSENCIAS ATIPICAS 
(N=10) EN LOS NIZOS. 

ESTIMULACION. 
EN 8 PACIENTES SE REALIZARON DURANTE EL MISMO PERIODO OCHO 
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 6 A 30V 
(400 A 2000uA) CON 3 FRECUENCIAS BASICAS: 3, 6 Y 60HZ 
TRATANDO DE REPRODUCIR LAS RESPUESTAS TIPICAS DE 
ESTIMULACION ELECTRICA DEL SISTEMA RETICULAR TALAMICO EN 
ANIMALES: RESPUESTAS RECLUTANTES Y AUMENTANTES A 6/SEG., 
(DEMPSEY ANO MCJRRISON 1942) COMPLEJOS ESPIGA-ONDA Y ARRESTO 
CONDUCTUAL A 3/SEG. (DROOGLEEVER FORTUYN Y JASPER 1947, Y 
HUNTER AND JASPER 1949) Y DESINCRONIZACION ELECTROCORTICAL A 
60/SEG. (MORUZZ1 MAGOUN 1949, JASPER 1949). 

LAS RESPUESTAS CLINICAS SUBJETIVAS Y OBJETIVAS DE LOS 
PALIENIES CONCOMITANTES A LAS EEG Y LUS CAMBIOS EN EL TIEMPO 
UE REACCION DURANTE EL PERIODO DE ESTIMULACION SE 
INVESTIGARON SISTEMAfICAMENTE. 
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3. ESTIMULACION CRONICA DEL CM 
A. MONITOREO PERIODICO DE LA ESTIMULACION Y FALLAS 
COMO SE MUESTRA EN LA FIGURA 1 Y LA TABLA II, LA GRAN MAYORI rI  

(39 DE 46) DE LOS ELECTRODOS DE ESTIMULACION CAYERON DENTRO 
DE LAS REGIONES BASALES Y CENTRALES DEL CM. LA TECNICA DE 
ESTIMULACION EMPLEADA EN TODOS LOS PACIENTES FUE: SESIONES DE 
ES1IMULACION DE 2 HS. DIARIAS (DE LAS 10:00 A LAS 12:00 
AM)DURAN1E 3 MESES. EN CADA SESION, SE ESTIMULARON EL CM 
DERECHO E IZQUIERDO, ALTERNANDO la ESTIMULOS AL DERECHO Y 12 
AL IZQUIERDO. LADA ES1IMULD CUNSIS110 EN UN TREN DE 1 MIN. DE 
PULSUS LILLY (1955) O LILLY MODIFICADOS; DONDE CADA PULSO FUE 
DE 1.0 MSEG DE DURALION, 60/SEG DE FRECUENCIA Y 3 RANGOS DE 
AMPLITUDES DE 9-10V (400-500uA), DE 12V (E100uA) Y DE 15-20V 
(G50-1250uA). EL INTERVALO INTERESIIMULO ENTRE LA 
LS1IMULACION DEL CM DERECHO E IZQUIERDO FUE DE 4 MIN. 

LA INIENSIDAD SE AJUSTO A UN PUN1O MENOR PARA INDUCIR 
CUALQUIER RESPUESTA CLINICA SUBUTIVA DIJE CORRESPONDIO 
APROXIMADAMENTE A LA INTENSIDAD MAXIMA PARA LAS RESPUESTAS 
RECLUTANIES EN LOS PACIENTES DONDE SE INVESTIGO ESTE TIPO DE 
RESPUESTAS. 

DURANTE LOS PRIMEROS 5 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 DOMICILIO EMPLEANDO UN ESTIMULADOR PORTATIL 
ALMANZA I.C. (FIGURA 2A 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). BREVEMENTE, ESTE CONSISTE EN UN CIRCUITO SIMPLE 
DONDE LA CORRIENTE PROPORCIONADA POR EL ESTIMULADOR PASA A 
TRAVES DEL ELECTRODO DEL PACIENTE A TRAVES DE UN OSCILOSCOPIO 
TEKIRUNIX 502 Y UNA RESISTENCIA COMPARATIVA DE IOKOHMS. DE 
ESTA MANERA EL VOLTAJE Y EL FLUJO DE CORRIENTE SE 
DETERMINARON DIRECTAMENTE POR LAS LECTURAS DEL BUTON DEL 
ESTIMULADOR Y DE LA PANTALLA CALIBRADA DEL USCILOSCOPIO, 
RESPECTIVAMENTE. LA  IMPEDANCIA DEL ELECTRODO (Rl) SE CALCULO 
INDIRECTAMENTE POR LA LEY DE OHM, COMO SIGUE RI=V X 10 uA- 
IOKOHMS (FIGURA 2 IZQUIERDA). LAS CORRELACIONES VOLTAJE- 
CORRIENTE Y VOLTAJE--IMPEDANCIA MOSTRARON EN ESTAS 
CONDICIONES 	FUNCIONES 	LINEALES 	Y 	EXPONENCIALES, 
RESPECTIVAMENTE (FIGURA 29); Y EL FLUJO DE CORRIENTE Y LA 
IMPEDANCIA PERMANECIERON INVARIABLES DURANTE 90 DIAS DE 
ESTIMULACION DEL CM (FIGURA 2C). 

LAS FALLAS Y COMPLICACIONES DEL METODO DE ESTIMULACION DEL CM 
SE ENLISTAN EN LA TABLA II. ESTAS CONSISTIERON EN: FALLAS 
UNILATERALES EN LA POSICION DE LOS ELECTRODOS (N=4), 
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1NTERRUPCION DE LA ESTIMULACION DEBIDO A LA RUPTURA DE LOS 
ELECTRODOS Y CONECTORES EXTERNALIZADOS (N=7) QUE FUERON 
INMEDIAIAMENTE DETECTADAS Y CORREGIDAS; HEMATOMA SUBCUTANEO A 
LA ALTURA DEL TREPANO IZQUIERDO DEBIDO A TRAUMA CRANEAL 
DURANTE LAS CRISIS (N=1); Y EDEMA DE LA CAPSULA INTERNA 
12(JUIERDA, PRODUCIDA POR EL MOVIMIENTO DE UN ELECTRODO DEL 
SITIO IMPLANTADO POR FALLAS EN EL SISTEMA DE FIJACION AL 
CRANEO (N=1). 

8. VALORACION CUANTITATIVA CLINICA Y EEG  
LOS PACIENTES SE MANTUVIERON DURANTE TODO EL EXPERIMENTO CON 
LA MISMA MEDICACION ANTICONVULSIVA ANTES MENCIONADA PARA LOS 
DIFERENTES GRUPOS. DOS DE LOS PACIENTES DEL GRUPO A SE ELIMINARON 
DE LA VALORACION ESTADISTICA DEL EEG DEBIDO A QUE PRESENTARON 
GRANDES VARIACIONES EN LA LINEA BASE. EN EL RESTO SE 
CONSIDERARON TRES PERIODOS 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: 
I. LINEA DE BASE (LB) PROMEDIO= 89.3 DIAS, 2. ESTIMULACION 
ELECTRICA DEL CM (EECM) PROMEDIO= 89.3 DIAS Y 3. PERIODO 
posrEsrimuLAcioN (POST)PROMEDIO= 90.5 DIAS. 

