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RESUMEN 

Este Mudo 4e, hizo analizando 
dos electmence4aloglamas y iat imdgenes po, 

resonancia magne:ttica (IRM) de 7 niño' con lindilome de Lennoz-Gotaut 

(SI.G) y 3 con epilepsia pawiai contínua (EPC) loo cuales plehental,an 

genmatizadas y pavÁaleh motos', kspertiva,mente, lej,/tactmiah a tAatarniento 

méctico. En 4 de lo niño' con SLG y 3 con EPC, 	implanto/ton electiodo4 

nasa' en 
en el núcleo talámico c,entitomediano (CM) pata 

	tomvipl de 

de mol,undidad 

En todo loo niño con SLG 	olsttuakon ,señales hipeitinte  

T2 de la IRM en i talio ceneértat, a uva. mehenc4Mco; mie ntmo que 
t  

ninguno de 4494 3 niño con EPC oe olswiocvion 	imdgeneh. Lob pacientes 

con SLG idlopítico, 	attotazioneh 
de lo'herni~ ~sales en la 1RM, 

vidad ehpiga-onda 
motu/ton una actividad genmatizcula ~al, 

con acti  

Mula/liza en el EEG. Loo pacientes 
con SLG Sintomático, con ¿cisiones unlia-

totales hen~ Memada/1  en la 1RM, motAalson una actividad ~ven-

cetalogullica chim~a con una mayo/ amplitud de bol complejo' vápiga-

onda loPte el hemlátenio noma. Lob 
paciente' con EPC, con lesiones hernb-

jfracal unliatenales, molVidion 
un EEG oliniAálco, tatetatizado, con una 

de 

 

complejo' espiga-onda ,sohe 	hemilliwilo dañado. 

mayos amplitud  obeitvadas en 
Estas dato' lugieten que 4.04 imágimágenes andtmaleh mese  

no de mal ptopubtico en lob pudiente/5 
con SLG pelo no en 

la IRM Ion un lig 

 

mea' 

padenteh con EPC. 
La amplitud máxima de 4,a4 activiactividadespaiodh  

en el EEG, pueden indica' 
cuál eis el he-mi!~ anotnal en 

lo' pactienteh 

con 
EPC 6, en loo paciente' con SLG, el hemláteitio 

ruYinuit. 
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No obstante la existencia de un gran número de estudios 

en la literatura, los mecanismo fisiopatológicos precisos de 

las crisis convulsivas generalizadas permanecen desconocidos. 

Es del consenso general, que las crisis convulsivas generali-

zadas dependen del sistema reticular en sus tres niveles: 

a. tallo cerebral (Magoun, 1963) 

b. tálamo (Jasper, 1949) 

c. 
cortezas asociativas (Velasco et al, 1975) 

Las crisis generalizadas mejor estudiadas son las ausen-

cias típicas (también llamadas crisis generalizadas no con-

vulsivas o "pequeño mal") y las crisis generalizadas tónico 

clónicas. Las ausencias típicas se han relacionado con una 

alteración del sistema reticular talámico y las crisis tónico 

clónicas generalizadas con el sistema reticular del tallo 

cerebral. 

F1SIOPATOLOG1A DE LAS 
AUSENCIAS TIPICAS 

El sitio preciso de inicio de las ausencias típicas no 

se ha precisado. Como ya se mencionó, se han relacionado 

con una alteración de la función del sistema reticular talá- 
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mico y las cortezas asociativas. 

Existen dos teorías para explicar la iniciación de las 

ausencias típicas: 

1. 44~Mb co~ii o ou/toemm4ática (Penfield y Jasper, 1954) 

2. witial-tutiowfm (Gloor, 1979) 

ARGUMENTOS EN FAVOR DE LA TEORIA RETICULO-CORTICAL 

EyeAhnentakis 

1. En 1947, Jasper y su grupo reprodujeron un ataque de 

ausencia típica en el gato con sus correlativos clínicos 

característicos (arresto conductual) y EEG (descargas genera-

lizadas de complejos espiga -onda de 3 ciclos por seg.) al 

estimular a baja frecuencia los núcleos intralaminares del 

tálamo (Jasper et al, 1947; Hunter y Jasper, 1949). 

2. Posteriormente, Perot encontró que las respuestas norma-

les electrocorticales a la estimulación de los núcleos intra-

laminares del tálamo (respuestas reclutantes) se transforman 

en complejos espiga-onda de las ausencias típicas cuando el 

estímulo talámico es precedido de un estimulo en la formación 

reticular. (Perot, 1963) 

3. Las ausencias típicas también se producen en el mono por 
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estimulación supramáxima de los núcleos intralaminares (Po-

llen, 1964) o bien por la microinyección de crema de alúmina 

en los núcleos intralaminares o en la formación reticular 

mesencefálica (Mirsky y Duncan, 1990). 