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

VALORACION EEG 
EN CADA PACIENTE SE PRACTICARON 14 SESIONES CONSECUTIVOS DE U 
HS. CADA UNA DE ACUERDO AL SIGUIENTE PROGRAMA: 5 SESIONES 
DIARIAS DURANTE LA LINEA DE BASE QUE COMENZARON 21.7 	DIAS 
DESPUES DE LA 1MPLANTACION DE LOS ELECTRODOS, 4 SESIONES 
SEMANALES EL PRIMER MES Y 2 SESIONES MENSUALES DURANTE LA 
ESTIMULACION ELECTRICA Y 3 SESIONES MENSUALES DURANTE EL 
PERIODO POSTEqTIMULACION. PARA EL ANALISIS CUANTITATIVO DE 
LAS ANORMALIDADES PAROXISTICAS INTERICTALES SEGUIMOS LA MISMA 
TECNICA DE DENSIDAD DE ESPIGAS MAXIMA UTILIZADAS POR VELASCO 
ET AL (1973) EN LA VALORACION CUANTITATIVA DEL CURSO TEMPORAL 
DEL MODELO DE CREMA DE ALUMINA EN EL GATO. BREVEMENTE, LA 
1NSPECCION DEL REGISTRO TOTAL (360 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 SUEÑO EEG GRADOS I Y II). DE ESTAS 
MUESTRAS PRESELECCIONADAS SE SELECCIONO LA MITAD DE UNA 
PAGINA 10 SEGS) CON LA APARENTE MAXIMA DENSIDAD DE ESPIGAS. 
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gumme OUNIC9 O» 
A. IZQUIERDA: ACe PULSOS bIFASICDS LILLY INDIVIDUALES :LILLY el 
AL 19551 ARUDuLIDUS POR UN ES1ImutADOR ~SS Sd Y UNIDAD DE 
AIBLAMIENIO WILIZADOS MIENIsAS LOS PACIENIES LSTUWERUN 
RUSPIIALI.:ADOS; Y CM» PULSOS LILLY MODIFICADOS PRODUCIDOS MUR UN 
LSIIMULADUR POR1AIIL ALMANZA IE U/Mi:AD:SS P2EN1pAS Lus wmLIINIEs 
bt. ENcumwmuN EN SUS DOMICILIOS PARA LA ESTIMULAL1ON ELECTRICA 
LkON/CA DEL LM. EL VOLTAJE (V). EL FLUJO DE CORRIENTE tuAs Y LA 
IMPEDANCIA tl,u14FISI EN LA 5 0N4A DE LOS ELECT RODUa SE DETERMINO 
HERIODICAmENTE 51$4 EL /TETUDO DE BECKER ET AL **Rtm*. ESTE rtI000 
LUNSISIE EN UN CIALUItU SENCILLO DONDE LA CORRIENTE PROPORCIONADA 
PUR EL EblimuLAuuk GRAsS PASA POR LA PUNZA DE LOS ELECTRODOS A 
IRAVEG DL UN USCILUSCOl'IO tCRu) IEKIRUNIX DGI Y UNA RESISTENCIA 
LOMPAHATIVA DE 10 l'OHMS (N). EC VOLTAJE Y EL FLUJO DE CORRIENTE 
SE DETERMINARON DIRECTAmENTE ANOTANDO LAS LECTURAS DEL bUTON DEL 
t5IlmuLAUU44 Y DE LA PANsALLA CALIBRADA DEL CRO. RESPECTIVAMENTE. 
LA  IMPEDANCIA Mi, SE CALCULO INDIRECTAMENTE DE ACUERDO A LA LEY 
DE OHM COMO SIGUE: H1 y ■ 10 /uA - 10 KORMS. 

B. DERECHA* DIAGRAMA DEL ESTIMULADOR PORTATIL ALMAN2A IC. 
CONSISTE EN UN OSCILADOR PARA EL CONTROL DE LA FRECUENCIA. UN 
CIRCUITO MONOESTASLE PARA EL CONTROL DE LA DURACION Y UN 
POTENEIWETRO PARA EL CONTROL DE LA AMPLITUD. ADEMAS. UN CIRCUITO 
DE SEGURIDAD CONSTRUIDO POR UNA SERIE DE TRANSISTORES PARA 
MANTENER EL VOLTAJE DE LA CORRIENTE ENTRE *AA Y -22v. 

C. ('UNCIONES LINEARES* VOLTAJE (V)/CORRIENTE tuA1 (IZQUIERDA) r 
EXPONENCIALES: VULIAJE /VI/IMPEDANCIA (KOHMS) (DIRECTA) DE Ii 
PARES DE PUMAS DE ELECTRODOS DI b PACIENTES DURANTE LA /ANEA DE 
BASE (ANIES DE LA ESTIMULACION). 

D. MONITOREO PERIODICO DURANTE 40 DIAS DE ESTImoLACION CRONICA 
DEL CM MOSTRANDO CAMBIOS MINIMOS EN EL VOLTAJE tV). FLUJO DE 
CORRIENIE tuA/ E IMPEDANCIA (KOHMS) DE /6 PARES DI ELECTRODOS EN 0 
PACIENTES (TOMADA DE VELASCO El AL 19930). 



GRUPO D. CRISIS TONICAS (TIPO LENNOX-GASTAUT) 
K7 CE PC LAME 20 20 
K9 CE PC LAME 20 20 
KIO CE PC RAPRL 15 15 
K15 CE MC CE PC 15 15 
KIS CE Pe Viril 20 20 
KI9 CE PC LAME 

(K) 1571) (7. 

1250 6.0 6.0 '17 uíAs (HEMATOMA SUBCUTANEO) 
1250 6.0 6.0 '11 DíAS 
800 9.2 9.2 +VENTRAL AL CM 
800 9.2 9.2 
1250 6.0 6.0 +ANTERIoR AL CM (EDEMA CI) 
1)1 

.3) 

1250 
1250 
800 
800 
1250 

)I1..0) 

PACIENTE 

GRUPO A. 

SITIO 	VOLTS 	 uA 

CMD 	CM 	CMD 	01 	CMD 

CRISIS TOMICO-CLONICAS GENERALIZADAS 

K2 CE MC 	CE PC 	9 	15 	400 
K3 CE MC 	CE MC 9 15 400 
K5 CE MC 	MES L 9 15 403 
K8 CE MC 	CE PC 9 15 400 
K16 CE MC 	LAME 15 17.5 800 
K20 CE MC 	CE PC 15 15 800 
K22 CE MC 	CE PC 15 10 800 
K23 CE MC 	CE PC 10 25 450 
K24 CE MC 	CE MC 
) (11.1) (16.1) 71171) 

TABLA 	II 

CMI 

Konms 

CMD 	[MI 

FALLAS 

ESTIMULACION 

800 12.4 9.2 
800 12.4 9.2 
800 12.4 9.2 
830 12.4 9.2 '21 ulAs 
1000 9.2 7.0 
800 9.2 9.2 
450 9.2 10.5 "18 DíAS 
1250 10.5 5.3 

(-1173) (11:1) (1:ir 

GRUPO B. CRISIS PARCIALES MOTORAS (TIPO RASMUSSEN) 
KIO 
K14 	

CE MC 	CE PC 	9 	9 	400 	400 	12.4 	12.4 
CE MC 	CE PC 	15 	15 	800 	800 	9.2 	9.2 

KI7 	CE MC 	CE PC 	 :.11 	
111.22Y Th- "20 

D! AS 
(1) 	 (13.0) 	(i1.0) 	(•••.6) 	....6  

SRU12J1.  CRISIS PARCIALES COMPLEJAS 
K2A 	CE PC 
K5A 	PF 
K11 	CE MC 
K12 	CE MC 

CE MC 10 15 500 850 10.5 
CE MC 10 10 500 500 10.5 
Vc PCI 20 20 1250 1250 6.0 
CE PC 20 20 1250 1250 6.0 

9.2 

	

10.5 	+DORSAL AL CM 

	

6.0 	+ ANTERIOR AL CM 

	

6.0 	'8 DIAS 
KI3 	CE mC 	CE PC  	 6.0 
(I) 	 (1b.0) 7170) 41E0) 40E0) <-7:RT 

TABLA II. ESTImULACIÓN DEL CM: SITIO, PARAMETROS Y FALLAS 
SITIO:  CE MC Y CE PC= REGIONES MAGNO Y PARVOCELULARES DEL CM. NÚCLEOS TALÁMICOS: 
LAME=  INTRALAMINARES; PF= PARAFASCICULAR, Y VCPCI - VCMI= VENTRO PoSTZftv LATERALES: 
MES L= LEMNISCO MESENCEFÁLICO, RAPRL= RADIACIONES PRELIMNISCALES: PARÁMETROS:  VOLTAJE= 
VOLTS, FLUJO DE CORRIENTE= uA E IMPEDANCIA= KOHMS. 
FALLAS:  += FALLA UNILATERAL EN LA POSICIÓN DE LOS ELECTRODOS, .= INTERRUPCIÓN DE LA 
ESTIMULACIÓN EN CASA DEBIDO A RUPTURA DE LOS ALAMBRES Y CONECTORES EXTERNALIZADOS, 
Cl= cíPSULA INTERNA. 
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ENIONCES, EN UNA DERIVACION DEL MONIAGE (GENERALMEN1E DE LOS 
ELECfRUUUS VRONTALES V Y FRONT POLARES FP) SE CUN1CJ CADA UNA 
DE LAS ONDAS PAROXISIICAS EN LAS MUES1RAS DE MAXIMA 
DENSIDAD. POR LO IANTO, LAS ACTIVIDADES PAROXISÍICAS Y DE 
FONDO SE EXPRESARON COMO: NUMERO DE ONDAS PAROXISTICAS/10 
bEG EN CADA UNO DE LUS 14 REGISTROS EEG CONSECUTIVOS 
(FIGURAS 3 Y 4). 

C. ANALISIS ESTADISTICO 

EL CURSO TEMPORAL DEL EFECTO DE LA ESTIMULACION ELECTRICA DEL 
CM SOBRE EL NUMERO DE CRISIS/MES Y EL NUMERO DE ONDAS EEG 
PAROXISTICAS/10 SEG SE DETERMINO A LO LARGO DE 9 MESES 
CONSECUTIVOS Y EN 	14 	MUESTRAS 	EEG 	CONSECUTIVAS, 
RESPECTIVAMENTE. ESTA APRECIACION SE REALIZO EN PACIENTES 
INDIVIDUALES PERO NO EN EL GRUPO DE PACIENTES YA QUE, AUNQUE 
SIMILAR, LOS DISTINTOS PACIENTES MOSTRABAN UNA CONSIDERABLE 
VARIABILIDAD EN EL TIEMPO PRECISO DE OCURRENCIA DE LOS 
EVEN1OS. LA SIGNIFICANCIA DE LOS CAMBIOS EN EL NUMERO DE 
CRISIS CONVULSIVAS, Y ACTIVIDADES EEG PAROXISTICAS PARA LOS 
GRUPOS A, C Y D PARA EL GRUPO TOTAL DE PACIENTES SE CALCULO 
POR MEDIO DE PRUEBAS T DE STUDENT DEPENDIENTES ENTRE LA 
ULTIMA MUESTRA DE LA LINEA DE BASE Y LA CORRESPONDIENTE DE 
LOS PERIODOS DE ESTIMULACION ELECTRICA DEL CM Y DEL POST. 
ESIO ES, NUMERO DE CRISIS CLINICAS EN EL ULTIMO MES, Y 
NUMERO DE ONDAS EEG PAROXISTICO EN LA ULTIMA MUESTRA EEG DE 
LOS PERIODOS LB, ESTIMULACION CM Y POST. LOS CAMBIOS DEL 
GRUPO B NU SE VALORARON ESTADISTICAMENTE PUESTO QUE FUERON 
SOLAMENIE 3 PACIENIES DE ESTE GRUPO. 

VII. RESULTADOS 

1. EXPERIMENTOS AGUDOS DE ESTIMULACION Y REGISTRO EEG 

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

CRANEAL (FIGURA 5): 

TIPO A. RESPUESTAS SIMILARES A LAS RECLUTANTES. 
PRODUCIDAS POR LA ESTIMULACION DE LAS REGIONES VENTRALES 
DEL CM. (CM MAGNOCELULAR Y LEMNISCO MESENCEFALICO). 
CONSISTIERON EN POTENCIALES NEONOFASICOS NEGATIVOS CON 
UNA DISIRIBUCION BILATERAL AMPLIA SOBRE LA SUPERFICIE 
CRANEAL Y CON ENFASIS EN LA REGION FRONTAL IPSILATERAL 
AL SITIO DE ESTIMULACION. 
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MUESTRAS DE 10 SEGUNDOS DE 14 REGISTROS EEG CONSECUTIVOS 
OBTENIDOS DURANTE LA LINEA DE CIASE (111L1, LA ESTIMULACION 
ELECTAICA DEL CM (ESCMI Y EL PERIODO POST ESTIMULACION 'POST,. 
TODAS LAS MUESTRAS FUERON mermas DE LA REGION FRONTO-TEMPORAL 
IZQUIERDA IFPI-F7Y DEL PACIENTE KW [GRUPO A, RESPONSIVO CRISIS 
TONICO-CLONICAS GENERALIZADAS!. 
LAS LINEAS VERTICALES SUSRE LAS ONDAS PAROXISTICAS INDIVIDUALES 
INDICAN LOS TIPOS DE ONDAS CONSIDERADOS EN LA VALORACION 
CUANTITATIVA DE LA ESCM SOBRE EL EEG. 
LOS NUMERAS A LA 10JUIERDA INDICAN EL DIA DE LA INZCIACION DE LA 
ESCM (CERO) Y LOS BIAS ANTES 1-) Y DESPUES (.1 DE CERO. LOS 
NUMEROS DE LA DERECHA ENCERRADOS EN CIRCULOS INDICAN EL NUMERO DE 
ONDAS EEG/10 SEO DETERMINADAS EN CADA MUESTRA. 
LAS FLECHAS INDICAN LA MUESINA PARTICULAR CONSIDERADA EN LAS 
COMPARACIONES ESTADIbliCAU EN DIKRENTES GRUPOS DE PACIENTES 
4MODU-ICADA DE VELASCO El AL 199310. 
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MUESTRAS DE 10 SEGUNDOS DE 3 REGISTROS EEG CONSECUTIVOS OBTENIDOS 
AL FINAL DE LA LINEA DE BASE (BL$* DE LA ESTIMULACION ELECTRICA 
DEL CM (ESCM/ Y DEL PERIODO POSTESTIMULACION (POST/ EN TODOS LOS 
PACIENTES DE GRUPOS DIFERENTES/ 

GRUPO A. TONICO CLUNICAS GENERALIZADAS 11.71* Ot PARCIALES MOTORAS 
(103/ 1  C. PARCIALES COMPLEJAS (N.a) Y D. TONICAS (Ng6). 

LAS REGIONES DE LA CALOTA DONDE SE OBTUVIERON ESTAS MUESTRAS EN 
DIFERENTES PACIENTES ESTAR INDICADAS EN LA PARTE SUPERIOR DE CADA 
MUESTRA DURANTE LA BL Y SON VALIDAS PARA LAS OBTENIDAS DURANTE LA 
MEM Y EL POST. (MODIFICADAS DE VELASCO ET AL. 199341. 
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PIPO B. RESPUESTAS SIMILARES A LAS AUMENTAN1ES. 
PRODUCIDAS POR LA ESTIMULACION DE LAS REGIONES CENTRALES 
DEL CM (CM MAGNO Y PARVOCELULAR). CONSISTIERON EN 
POTENCIALES BIFASICOS POSITIVO-NEGATIVOS CON UNA 
DZSTRIBUCION BILATERAL AMPLIA SOBRE LA SUPERFICIE CRANEAL 
Y CON ENFASIS EN LA REGION CENTRAL IPSILATERAL Y 

TIPO C. 	RESPUESTAS SIMILARES A LOS POTENCIALES SOMATO- 
SENSORIALES PRIMARIOS. PRODUCIDOS POR LA ESTIMULACION DE 
LAS REGIONES DORSALES DEL LCM (CM PARVOCELULAR CERCA DEL 
NUCLEO AFERENTE PRIMARIO VENTRO-POSTERO-LATERAL VPL). 
CONSISTIERON EN POTENCIALES MONOFASICOS POSITIVOS 
CIRCUNSCRITOS A LA REGION PARIETAL' IPSILATERAL. NO SE 
OBTUVIERON RESPUESTAS SUBJETIVAS NI OBJETIVAS EN LOS 
PACIENTES CON ESTE JIPO DE ESTIMULACION. 

LA ESTIMULACION AGUDA BILATERAL A BAJA FRECUENCIA 
(3/SEG.) E INTENSIDAD ALTA (30V, 2000uA) DE LAS REGIONES 
VENTRALES DEL CM PRODUJO UN ATAQUE CUN SIGNOS CLINICOS Y 
EEG SIMILARES A LAS DE LAS AUSENCIAS TIPICAS, 
INCLUYENDO: LAS DESCARGAS EEG DE COMPLEJOS ESPIGA-ONDA DE 
3/SEG GENERALIZADAS, DE PREDOMINIO FRONIAL BILATERAL, ASI 
COMO UN ARRESTO CONDUCIUAL, CON LA MIRADA PERDIDA, 
PARPADEO E IRRESPONSIVIDAD A LOS ESTIMULOS LUMINOSOS EN 
UNA SITUACION DE TIEMPO DE REACCION SIMPLE (FIGURA 6). 