4. Las espigas epileptiformes talámicas preceden a las 

espigas corticales en el modelo de ausencias típicas por 

inyección de crema de alúmina (Ibid). 

1. Velasco y colaboradores demostraron, con registros de 

profundidad efectuados en pacientes con ausencias típicas, 

que los complejos espiga-onda del centromediano talámico 

preceden a los complejos corticales (Velasco et al., 1989) 

2. La estimulación selectiva de las porciones basales del 

núcleo centromediano a 3 ciclos por segundo reproducen clí-

nicamente a las ausencias típicas y complejos espiga-onda EEG 

típicos (Ibid) 

3. Salvo en raras ocasiones, las ausencias típicas no 

tienen una patología cortica]. demostrable (Ajmone-Marsan, 

1960). 

4. Las ausencias típicas están condicionadas genéticamente 

(Metracos, 1961). 
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5. Los complejos espiga-onda son descargas paroxísticas, 

perfectamente organizadas, generalizadas, simétricas, de 

predominio frontal bilateral, en donde el inicio y el final 

de la descarga es simultánea en todas las regiones cortica-

les. Estos complejos espiga-onda están perfectamente ali-

neados, como si estuviéramos estimulando el sistema reticular 

talámico (Gibbs et al, 1937). 

6. Por último, la estimulación crónica a alta frecuencia 

del centromediano mejora a los pacientes con ausencias típi-

cas y crisis tónico clónicas generalizadas (Velasco et al, 

1993 D). 

ARGUMENTOS EN FAVOR DE LA TEORIA CORTICO-RETICULAR 

EapeAálle~ 

1. Gloor y otros autores (Gloor,1979; Avoli et al, 1982, 

1983; Quesney et al, 1977; Kostopulus et al, 1982; Pelle-

grini et al., 1979), utilizando el método de penicilina ya 

sea de administración tópica o sistémica en dosis masivas, 

produjeron descargas paroxísticas de complejos espiga-onda, 

tanto en la corteza como en el tálamo, donde las descargas 

corticales precedieron a las talámicas. 
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1. En 1954, Penfield y Jasper estudiaron pacientes con 

ausencias típicas en los cuales encontraron lesiones cortica-

les, especificamente en la corteza motora suplementaria 

(Penfield y Jasper, 1954). Posteriormente, otros autores han 

demostrado lesiones en las cortezas temporal y parasagital 

(Ajmone-Marsan, 1960). 

2. Bancaud efectuó estudios de estereoencefalografia en 

pacientes con ausencias típicas sin lesiones corticales 

desmostrables y encontró focos epileptógenos en la corteza 

cerebral (Bancaud et al., 1965). 

F1SIOPATOLOGIA DE LAS CRISIS TONICO-CLONICAS GENERALIZADAS 

El problema para dilucidar los mecanismos fisiopatológi-

cos es aún más difícil en el caso de las crisis tónico-clóni-

cas generalizadas, ya que, a diferencia de las ausencias 

típicas, no se cuenta con un modelo experimental de epilepsia 

crónica, hasta ahora sólo contamos con modelos experimentales 

de epilepsia aguda. 

ARGUMENTOS EN FAVOR DE LA TEORIA RETICULO-CORTICAL 

Expeitimentadeds 

1. 	Se ha observado que la actividad multiunitaria de la 
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formación reticular mesencefálica precede a la intralaminar 

del tálamo y a la de la corteza asociativa en las crisis 

tónico clónicas generalizadas inducidas por el metrazol (PTZ) 

en el gato (Velasco et al., 1975). 

	

2. 	Las espigas rítmicas de 5 a 6 por segundo de tipo epilep 

tiforme, aparecen primariamente en los núcleos intralaminares 

talámicos y preceden a las espigas corticales en los roedores 

con crisis tónico-clónicas generalizadas de tipo genético 

audiogénico (Marescaux et al., 1984). 

COSiCOS 

1. Velasco y colaboradores (1993 D), han demostrado que la 

estimulación crónica a alta frecuencia del centromediano del 

tálamo mejoran las crisis tónico-clónicas generalizadas en 

pacientes refractarios a tratamiento médico. 