ESTIMULACION A ALTA FRECUENCIA 
LA ESTIMULACION AGUDA UNILATERAL A ALTA FRECUENCIA 
(60/SEG) E INTENSIDAD VARIABLE DEL CM (DE 6 A 20V, DE 120 
A 1250uA) PRODUJO UNA DESINCRONIZACION DE LA ACTIVIDAD 
EEG Y UN BLOQUEO PARCIAL DE LAS ACTIVIDADES PAROXISTICAS 
INTERICTALES QUE OCURREN ESPONTANEAMENTE (FIGURA 7A). 
ESTAS RESPUESTAS DE DESPERTAR EEG NO SE ACOMPAÑARON DE 
SINTOMAS CLINICOS A LA ESTIMULACION CON INTENSIDADES 
BAJAS. SIN EMBARGO, SE PRODUJO ESTRABISMO IPSILATERAL Y 
DIPLOPIA Y SENSACIONES DISPLACENTERAS O PARESTESIAS 
CONTRALATERALES AL ESTIMULAR CON INTENSIDADES ALTAS 
(1250uA O MAS) LAS REGIONES VENTRALES O 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 
POSDESCARGA DE ACTIVIDAD DELTA MONOMORFICA QUE PERSISTIA 
DE 30 A 100 SEG DESPUES DE UN MINUTO DE ESTIMULACION 
(FIGURA 7B ) Y LA OTRA FUE UN BLOQUEO PROGRESIVO DE LA 
ACTIVIDAD TALAMICA INTERICTAL (FIGURA 7C) 
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IIPUS DE HESFuESIAS tucliEmENTALES EN LAS REGIONES CURTICALES 
sUPERFILIALES PHODUCILAS FOR LA ESTImuLALIDN DEL CM DERECHO EN EL 
(-ACIERTE ke0 (a/SEG. IMSEG, (100uAl. 

A, RESPUESTAS tIMILAkES A LAS RECLUIANTES, PRODUCIDAS POR LA 
LSTIMULACION DE LAS REGIONES VCNTIALES DEL CM. POTENCIALES 
muNUFASICOS NEGATIVOS CON UNA DISTRIDUCION AMPLIA. BILATERALES, DE 
PREDOMINIO EN AmDAS REGIONES FRONTALES (FP2, F. FPI, F31. 

B. RESPUESTAS SIMILARES A LAS AumENTANTES, PRODUCIDAS POR LA 
ESIIMULACION DE LAS REGIONES MEDIAS DEL CM. POTENCIALES DIFASICOS 
POSIlIvO-NEGAtIvOS, CON UNA DISTRIDUCION AMPLIA, BILATERALES, DE 
PREDOMINIO EN AMBAS REGIONES CENTRALES 4E4, C3). 

L. RESPUESTAS SIMILARES A LAS PRtmARIASI PRODUCIDAS POR LA 
ESTImULALIUN DE LAS REGIONES DORSALES DEL CM. POTENCIALES 
NkONW-AGICUS POSITIVUS, LUN UNA DIS1RIGUEION LUCALIZADA EN LA 
~ION PAHIEIAL IPSILAIERAL A LA ESTIMULACIUN (F4( (MODIFICADA 
UE VELASCO El AL 14513d1. 
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lieURA 6. MINUS:10 1.1uwe ItE lue 1919i OWL8 Utt. QUA 	
m 

Ptio.ILLb EEG 	LLINICOS LE UNA LAIS1S himIEAN A LA AUSENCIA 
,,PICA 1,NUGULLUA PUR LA EGIIMULALION SiNuLTANEA DE LAS PGfiCiONIM 
UAbAcEb DEL LM LIENECIsu E liJOWEHUU EN EL PACIENTE K24 13/fiEh 
1.0MbEU V 30()DuA DE CAUm 
OUNANIE LA EblIMUEACIUN 5E OUSETIVAN 4EbPUESIA5 CORTICALEU 
bliPERFILblEkb SIMILARES A LUS CUMPLEJES ESPIGA LIUDA, EL PACIENTE 

•PRESENIA EN FORMA GUNCUMIIANIE mí-44E51U LUNDUCTUAL• MIRADA PERDIDA 
Y EHUPEIED) Y DEJA DE bESPONDER (RESPONSE) A LA PRESENTACIGN 0h 
UN DEbIELLO (FLASH) EN UNA TAREA DE TIEMPO DL PEACCION SIMPLE§ 
, 4UMINJA De. '41.0SL:U Et 	1993d/. 
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A. RESPUEStA DE DESINORONIZACION CE LA ACT¡vIDAD DE FONDO (4) 
MLOUutO PARCIAL DE LA ACTIVIDAD PAROKISTICA 4b1 DE LA REGION 
IRDNIu TEMPORAL IZQUIERDA IFPI-F7) POR LA ESTIMULACION AGUDA DEL 
LM IZQUIERDO EN EL PACIENTE 10 460/SEG. b Y 10V, 240 Y 450uA1. 

a. LA REPETICION DIARIA DE ESTA ESTIMULACION PRODUJO OTRAS 
kESPUESTAS PERSISTENTES EN EL SITIO DI LSTImULACION TALAMICAI 
PlitbLNEIA LL UNA POSUESCARGA DE ACTIvIDAD DELTA MONOMORFICA OUE 
PENSISTIA LE 10 A lOu SEG. EN EL SITIO DEL Cm ESTIMULADO Y 

C. EL bLUUUEU PROGRES1v0 LE LA ACTIVIDAD 1ALAMICA PAROEISTICA 
EboUNIANEA $1. b. c$ t$UmADA bE VELASE() LI AL 199311. 

~Al EN 5 se, AluIsimA SIMULTANEAmENTE EL EKU PARA ELIMINAR LA 
MUWWILIOAD DE uN ARIIFIL:10 DE PULSO. 
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REGISTRO EEG 
SE REGISTRARON ACTIVIDADES EEG EPILEPTIFORMES EN EL CM 
CORRELACIONADAS A LAS DESCARGAS GENERALIZADAS DE LA 
SUPERIFICIE CRANEAL DURANTE TODAS LAS CRISIS CONVULSIVAS 
GENERALIZADAS DE LOS ADULTOS Y DE LOS NIAOS. ESTAS CRISIS 
INCLUYERON: LAS CRISIS TONICO-CLONICAS Y LAS AUSENCIAS 
TIPICAS DEL ADULTO, Y LAS CRISIS TONICAS, ATONICAS, 
TONICO-CLONICAS, MIOCLONICAS Y LAS AUSENCIAS ATIPICAS DEL 
NIAO. LAS ACTIVIDADES EEG EPILEPTIFORMES DEL CM 
PRECEDIERON A LAS DE LA SUPERFICIE CRANEAL AL INICIO DE LAS 
CRISIS TONICA-CLUNICAS Y DE LAS AUSENCIAS TIPICAS DEL 
ADULTO Y DE LAS CRISIS MIOCLONICAS DEL NIÑO¡ MIENTRAS QUE 
LAS ACTIVIDADES EPILEPTIFORMES DEL CM Y DE LA SUPERFICIE 
CRANEAL OCURRIERON SIMULIANEAMENTE AL PRINCIPIO DE TODAS 
LAS OTRAS CRISIS GENERALIZADAS, PARTICULARMENTE LAS DE 
LOS NIZOS CON SINDROME DE LENNOX-GASTAU1 (FIGURAS B Y 9). 
EN ESTOS NIÑOS, EL EXAMEN SISFEMATICO DEL TALLO CEREBRAL 
POR MEDIO DE LA RESONANCIA MAGNETICA (1ECN1CA T2 
WEIGHTED) MOS1R0 PEQUEÑAS ANORMALIDADES HIPERINTENSAS EN 
EL MESENCEFALU, ALREDEDOR DEL NUCLEO ROJO (FIGURA 10). EL 
rAmwm Y LA PRESENCIA DE ESTAS IMAGENES CORRELACIONARON 
CON LA SEVERIDAD DE LAS CRISIS CONVULSIVAS. 