ARGUMENTOS EN FAVOR DE LA TEORIA CORTICO-RETICULAR 

ExpeAhnentalm 

	

1. 	Naquet et al (1969) y Fisher-Williams (1968) describie- 

ron una actividad EEG de espigas rítmicas en las cortezas 

frontales que se anticipa a la observada en el cuerpo estria-

do, tálamo y formación reticular en la epilepsia fotosensible 

del Papio papio. 
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1. La callosotomía, procedimiento neuroquirúrgico que 

consiste en seccionar las fibras de conexión interhemisféri-

ca, ha sido utilizada para el tratamiento de las crisis 

tónico-clónicas generalizadas rebeldes al tratamiento médico 

con buenos resultados (Harbaug y Wilson, 1968). Se cree que 

esto es debido a que la callosotomía impide que desciendan 

los impulsos epilépticos corticales. 

Los mecanismos que intervienen en otros tipos de crisis 

generalizadas (ausencias atípicas, tónicas, mioclónicas y 

espasmos infantiles) se desconocen por completo. 

Uno de los problemas que se ha confrontado, es que con 

los métodos de neuroimagen convencionales, no se han descrito 

lesiones subcorticales. Sin embargo, Velasco et al (1991 a), 

reportaron un caso de un niño con Síndrome de Lennox-Gastaut 

(caracterizado por crisis generalizadas intratables de varios 

tipos, retraso psicomotor y EEG con complejos espiga-onda 

lentos) en el cual la imagen por resonancia magnética mostra-

ba pequeñas imágenes hiperintensas anormales localizadas en 

el mesencéfalo cerca del núcleo rojo. 
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Lo oilsiis geneitatizadalo da otindltome de Lennoz-Gotaut tienen un 
(»igen ditkOitiCat. Son en 'realidad de (»igen ¡peal que inicia en un ,Sistema 
de pnoye,cción ditwoa. 

Eziisten attemeiones en el ,Sistema letÁzula4 tatámico o me4eneelítieo 
detectadles poi' medio de ta imagen po' loonanoid magnética (/RM) en loo 
caso del ,stind/tome de Lennox-Gotaut idiopático. 

En lo caso con oi,ndtome de Lenrun-Gastaut oin,tomát4co o oecundoio, 

Misten atteitacioneo talámticas o me4encelticao además de las loiond cooli-

caleo ya demaltAadao con la tomogtafyia computada, 

En loo padentes con eptitepsia poeta contínua, existen Mojono ~ti- 
cal.eo cont4oÁatetales al el ico de lao 	poelates, No hay atte4acioneio 
,SukoltizateS en la imagen po lesonanda magnética. 

Las altemcioneo detectadas taidmicas o mdenr,e4d4%caa detectadas con 

la IRM, covielacÁonan con loo dato elecititoencetaloo*coo, lo que apoya que 

oon opeetil, tem . 

Lo altemetiones taidmiew o mesence64«eas deteetadas con la IRM, 

covtelaoionan con loo datoo electmencebalogláticao, lo que apoya que oOn 

Upectibticaá. 
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METODOS 

Este estudio se efectuó en 10 niños con crisis epilépti-

cas intratables: 

- 7 con síndrome de Lennox-Gastaut (SLG) 

- 3 con epilepsia parcial continua (EPC) 

Estos pacientes fueron referidos al Servicio de Neuro-

cirugía Funcional para control de sus crisis utilizando el 

método de estimulación eléctrica crónica del núcleo centro-

mediano talámico (Velasco et al. 1987, 1989, a,b,). El grupo 

de SLG incluyó 3 casos idiopáticos (pacientes K7, K23 y K25) 

y 4 casos sintomáticos (pacientes K9, K10, K15 y K24). La 

edad promedio de estos niños fue de 5 años de edad, con un 

inicio promedio de sus crisis a los 1.2 años de edad. Los 

antecedentes heredofamiliares y perinatales no dieron datos 

de importancia. La etiología de la epilepsia en los niños 

con SLG sintomático fue la siguiente: infarto cerebral (K9 y 

K15), displasia cortical (K10) y esclerosis tuberosa (K24). 

La etiología en los casos con SLG idiopático no pudo ser 

determinada. 

Todos los niños con SLG mostraron retraso mental con 

varios tipos y combinaciones de crisis generalizadas (miocló-

nicas, tónicas, atónicas, tónico clónicas y ausencias atípi-

cas), hablan sido tratados con varios esquemas de medicamentos 
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anticonvulsivos. Los estudios de EEG de superficie mostraron 

actividades compuestas por complejos espiga-onda lentos (1-2 

Hz) generalizados en todos los niños. Otras tipos de ondas 

EEG epileptiformes interictales no fueron constantes (espigas 

generalizadas, focales o lateralizadas, complejos espiga-onda 

múltiples, brotes rápidos de espigas). 