POR EL CONTRARIO, LAS ACTIVIDADES EPILEPTIFORMES DEL CM 
OCURRIERON MUCHO DESPUES DE LAS DESCARGAS INICIALES DE LA 
REGIUN MOTORA PRIMARIA Y DE LA AMIGDALA DEL LOBULO 
TEMPORAL AL PRINCIPIO DE LAS CRISIS PARCIALES MOTORAS Y 
COMPLEJAS, RESPECTIVAMENTE (FIGURA 11). ADEMAS, NO SE 
OBSERVARON ACTIVIDADES EEG EPILEPTIFORMES NI EN EL CM NI 
EN LA SUPERFICIE CRANEAL DURANTE LOS ESPASMOS INFANTILES 
TONICOS O ATONICOS BREVES, CLINICAMENTE INDIFERENCIALES 
DE LAS CRISIS EPILEPTICAS "REALES" (FIGURA 12). 

2. ESTIMULACION ELECTRICA CRONICA DEL CM. 

LA ESTIMULACION ELECTRICA CRONICA DEL CM PRODUJO UNA 
REDUCCION SUBSTANCIAL EN EL NUMERO DE CRISIS CONVULSIVAS 
DE, LOS PACIENTES DEL GRUPO A (CRISIS 1ONIC0-CLONICAS 
GENERALIZADAS) Y DEL GRUPO B (CRISIS PARCIALES MOTORAS). 
ES1E EFECIU F•UE PROGRESIVO A PARTIR DEL INICIO DE LA 
ESTIMULACION, MAXIMU AL FINAL DE LA ESTIMULACION Y 
PERSISTEN1E EN EL PERIODO POST-ESTIMULACION, QUE DURO 3 
MESES U MAS DESHIJES DE IN1ERRUMPIDA LA ESTIMULACION. POR 
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FISURA O. elilynem 	gEL QM EN EL PACIENTE k3 CON CRISIS 
GENERALIZADAS NO CONVULSIVAS 1AullucIA5 Tic1le51, REGISTROS EEG 
CONVENCIONALES BILATERALES DE LAS REGIONES CORTICALES 
SUPERFICIALES FRONTRO TEMPORALES (FP2-FS Y FPI-F1) TEMPORALES 
ANTERIORES IFS-T4 Y F7-T3) Y TEMPORALES POSTERIORES (T4-T6 Y T3..• 
T5II Y DE LAS REGIONES DEL CM DERECHO IRCM i-21 E IZOUIERDO ILCM 
1-21 DURANTE UNA AUSENCIA TIPICA. 
NOIESE QUE. AL  PRINCIPIO DE LA CRISIS LA ACTIVIDAD PAROXISTICA 
GENERALIZADA FORMADA POR COMPLEJAS ESPIGA-ONDA DE 3/SEO DEL RCM 
PRECLOE A LA DEL LCM Y A LA DE LAS REGIONES CORTICALES DERECHAS 

IZQUIERDAS ASI COMO A LOS SINIOMAS CLIRILDS INDICADOS AL PIE DE 
LA BARRA HORIZONIAL O  CONSISTENTES EN ARRESTO CONDUCTUAL, MIRADA 
PENDIDA Y PARPADEO LIGERO RITMICO. NOIESE LA AUSENCIA DE 
RESPUESTA (RESPONSE) A LA PRESENTACION DE UN DESTELLO LUMINOSO 
(FLASH). 
LA ~HA VERTICAL INDICA UUL EL NEGISINO DE LAS CRISIS HA SIDO 
R4CORIADO DUHANIE 	SESS. PARA HACER LA FIGURA MAS COMPACTA 
(MODIFICADO DE VELASCU El AL l'HM. 

11.11:1•• 
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PIOUNA Y. %Limen§ VITALES Q§L CM EN EL PACIENTE P.'/ CON ---
eybouel eliplob, 44E0151HW EEt3 CONVENCIONALES BILATERALES DE 
LAS HEGIUNES CORTICALES SUPERFICIALES FRONTO POLARES 1FP2-F4 
FP1-1-31 FRUNIO CENTRALES (14-C4 Y F3-1.31 Y LENTHO PARIETALES 
tC4-P4 Y C3-134/ Y DE LAS REGIONES DEL CM DERECHO (RCM I-21 E 
la/OIL/HM (LCM 1-2/DURANTE UNA AUSENCIA ATIPICA. 

NOILSE UTA: LAS DESCARGAS PAHOXISTICAS GENERALIZADAS FORMADOS POR 
COMPLEJAS ESPIGA-ONDA DE I/SEG AkAHECE SIMULTANEAMENTE EN LAS 
REGIONES DEL CM Y DE LA SUPERFICIE AL PRINCIPIO DE LA AUSENCIA 
IIPICA (LINEAS DISCONTINUAS vERTICALESI, CARACTERIZADO POR 
ARRESTO CONDUCTUAL, MIRADA PERDIDA Y SALIVAC1ON (TOMADA DE 
VELA4C0 ET AL 1491a/. 
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humeas 
ellIVIV1X5 	tILL C.,  EN EL PACIENTE 3A CON olgu eeeclem 
Clkella.44 
HIGIslftos EEG CONVENCIONALES DE LA ALGION PRONTO TEMPORAL .rpt. 
17$. DL LA AmIGDALA ILAm 1-d y 7-N1 r DEL CM (Cm 1-2) MOSTRANDO) 
DESCARGAS PAAOTISTICAS ve ESPIGAS DE INICIO EN LA Am10DALA 
SEGUIDA DE COmPELJOS ESPIGA ONDA r ONDAS LENTAS. MIENTRAS QUE: EL 
pACIENIL PRESENTA CONSCCoTKAmENIE ARRESTO. cfuperc0, SACUDIDAS 
Ok LA CARA. DONIRAuvERSION. AFASIA Y AGNOSIA. DURANTE ESTA CHWIS 
LEU Y LLINILA. 1L Lm h.tmnANtu SIN CAPSICS DURANTE LAS DESCARGAS 
pAhotISIICAs INILIALES r PRESENTE ActiviDADis NA5)A 3e SEDUNUO 

If  RtCOMIADUS DE LOS NEGIstRob ORIGINALES PARA A.loEH LA FIGURA MAS 
CUMPAC$A eMODIIICAVAS DI VELASLO El AL tgele. 

PAILLIMU. 
eláliblevtu IQteLtu 	It EN EL ,-.4ciENIE. +ISA LUN IbIell 
telliOLLU evrwel. 
NEutulowi EE../ CONvENCIUNALES DE LA REGION LONTICAL SuPUMFICIAL 

.4£111..A 	LT1-LA  Y CO-t.[1 Y VI Los NoLLEDS_ yALAmIcus 
LAILMAE tLVL t-le y CM tem 1-dl mostRAN0Oe DESCARGAS PAPOTISTIEAS 
L4 LsMISAS LUN PULANIDAU REvERSA INICIALES EN LA NEGRO. CENTRAL, 
tELI:(1(uDO L4$ sLhoIDAs (JE UNUAS ELNeAS. 011ENtRAs EL RADIEN/ti 

PN1.5EN31. EQNS1COIlvAmtNIE. sALoVIDAs EN LA LAMA LIONIMAGAIERAL. 
4tUulUAS LE SALUUlUA. EN EL POmbRO LEINIRALATERA‘ 
LomeNAAvvy.r.stut., ouRANIE ESTA telISIS EEG r  e.:LINICA. EL. CM 
pERmANECE SIN LAmblUs DuRANYE Las DESEA/m.1AS 1-AnoilsTIEAs 
INILIA,ES r PRESENIA ALTIvIDALES PANUTISIIEAS HASTA 2d btOUNUOS 
DESPEJES VE INILIADA LA CRISIS. LAS LINEAS vENT1CALES Y LAS 
SEGUIDAS ~ISA DL ELLAS INDICAN EL MOMENTO r LA CANIIDAD 
TlEmPU RtCORIAVOs DE LOS REGISTROS ORIGINALES PARA ItAaq LA 
FlUuR4 mA41 COmPALTA. 
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EL CONTRARIO LA ESTIMULACION CRONICA DEL CM NO PRODUJO 
CAMBLOS SUBSTANCIALES EN EL NUMERO DE CRISIS CONVULSIVAS 
DE LOS PACIENTES DEL GRUPO C (CRISIS PARCIALES COMPLEJAS) 

Y DEL GRUPO D (CRISIS IONICAS), CON EXCEPCION DE UNA 
APARENTE REDULCIUN DE LAS CRISIS DEL GRUPO D OBSERVADA EN 
EL PERIODO POST-ESTIMULACION (FIGURA 13 SUPERIOR). 

LA ESTIMULACION ELECTHICA CRONICA DEL CM REDUJO 
PARALELAMENTE EL NUMERO DE ONDAS EEG PARUXISTICAS EN LOS 
PACIENTES DE LOS GRUPOS A Y B, MIENTRAS QUE NO MODIFICO 
LAS DE LOS GRUPOS C Y D. LA REDUCCIUN DE LA ACTIVIDAD 
PAROXISTICA FUE EXPONENCIAL EN LOS PACIENTES DEL GRUPO B, 

MIENIRAS (JUE FUE IRREGULAR EN LA DE LOS DEL GRUPO A. 
MOSTRANDO UN DECREMENTO INICIAL DE LOS 7 A LOS 15 DIAS, 
UN INCREMENTO ABA3U DE LA LINEA BASE DE LOS 15 A LOS 30 
DIAS Y UN DECREMENTO FINAL A LOS 50 DIAS DE ESTIMULACION 
Y QUE PERSISTID CON ALGUNA RECUPERACION DURANTE LOS 30 
DIAS DE POST-ESTIMUACION (FIGURA 13 INFERIOR). 

VIII.DISCUSION 

LIMITACIONES 
LA INTERPRETACION DE LOS HALLAZGOS AQUI PRESENTADOS CONFRONTA 
CON UNA NUMERO DE LIMITACIONES INHERENTES A ESTE TIPO DE 
ESTUDIOS EN HUMANOS. EN TODOS LOS CASOS, EL NUMERO DE 
PACIENTES ES PEQUEÑO Y LAS VARIALBES EXPERIMENTALES NO SE 
HAN CONTROLADO TOTALMENTE. TODOS LOS PACIENTES ESTUDIADOS 
TUVIERON 	CRISIS SEVERAS E INTRATABLES Y 	POSIBLEMENTE, 
DIFERENTES A LA DE LOS PACIENTES CON EPILEPSIA DE MENOR 
SEVERIDAD. LOS REGISTROS EEG DE PROFUNDIDAD SE REALIZARON 
EN SITIOS CEREBRALES LIMITADOS DONDE SE INSERTARON 
ELECTRODOS PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO; Y ESTA 
TENDENCIA EN LA MUESTRA DEJA ABIERTA LA PREGUNTA DE CUAL 
HEGIUN CEREBRAL PARTICIPA PRIMARIAMENTE EN LAS DESCARGAS 
EPILEPTIFORMES. ADEMAS, POR RAZONES PRACTICAS NUESTRAS 
OBSERVACIONES EEG SE LIMITAN SOLAMENTE A DOS HORAS DIARIAS 
CON LOS PACIENTES DESPIERTOS ❑ EN SUEÑO GRADOS 1 Y 
QUEDANDO INEXPLORADO EL RESTO DEL DIA Y DE LAS OTRAS FASES 
DE SUEÑO. TODOS LOS PACIENTES SE ENCONTRARON BAJO UN HEGIMEN 
ANTICUNVULSIVO A SATURACION QUE PUDO AFECTAR EL DESARROLLO 
NATURAL DE LOS PATRONES DE INCIO Y DE PROPAGACION DE LA 
ACTIVIDAD CONVULSIVA. 

EN RELACION A LOS EFECTOS HENEFICOS OBSERVADOS POR LA 
ESUMULACION ELECTRICA CHONICA DEL CM, OTRAS LIMITACIONES 
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ADICIONALES DEHEN TOMARSE EN CUENTA, PRINCIPALENTE LA 
POSIBILIDAD DE UNA REMISION ESPUNTANEA DE LAS CRISIS 
CONVULSIVAS, QUE SOLO PODRA DESCARTARSE TOTALMENTE POR 
ESTUDIOS A LARGO PLAZO, EMPLEANDO SISTEMAS DE ESTIMULACION 
INTERNALIZADOS Y POR MEDIO DE EXPERIMENTOS DISEXADOS EN 
FORMA DOBLE CIEGO Y PLACEBO CONTROLADOS. ESTA POSIBILIDAD 
PARECE REMOTA YA DUE EN LA MAYOR1A DE NUESTROS PACIENTES SE 
PUDO ANTICIPAR UN PRONOSTICO ESPONTANEO SOMBRIO EN BASE A LA 
INTENSIDAD DEL PROCESO CONVULSIVO ACTUAL (NUMERO DE CRISIS 
PROMEDIO ALREDEDOR DE 1()0 AL MES), A LAS PROFUNDAS 
ANORMALIDADES EEG Y A LA HISTORIA DE CRISIS CONVULSIVAS DE 
INICIO TEMPRANO DE LARGA EVOLUCIUN Y EVIDENTEMENTE 
REFRACTARIAS A LA MEDICACIUN ANTICONVULSIVA (RODIN 1975). 

CABE MENCIONAR QUE EN OTROS SENTIDOS NUESTRAS OBSERVACIONES 
SE REALIZARON CON UN NUMERO DE VARIABLES BAJO CONTROL 
INCLUYENDO: CRITERIOS ESTRICTOS DE DIAGNOSTICO Y PRONOSTICO, 
DEFINICION RADIOLOGICA Y ELECTROFISIOLOGICA DEL CM, 
MONITORE° PERIODICO DE LA EFICACIA DE LA ESTIMULACION 
ELECTRICA CRONICA Y UNA VALORACION CUANTITATIVA DE LOS 
CAMBIOS CLINICOS Y EEG QUE OCURRIERON ANTES, DURANTE Y 
DESPUES DE LA ESTIMULACION DEL CM. 

POR ULTIMO, TENEMOS QUE SEÑALAR DESPUES DE ESTA EXPERIENCIA 
QUE EL PROCEDIMIENTO DE ESTIMULACION DEL CM ES 
RAZONABLEMENTE SEGURO CON MORTALIDAD DE CERO Y MORBILIDAD 
EN 2 PACIENTES, POR RAZONES AJENAS AL PROCEDIMIENTO 
PROPIAMENTE DICHO. ESTO ES, HEMATOMA A NIVEL DEL AGUJERO DE 
TREPANO POR UN TRAUMA CRANEAL DURANTE LAS CRISIS EN UN 
PACIENTE; Y EDEMA DE LA CANSULA INTERNA PRODUCIDA POR UN 
ELECTRODO POR FALLAS EN EL SISTEMA DE FIJACION. 

POR OTRA PARTE, LA POSIBILIDAD DE QUE ESTIMULACION ELECTRICA 
DEL CM "PER SE" PRODUZCA UNA LESION EN EL SITIO DE 
ESTIMULACION SOLAMENTE PUDRA DESCARTARSE EXAMINANDO 
MICROSLOPICAMENTE EL TEJIDO ESTIMULADO EN ANIMALES SOMETIDOS 
AL MISMO PROGRAMA DE ESTIMULACION DEL CM UTILIZADO EN EL 
HOMBRE. SIN EMBARGO, NUESTRA lECNICA DE ESTIMULACION PARECE 
HABER SIDO A ESTE RESPECTO INOFENSIVA: PRIMERO PORQUE SE 
UTILIZARON LOS PARAMETROS CONVENCIONALES UTILIZADOS EN LA 
NEURU ESTIMULACION DE OTROS TERRITORIOS CEREBRALES Y NERVIOS 
PERIFERICOS; Y PORQUE DURANTE EL MONITORE° PERIODICO DE LOS 
PACIENTES NO SE ENCONTRARON CAMBIOS EN LA IMPEDANCIA, FLUJO 
DE CORRIENTE Y VOLTAJE EN LA PUNTA DE LOS ELECTRODOS "IN 
slru" QUE REFLEJARAN UN PROCESO DE FIBROSIS LOCALIZADO; Y 
PORQUE HUBO UN INCREMENTO EN EL RENDIMIENTO PSICOLOGICO Y LA 
ACTIVIDAD EEG CONTRARIO A LO ESPERADO EN CASO DE UNA LESION 
EN EL SITO DE ESTIMULACION. 
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EXPERIMENTOS AGUDOS DE ESTIMULACION Y REGISTRO EEG 
(INICIACIUN Y PROPAGACION). 