En cuatro de los niños implantados con electrodos de 

profundidad en el núcleo centromediano talámico, los estudios 

de EEG de profundidad mostraron actividades similares a 

aquellas encontradas en los registros de superficie. 	Se 

registraron los centromedianos (CM) derecho e izquierdo en un 

paciente con SLG idiopático (K7) y 3 con SLG sintomático 

(pacientes K9, K10 y K15). 

El grupo de EPC incluyó tres niños (K5, K14 y K17) con 

una edad promedio de 4. 3 años y una edad promedio de inicio 

de sus crisis a los 3.1 años. Los antecedentes heredo-fami-

liares y perinatales no ofrecieron datos de importancia. La 

etiología de la epilepsia fue infarto cerebral (pacientes K5 

y K17) y displasia cortical (paciente K14). Todos los niños 

con EPC tenían un desarrollo cognitivo y motor lento y pre-

sentaban crisis parciales motoras caracterizadas por contra-

cciones musculares de 1-1.5/seg repetitivas, de predominio en 

el estado de vigilia y atenuadas durante el sueño (Velasco 
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1990), localizadas en la hemicara y mano derechas (K5 y K17) 

y en el hombro izquierdo y cuello (K14). Otras formas raras 

de crisis parciales motoras incluyeron mioclonus cortical con 

marcha Jacksoniana y crisis con generalización secundaria. 

Estas convulsiones también eran refractarias a la politerapia 

anticonvulsiva a dosis elevadas. El EEG de superficie mostró 

espigas focales interictales en las regiones central izquier-

da (pacientes K5 y K17) y frontal parasagitales derechas 

(paciente K14). 	Otras formas de actividad epileptiforme 

electroencefalográfica que también estaban presentes fueron'! 

poliespigas, complejos espiga-onda y ondas agudas lentas. 

Los registros EEG con electrodos de profundidad mostraron 

ondas agudas epileptiformes aisladas en el CM talámico dere-

cho, asociadas en el tiempo a las espigas frontales derechas 

solamente en un niño (K14) con un foco parasagital frontal; 

los otros dos pacientes (K5 y K17) con focos en las regiones 

centrales no mostraron actividad en el CM. 

Los estudios de IRM fueron hechos un mes antes de la 

implantación de los electrodos de profundidad (pacientes K7 y 

K17) y dos meses después de un periodo de estimulación diaria 

del CM y retiro de los electrodos profundos (K5, K9, K10, 

K14 y K15). En tres niños (K23, K24 y K25) los estudios de 

IRM fueron hechos antes de la implantación de los electrodos 

de profundidad y estimulación del CM. 
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Los estudios de IRM se hicieron con un magneto supercon-

ductos (Mr-Max General Electric, Chicago, Il. E.U.A.) operan-

do en un campo de 0.5 T. Se generaron imágenes en T2 con 

pulsos secuenciales con tiempo de eco (TE) de 25 y 10 mseg 

con un tiempo de relajación (TR) de 2,600 mseg.. Se efectua-

ron cortes en los planos axial, coronal y sagital para opti-

zar la oportunidad de visualizar las lesiones sospechadas. 

La evalución final de la localización y extensión de las 

imágenes anormales tanto mesencefálicas como hemisféricas, 

fue hecha en los cortes axiales del tallo cerebral a nivel 

del coliculo superior y aquellas de los hemisferios cerebra- 

les, a nivel de las venas basales. 	Fueron dibujadas en 

secciones anatómicas modificadas (Daniels et al., 1987). 

Las sesiones de registro de EEG se hicieron diariamente 

durante 5 días consecutivos, por 2 horas diarias (8:00 a 

10:00 am) antes de la estimulación eléctrica talámica en los 

pacientes implantados y durante periodos equivalentes a los 

niños sin electrodos profundos. Los parámetros de registro 

(excepto en caso de que se señale lo contrario) fueron: 

- sensibilidad: 100 uV/cm 

- kandom: 0.3-0.1 seg 

- velocidad: 15 mm/seg 

Derivaciones: 

Superficie: FP2-F4, F4-C4, C4-P4, P4-02 

FP1-F3, F3-C3, C3-P3, P3-01 
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Profundidad: CM derecho y CM izquierdo 

Referenciales: a pabellones auriculares ipsilaterales para 

para determinar la polaridad de la actividad 

de los complejos espiga-onda. 