LOS DATOS OBTENIDOS POR LA ESTIMULACION AGUDA EFECTUADOS 
DURANTE LA LINEA DE BASE SUGIEREN QUE EN EL HOMBRE EL CM 
FORMA PARTE DE UN SISTEMA TALAMICO RETICULAR DE PROYECCION 
DIFUSA CON CARACTENISTICAS SIMILARES AL DESCRITO EN LOS 
ANIMALES, YA QUE SU ESTIMULACION PRODUCE RESPUESTAS 
ELECTROCORTICALU 	SIMILARES 	INCLUYENDO 	RECLUTANTES, 
AUMENTANTES, ESPIGA-ONDA Y DESINCRONIZACION (DEMPSEY Y 
MORISON 19421; VELASCO 1968B, JASPER 1949, JASPER Y 
DROOGLEEVER-FOSTUVN 1947, HUNTER Y JASPEA 1949), 

LOS DATOS OBTENIDOS POR LOS REGISTROS EEG PRACTICADOS 
DURANTE LA LINEA DE BASE APOYAN LA TEORIA CENTRO ENCEFALICA 
O RETICULO-CORTICAL EN RELACION CON LAS CRISIS CONVULSIVAS 
GENERALIZADAS (PENFIELD Y JASPER 1954). ESTO ES, LA 
PARTICIPACION DE ESTRUCTURAS SUBCORTICALES EN CA INICIACION 
Y PROPAGACION PRIMARIA EN TODOS LOS TIPOS DE CRISIS 
GENERALIZADAS EN LOS ADULTOS Y EN LOS NIÑOS. POR EJEMPLO, EL 
HECHO DE QUE LA ACTIVIDAD EEG EPILEPTIFORME DEL CM SE 
ANTICIPE A LA REGISTRADA EN AMPLIAS AREAS CORTICALES AL 
PRINCIPIO DE ALGUNAS CRISIS GENERALIZADAS (AUSENCIAS T1PICAS 
Y 10NICO-CLONICAS DEL ADULTO Y MlOCLONICAS DEL NUM) SUGIERE 
QUE LOS IMPULSOS ANORMALES INICIADOS EN EL SISTEMA RETICULAR 
TALAMICO BOMBARDEAN A LAS NEURONAS CORTICALES Y LAS HACEN 
DESCARGAR EN FORMA EPILEPTICA. ADEMAS, EL HECHO DE QUE LA 
ESTIMULACION BILATERAL Y SUPRAMAXIMA DEL CM REPRODUZCA UN 
ATAQUE SIMILAR A LAS AUSENCIAS TIPICAS EN SUS ASPECIOS 
CLINICOS Y EEG APOYA POR UNA PARTE LA IDEA DE QUE ESTAS 
CRISIS SE ORIGINEN EN LOS NUCLEUS TALAMICOS ASOCIADOS AL CM 
Y POR OiRA QUE LOS IMPULSOS TALAMICOS QUE BOMBARDEAN A LAS 
NEURONAS CORTICALES REQUIEREN SER SUPRANORMALES, ES DECIR DE 
INIENSIDADES 2 U 3 VECES MAYORES A LOS REQUERIDOS PARA 
OBTENER RESPUESTAS FISIOLOGICAS SUBCLINICAS COMO LAS 
RESPUESTAS RECLUTANTES ELECTROCORTICALES. LA  POSIBILIDAD DE 
QUE EN OTROS PACIENTES EXISTA UNA HIPEREXCITABILIDAD 
CORTICAL ANORMAL QUE RESPONDA EN FORMA EPILEPTIFORME A LOS 
ESTIMULOS TALAMICOS FISIOLOGICOS ❑ DE QUE LOS ATAQUES DE 
AUSENCIA 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 HECHO DE QUE 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 NIÑO (TONICAS, ATONICAS, 
MIOCLONICAS, TONICO-CLONICAS Y AUSENCIAS ATIPICAS) PUEDE 
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INIERPRE1ARSE COMO LA RESPUESTA PROPAGADA PRIMARIA A ESTAS 
ESIRUCIURAS DE UN PROCESO EPILEPTOGENO EN OTRO SITIO FUERA DE 
LOS sisrEmAs 1ALAMO CORTICALES. LA  PRESENCIA DE IMAGENES MRI 
1RANSI1ORIAS ANORMALES ENCONTRADAS EN EL TALLO CEREBRAL ALTO 
EN EL PRESEN1E TRABAJO QUE REFLEJA LA MODIFICACION 
ESTRUCTURAL DEL TEJIDO NERVIOSO 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 
SITIO (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. 

POR EL CONTRARIO, LA PARTICIPACION DEL CM EN LA INICIACION Y 
PROPAGACION DE LAS CRISIS PARCIALES MOTORAS ORIGINADAS EN LA 
CORTEZA MOTORA PRIMARIA Y DE LAS PARCIALES COMPLEJAS 
ORIGINADAS EN LA AMIGDALA TEMPORAL ES SECUNDARIA. EN EFECTO, 
LAS DESCARGAS EPILEPTIFORMES EN EL CM APARECEN MUCHO DESPUES 
DE QUE ESCOS TIPOS DE CRISIS SE HAN INICIADO EN SUS SITIOS 
PRIMARIOS; ESTO PUDIERA REFLEJAR PARTE DEL MECANISMO DE LAS 
CRISIS PARCIALES SECUNDARIAMENTE GENERALIZADAS. 