Las superimposiciones oscilográficas se llevaron a cabo 

para mediciones de amplitud de los complejos espiga-onda 

individuales en regiones homólogas de superficie y talámicas, 

generalmente la central (C4 y C3) y la frontal (F4 y F3) y 

los contactos 1 y 2 más bajos del CM derecho e izquierdo, 

donde los complejos espiga-onda mostraron las mayores ampli-

tudes (Velasco et al., 1990, 1991). 

El material analizado incluyó las actividades caracteri-

zadas por complejos espiga-onda interictales que ocurrieron 

durante las 90 horas de tiempo de registro (2 hrs./5 días) en 

9 pacientes: 3 con SLG idiopático, 3 con SLG sintomático y 3 

con EPC. En el paciente K24 se analizaron estos datos en 

forma visual pero no fueron cuantificadas (SLG sintomático 

con lesiones hemisféricas bilaterales. 

En este estudio, determinamos la amplitud de una sola de 

las espigas (la más alta) del complejo espiga-onda individual 

y seleccionamos muestras de EEG en los niños con SLG durante 

el sueño lento, momento cuando las asimetrías en las regiones 
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en las regiones homólogas se visualizaban mejor. Además, la 

actividad epileptiforme tipo espiga-onda, estuvo presente, 

aunque no en forma frecuente, en todos los niños con EPC y, 

para propósitos comparativos, escogimos muestras individuales 

en estos casos. 

Se tomó la medida punta-punta de la espiga de mayor 

amplitud de los complejos espiga-onda individuales tomadas de 

los registros en montajes referenciales tomando 30 muestras 

de cada paciente de regiones superficiales homólogas (30 

espigas x 9 pacientes = 180 espigas) y 30 muestras de regio-

nes talámicas homólogas en 4 pacientes con electrodos implan-

tados: 1 con SLG idiopático (30 espigas), 3 con SLG sintomá-

tico (90 espigas) y 1 con EPC (30 espigas), haciendo un total 

de 150 espigas. (Figs. lA y 1B) 

Las diferencias de amplitud entre las espigas más altas 

de los complejos espiga-onda individuales de regiones homólo-

gas superficiales y talámicas fueron determinadas mediante la 

prueba de t de Student. 
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Fig. 1: Amplitud de los complejos espiga-onda en legiones homólogas de 

supeilicie (A) y taliunicas (B) en «es pacientes distintos: K7 con SLG 

pático, K1 5, con SLG sintomático y K14 con EPC. Supeamposioiones oscitogul-

Mcds de 10 complejos espiga-onda individuales legistitadas de las legionois 

homólogas derecha e izquivida centrales (C4 y C3) y CM talámico (RCM y 

LCM) en todos los pacientes durante ti reposo. Todos los 6444ido6 oscítog44,i-

cos se dilspauvion mediante la mayo,' amplitud de la espiga negativo del 

complejo espiga-onda en la legión cenit/tal derecha (líneas ve44icales). Regis-

t/tos lekAeneialeis a las oleja4 ipsiiatmaies (A2 y Al). Las deliecciones 

hacia avvi‘a son negativO, Las Mechas indican el lado del herni4enio anottmai 

en la IRM.Se medió la amplitud punta a punta de la espiga en legiátitos de 

espigas individuales simultáneas en el tiempo entro los dos hem~ de 

los pacientes con SLG idÁopátíco y sintomático, latencia iruteAhernistéAica 

50ms en pacientes con EPC. 
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FIG.113: Ejemplos de tegiistlios eiectwencebalogítá &feos tanto de supeittletie 
(FP2-F4, F4-C4. C4-P4. FP/ -F3. F3-C3. C3-P3) como de pnotundidad en a 
nticteo CM ~Lo (RCM1-2) e izquiendo (LCM1-2). ILGS: SLG iaiinpaUco. 
SLGS: SLG 	 EPC: ep~ palcÁnt continua. 
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PACIENTES CON SINDROME DE 
LENNOX-GASTAUT 

IDIOPATICO 
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PACIENTE K-7 

PERFIL CLÍNICO, DE LABORATORIO Y TRATAMIENTO 

Edad: 5.7 añal 

Sexo: masculino 

Edad de inicio de las ~4: 3.8 arios 

Tipo de etiált 

A. más ktecuente4: tónicas generalizadas 

B. otras: miociónicat 

tónico clásicas genetatizadas 

Examen Newtológigo: no mal 

Medicación anticotwuMiva: ácido valptoico 1000 mg diarios 

clo4azéus 90 mg diarios 

Etiología: no detetminada 

EEG de upetticie: complejos espiga-onda lentos. simótAicos, genenatizados 

Te: notmci 

TRM A. hemiatenios: ~anales 

B. cetelbelo: atitof,ia 

C. tallo 	imágenes andunaki5 hipesintenila4 en meitencétaio 
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PACIENTE K-23 

PERFIL CLINICO, DE LABORATORIO Y TRATAMIENTO 

Edad: 4 atoo 

meo: ~Liso 

Edad de iniCÁO de 446 otials: 2.0 

Tipo de elliaia 

A. nuls inecaente: auteadat adpicaa 

B. ~al: tónico elhaica6 geamatizada6 

Examen neuiolágico: 110%Mat 

Medicación asticonvulaiva: ácido valptoico 1000 mg diatios 

leadatiitai 100 mg diatias 

Etiología: no ~minada 

EEG de bapeis~ complejas eispiga-onda geneAatizado.s. MilltNiCOS 

TC: noma( 

1RM: A. heablstetioa: aosmaleis 

B. eateklo: attógco 

C. tallo c.ateMat: imágenea amotinados Isipwaistemos ea ofteheac4alo 
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PACIENTE K-25 
PERFIL CLINICO, DE LABORATORIO Y TRATAMIENTO 

Edad: 4.9 años 

Sexo: femenino 

Edad de inicia de las 	1.3 años 

Tipo de ctiisia: 

A. más becuente: tónicas gene satizadas 

B. otras: ausencias atípicas 

tónico- atónico/1 gene/tal/izadas 

Examen newsológico: mama 

Medicación antÁconoulsiva: ácido uoÁptoico 150 mg diarias 

fenoialtiitai 50 mg diarios 

Etiología: no detetminada 

EEG de supeAficie: complejos espiga-onda ~matizados, simétricos 

TC: ~nal 

1RM: A. hemi~: t'atina/les 

B. ceAel,e4o: ~tico 

C. talo ~Mai: imágenes anotmales Isipeitintemas en ~encéfalo 
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PACIENTES CON SINDROME DE 
LENNOX-GASTAUT 
SINTOMATICO 
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PACIENTE K-9 

PERFIL CLINICO, DE LABORATORIO Y TRATAMIENTO 

Edad: 8.4 años 

Sean: Ili~144.4510 

Edad de inicio de 4a6 citi4i4: 0.2 años 

Tipo de cAlái4: 

A. nui4 éneementeis: tónicas geneitalizada6 

B. Mal: rniodásical 

atónitas 

Exámen Neurológico: ~mal 

Medicación antiwnouláiva: di‘eniÁliidantoina 100 mg diarios 

clanzán 15 mg ~lid:» 

EEG de 6upe4icie: complejo e/ápiga-onda geneitalizado3, aliméMic" 

de ptedominio hontal izquieado 

Etiología: inkato ceítelviat 

TC: atitó‘ia kiontra destecha 

1RM: A. hembleAio6: desmietinizazidn ¿tonta destecha 

B. coteklo attóMeo 

C. tallo ceiteMat: imakeneis a,nounaleis hipeaintenáah en naeiáene~o 
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PACIENTE K-15 

PERFIL CLINICO, DE LABORATORIO Y TRATAMIENTO 

Edad: 4.5 añal 

Sexo: ma4cutino 

Edad de inicio de 44,1 ~á: 0.5 año» 

Tipo de cmili4 

A. más becuentem tónica genexatizadax 

8. Mas: aulendaá atípica 

tónico dónica4 generalizada 

Examen Neurológico: hemipaxeisia espdistic,a derecha 

Medicación anticonvullioa: dif,enillvidantoina 150 mg di4m:o5 

ácido valptoico 1500 mg díaxioá 

Etiología: inlato ceitetul 

EEG de upe4fyieÁg: complejo» espiga-onda geneisatizadox, mima/tic" 

de ptedominio fltontal derecho 

CT: atAolyia klont<U izquierda 

IRM: A. hemisteivioá: deisnMinizardión bontopa~ derecha 

B. cerebelo: 

C. tatico ~Mai: imágenes anoxmaleá hipeAintemas en mesencékdo 
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PACIENTE K-24 

PERFIL CLINICO, DE LABORATORIO Y TRATAMIENTO 

Edad: 2.0 

Sexo: 1-menino 

Edad de inicio de 444 	0.1 

Tipo de cA4415 

A. más fAteuenteis: alliStriGioS atípicas 

13 otna6: miociónizah 

tónicas 

Exámen Nemológico: notinat 

Matización asaticonuutsiva: ácido uatMotico 1000 mg dimios 

Etio4ogía: e/~10.111 0.41eAO6a 

EEG de supmigieie: compleM espiga-onda genmatizados ~Malo 

de medominio fisontai 

CT: caioiticacioneis periue~e/5 

_ 1RM: A. hembl,mios: tules inontotempcnateds Watesaleis 

¡3. comido: detófoieo 

C. May cene/taA: imágenes anounateh hipedtintemas en me4enaioato 
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PACIENTE K-10 