EN EL CASO DE LOS ESPASMOS INFANTILES BREVES, CLINICAMENTE 
INDIFERENCIABLES DE LAS CRISIS TONICAS GENERALIZADAS, EXISTEN 
DATOS EN LA LITERATURA PARA PENSAR QUE SE ORIGINAN EN EL 
FALLO CEREBRAL BAJO, CUYAS NEURONAS DESCARGAN EN FORMA 
DIRECTA O INDIRECTA SOBRE LA MEDULA ESPINAL PRODUCIENDO SUS 
EFEC1US MUSCULARES SIN LA PARTICIPACION DE LOS SISTEMAS 
rALAMO-CORTICALES (c.f. VELASCO Y VELASCO 1990). 
CLINICAMENTE, EL ORIGEN DE ESTE TIPO DE CRISIS EN NIÑOS CON 
ESPASMOS INFANTILES HA SIDO PROPUESTA POR OTROS 
INVESTIGADORES BASADOS EN EL ANALLSIS VIDEO-EEG DE LOS 
PATRONES DE LAS CRISIS DURANTE LOS ESTADOS DE SUEÑO Y 
VIGILIA (KELLAWAY ET AL 1979, HRACHOVY ET AL 1981, HRACHOVY 
Y FHOST 1989), EN 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 
ESTUDIOS POSTMORTEM (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 LOS 
SISTEMAS TALAMO-CORTICALES POR MEDIO DE UNA TRANSECCION 
PRECOLICULAR, IMPLICANDO POR UNA PARTE, QUE EL COMPONENTE 
TONICO DE ESTE TIPO DE CRISIS PUEDE SER GARANTIZADO POR 
DESCARGAS RETICULU - ESPINALES SIN 	NECESIDAD 	DE LA 
PARTICIPACION TALAMO 	CORTICAL; Y POR OTRA QUE LA FASE 
CLONICA QUE REQUIERE DE LA PARFICIPACION TALAMO-CORTICAL 
TRADUCE UNA ACCION INHIBITORIA TALAMD-CORTICAL SOBRE LA 
ACCION FACILITATORIA DEL TALLO CEREBRAL (VELASCO ET AL 
198d). 
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ESTIMULAC1ON ELECTRICA CRONICA DEL CM (MODULACION) 
EL HECHO DE QUE LA ESTIMULACION ELECTRICA CRONICA DEL CM 
REDUZCA SIGNIFICATIVAMENTE LA ACTIVIDAD CONVULSIVA CLINICA Y 
EEG EN LOS PACIENTES RESPONSIVOS DEL GRUPO A CON CRISIS 
TONICO-CLONICAS GENERALIZADAS Y DEL GRUPO 13 CON CRISIS 
PARCIALES MOTORAS, PERO NO LA DE LOS GRUPOS C Y D CON CRISIS 
PARCIALES COMPLEJAS Y TONICAS GENERALIZADAS, SUGIERE QUE EN 
CONDICIONES DE EPILEPSIA INIRAVABLE, EL CM EJERCE UN EFECTO 
MODULADOR SOBRE LOS SISTEMAS TALAMO-CORTICALES Y LA CORTEZA 
MOTORA PRIMARIA, PERO NO SOBRE LOS SISTEMAS LIMBICOS Y DEL 
DALLO CEREBRAL DONDE ESTAS CRISIS SE ORIGINAN O SE PROPAGAN 
PRIMARIAMENTE. 
EN CUANTO AL MECANISMO MODULADOR DE LAS CRISIS TONICO-
CLUNICAS GENERALIZADAS RESPONSIVAS A LA ESTIMULACION CRONILA 
DEL CM, ES1E PUEDE SER RAZONABLEMENTE ATRIBUIDO, A MENOS EN 
PARTE, A LA AL11VACION U DESINCRONIZACIUN DE LAS NEURONAS 
DEL SISTEMA RETICULAR TALAMICO, ES DECIR A UNA RESPUESTA DE 
DESPERTAR EEG HUS1LN1DA (MUHUZZI Y MAGOUN 1949) O A UN 
AUMENTO DEL TONO CORTICAL (BREMEN 1939) 0 A UN AUMENIO DEL 
ESTADO CURIICAL EXCI1AWRIU (JASPER 1936) QUE HA SIDO 
1ALAMICAMEN1E INDUCIDO. EN EFECIU, EN NUESTROS PACIENTES LA 
ESUMULACION AGUDA DE ALTA FRECUENCIA DEL CM SE ACOMPAZA DE 
UNA DESINCRONIZACIUN EEG Y DE UN BLOQUEO PARCIAL DE LA 
ACTIVIDAD EEG EPILEPTIFOHME. ESTE TIPO DE CRISIS, CUYO 
ORIGEN ES POSIBLEMENTE SUBCORT1CAL (ADULTOS JOVENES, SIN 
PATOLOGIA CORTICAL DEMOSTRABLE, NEUHULOGICAMENTE NORMALES Y 
CON SIGNOS EEG DE SINCRUNIA BILATERAL PRIMARIA O 
SECUNDARIA) COINCIDEN CON AQUELLOS CUYA ACTIVIDAD EEG 
EPILEP1IFUHME SE BLOQUEA CON LA REACCION DEL DESPERTAR EEG 
PRODUCIDA POR ESTIMULOS NATURALES (LI ET AL 1952). 
SI EL MECANISMO INTIMO DE ESTE EFECTO SE RELACIONA CON UNA 
DISMINUCION EN LA ACTIVIDAD DE LAS NEURONAS GABAERGICAS 
DEPENDIENTES DE CLORO DEL NUCLEO RETICULARIS TALAMI 
RESPONSABLES DE LOS PROCESOS DE SINCRONIZACION 
ELECTHOCORTICAL EN LOS ANIMALES (STERIADE 1990) ES UNA 
PREGUNTA ABIERTA A FUTURAS INVESTIGACIONES. 

POR OTRA PARTE, EN CUANTO AL MECANISMO QUE DISMINUYE LAS 
CRISIS PARCIALES MOTORAS POR LA ESTIMULACION CRONICA DEL CM, 
DEBEMOS CONSIDERAR ALGUNA EXPLICACION ADICIONAL A LA 
HEACCIUN DEL DESPERTAR EEG, YA QUE ESTE TIPO DE CRISIS NO SE 
MODIFICAN POR LOS ESIIMULOS "NATURALES" ALERTANTES. EN ESTE 
CASO DEBEMOS SUPONER QUE O BIEN LA RESPUESTA AGUDA DE 
DESPERTAR INDUCIDA 1ALAMICAMENTE ES DIFERENTE A LA INDUCIDA 
POR LOS ES1'1MULOS AMBIENTALES; O BIEN QUE LA ESTIMULACION 
ELECIRILA CRUNICA DEL CM PRODUCE UNA MODIFICACION PLASTICA 
DE LAS NEURONAS TALAMO-CURTICALES CUYAS CARACTERITC1AS 
ESCAPAN A LA ESTIMULACION CONVENCIONAL. 

POR ULTIMO, DEBEMOS MENCIONAR QUE HASTA EL MOMENTO NO EXISTE 
INFORMALION PREVIA SOBRE LOS EFECTOS PERSISTENTES Y 

113,11Ñjétliálik:áli 	
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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 IMPORTANTES DE LA PRESENTE INVESTIGACION Y 
QUE IMPLICA UNA MUDIFICACION PLASTICA DE LAS NEURONAS O DE 
LOS CIRCUITOS DE ESTOS SISTEMAS TALAMO—CORTICALES, 
POSIBLEMENTE MEDIADORES DE LOS PROCESOS NORMALES DE MEMORIA 
EN EL HOMBRE, Y QUE MERECEN INVESTIGACIONES FUTURAS EN EL 
HOMBRE Y LOS ANIMALES. 

IX. CUNCLU9IUNES 

LA PRESENTE INVESTIGACION NEUROFISIOLOGICA EN RELACION A LA 
PARTICIPACION DEL NUCLEO TALAMICO CENTRO MEDIANO EN LA 
INICIACION, PROPAGACION Y MODULACIUN SUGIERE LO SIGUIENTE: 

I. PARTICIPA EN LA 1N1CIACION DE ALGUNAS CRISIS GENERALIZADAS QUE 
SE DESARROLLAN EN CIRCUITOS TALAMO—CORTICALES DE PROYECCION 
DIFUSA: AUSENCIAS 11PICAS Y CRISIS TON[CO—CLONICAS GENERALIZADAS 
DEL ADULTO Y CRISIS MIOCLONICAS DEL NIZO. 

2. PARTICIPA EN LA PROPAGACION PRIMARIA DE OTRAS CRISIS 
GENERALIZADAS QUE POSIBLEMENTE SE INICIAN EN EL TALLO CEREBRAL 
ALTO QUE TAMBIEN INVOLUCRAN PRIMARIAMENTE LOS CIRCUITOS TALAMO 
CORTICALES DE PROYECCION DIFUSA: CRISIS TONICAS, ATONICAS, 
MIOCLONICAS, 	TONICO—CLONICAS Y AUSENCIAS ATIPICAS DEL Nro.«). 

3. PARTICIPA EN LA PROPAGACION SECUNDARIA DE LAS CRISIS PARCIALES 
MOTORAS Y LAS PARCIALES COMPLEJAS QUE SE INICIAN EN LA CORTEZA 
MOTORA PRIMARIA Y EN LA AMIGDALA, RESPECTIVAMENTE. 

4. NO PARTICIPA EN LOS ESPASMOS INFANTILES BREVES LOS QUE SE 
ORIGINAN EN EL TALLO CEREBRAL BAJO, QUE NO INVOLUCRAN A LOS 
SISTEMAS TALAMO CORTICALES Y CUYA PROPAGACION DESCENDIENTE SE 
HACE EN FORMA DIRECTA U INDIRECTA HACIA LA MEDULA ESPINAL Y A LOS 
MUSCULUS. 

5. PARTICIPA EN LA MODULACIUN DE LA ACTIVIDAD CONVULSIVA DE 
ALGUNAS DE LAS CRISIS ORIGINADAS U DE PROPAGACION PRIMARIA EN LOS 
SISTEMAS TALAMO—COMICALES DE PROYECCION DIFUSA CUYA ACTIVIDAD ES 
SUPRIMIDA POR LOS ESTIMULUS NATURALES ACERTANTES PERO TAMBIEN EN 
LAS ORIGINADAS EN LA CORTEZA MOTORA CUYA ACTIVIDAD NO ES 
SUPRIMIDA POR ESTOS ESTIMULOS Y 

6. NU PARTICIPA EN LA MODULACIUN DE LA ACTIVIDAD CONVULSIVA 
INICIADA EN LA AMIGDALA NI EN EL TALLO CEREBRAL BAJO. 
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