PERFIL CLINICO, DE LABORATORIO Y TRATAMIENTO 

Edad: 5.5 años 

Sexo: maiscutino 

Edad de ¿nido de las ui4,1s: 0.8 años 

Tipo de cAiái4 

A. más 	 tónicas geneitatizadad 

B. otita4: atónico 

rdoolónizaa 

Examen Nets/101504o: hernipawia espástica. izquierda 

Medicación anticonvuisiva: diknithidantoítut 120 mg diarios 

dado Movie() 750 mg dialtim 

Etioiogia: di' plasia COltiedi 

EEG de upeitflizie: complejos espiga-onda generalizados 

de pledominio &tonta derecho 

Te: notmai 

1RM: A. hemiiá‘vkio5: hipeivintemidad hontopaivietal de eeha 

B. cetekto: oAnd‘ico 

C. ratio ceteMadi: imágenes anoionaieá OapeAinterváa4 en me5encé6ato 
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PACIENTES CON EPILEPSIA 
PARCIAL CONTINUA 
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PACIENTE K-5 

PERFIL CLÍNICO, DE LABORATORIO Y TRATAMIENTO 

Edad: 3.8 cinc» 

Sexo: masculino 

Edad de inicio: 3.2 atim 

Tipo de Citi4i4 

A. mas Itecuen/e4: eyri/le0.4 poitt,tatiis contkusa 

13. tniocionws coitticai 

ecundatiamente tónico clórico generalizadas 
Examen Nemotógico: hernipate4ia espd4tica derecha 

Medicación Anticonuatsiud: di‘enitividantotina 300 mg diodas 

knokatital 50 mg diatiaá 

Etiología: inkAto ceAeMal 

EEG de dupe4tide: e»igais &tanlaieiá izquiemids 
TC: atiu)M42 ktontail izquiefula 

IRM: A. hemi~: deismiewtinización honiotempoui izquierda 

13. cote-kilo: atizólico 

C. taitio ceAditat: no/mai 
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PACIENTE K-14 

PERFIL CLINICO, DE LABORATORIO Y TRATAMIENTO 

Edad: 5.1 Mol 

Sexo: bemenino 

Edad de inicio de 14A ~á: 5.1 años 

Tipo de milsils 

A. ntlia,á fitecuenteis: epíteplid pa/toidi ~anua 

13. oteas: miociotu4 caltÁcal 

secandmiamente tónico dónico geneisatizadda 

Examen Neurológico: hemipaitesia eispóistica izquierda 

Medicación anticonoalsiva: diknithidantoina 300 mg dialtios 

6enoiollítal 50n mg diarios 

EEG de supe4icie: espigas ktontocentiudes denzdidá y bontateiá izquiendaa 

Etiología: difsplosia col,t4cat 

TC: ~mai 

IRM: A. hemi~os: hipeivintemo kumto-témpow-parietal derecha 

13. ceítekio: atióhico 

C. talio ~Mai: normal 
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PACIENTE K-17 

PERFIL CLINICO, DE LABORATORIO Y TRATAMIENTO 

Edad: 3.9 años 

Sexo: mocutino 

Edad de inicio de ta4 	3.3 años 

Tipo de CAtili4: 

A. más becuenteá: epUepsia panciat continua 

B. otitad: miociopuls coxticat 

decundaviamente tánico ciónico generalizadas 

Examen Newtológico: hemipmeilia espáMÁ.ca deitedut 

Medicación cmticonoutsiva: dikniÁkidantoina 100 mg dia,tiol 

Moitazán 15 mg ~os 

Etiología: in‘atto ~Mai 

EEG de lupe4licÁe: e/apigaá énont~ izquierdas 

TC: atno‘ia fitontai izquierda 

IRM: A. herniiáktios: demnieitinizackin ktontat izquiMda 

B. COAdedi0: atitMeo 

C. talio celeMoÁ: normad 
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RESULTADOS 

DATOS ANORMALES EN LA IRM 

Se observaron señales hiperintensas anormales, pequeñas 

a nivel del mesencéfalo, en el tallo cerebral de los 7 niños 

con SLG tanto idiopático como sintomático. 	Estas señales 

tienen contornos ya sea regulares o irregulares y tienen una 

intensidad variable. Su diámetro es de 2 a 3 mm.. Dichas 

características sugieren zonas localizadas de desmieliniza-

ción. Se observaron en varios sitios, todos ellos cercanos 

al núcleo rojo (fig. 11) 

Estas imágenes mesencefálicas anormales están asociadas 

con datos de atrofia cerebelosa bilateral en todos los niños. 

En los casos de SLG idiopático, la IRM mostró hemisferios 

cerebrales normales y, en los casos sintomáticos, se obser-

varon alteraciones hemisféricas (fig.12) 

La atrofia cerebelosa se acompaña de un aumento de 

tamaño de la cisterna magna y se observan los surcos cere-

belosos amplios. Las alteraciones hemisféricas que se ob-

servaron en la IRM consisten en un aumento del tamaño ven-

tricular, así como rarefacción de la sustancia blanca, con 

adelgazamiento de la corteza del hemisferio derecho en 2 

niños (K9 y K10) y de las regiones fronto-temporal y parieto- 
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Fig. 12: Sitio y extenúón de las imágenes rnmence6dticas anomales en la 
IRM (contornos discontinuos) de distinto» pacienteis con SLG idtiopdttico (K7, 
K23 y K25) y SLG sintomático (K9, K15 y K24) di4ujados en un diagtama de 
una ,secriú5n axial del meisencékkto a nivel del núcleo 40i0. Modificado de 
DanielA e't al (1987). RN: núcleo tojo, SN: sustancia nigla, PAG: sustancia 
gavs petiacueduetoÁ, CP: pedúnculo celeinal, BC: Machium conjuncti,uum, ML: 
lemniAco medio, Se: cotícuio supeitiot. 
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Fig. 13: ~enojad en amplitud de 445 espigas de uipeWcie (A) y tal4"-nac45 (8) en legiones homólogas ente Los hemiMeitio5 ce/4/2444e5 no males en 
La IRM de/techo e izquieAdo en el gupo de SLG Uliopático y en Las hena4-teJa.0•5 nonsnaí y anotrnai en .105 guapos de SLG 5.1iMormlitico y EPC. n=númelto de rnueivina5. Las columnas lepwleAtan i06 ~medias de La amplitud de espiga 
±SEM. NS: no hui.° dikiaenc,iad 5.igni~aa ~te Lados de/techo e izquierdo 
en paciente con SLG idiopático. *La amplitud de Las epiga5 tue &igniérica-
tivarnervte mayos (p 0.0001) en el, Lado del hemi~o anoarnaí en La IRA* en 
SLG 	 *Amptiitud de ~15 5igni~amente moya' (p 0.0001) en eL Lado dei herniskAlio anolmai en EPC. 
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occipital izquierdas en uno de los niños (K15); en otro, 

(K24) se encontraron lesiones de esclerosis tuberosa en ambos 

hemisferios, principalmente en las regiones fronto-temporales 

bilaterales. 

En contraste, no se observaron señales anormales mesen-

cefálicas en la IRM de los niños con EPC. Todos estos pa-

cientes mostraron atrofia cerebelosa bilateral, asociada a 

datos de daño hemisférico. 	En los pacientes K5 y K17 se 

observó zona sugestiva de infarto cerebral en la región 

silviana Izquierda y, en el paciente K14 se observaron zonas 

de displasia cortical en regiones silviana y frontal para-

sagital derechas. 
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DATOS ANORMALES EN EL EEG 

SWIDM de Lennox-Ga6taut 

Todos los niños con este síndrome, mostraron complejos 

espiga-onda lentos (1-2/seg), generalizados en periodo inter- 

ictal. 	Estos complejos son simétricos, con una amplitud 

mayor en las regiones superficiales frontales tanto derecha 

como izquierda y en los centros medianos talámicos en los 

niños con SLG idiopático (con hemisferios normales en la 

IRM). Por otra parte, en los 3 niños con SLG sintomático con 

anormalidades hemisféricas unilaterales, los complejos espi-

ga onda fueron asimétricos, con un predominio sobre el hemis-

ferio 1149~t en la IRM. En un niño con SLG sintomático, con 

lesiones hemisféricas bilaterales, los complejos espiga-onda 

fueron simétricos de predominio en regiones parietales bila-

terales. 

Egoi,tepWa Parcial Contínua 

Estos niños mostraron complejos espiga-onda lentos, 

interictales focales, localizados en la región correspon-

diente a la alteración hemisférica detectada por IRM. Se 

observaron también en la región superficial central izquier-

da sin contraparte en el CM talémico en 2 niños con anorma-

lidades en la IRM en la región silviana izquierda. En un 

paciente con alteraciones en la IRM principalmente en las 

regiones silviana derecha y parasagital frontal (K14), se ob-

varon los complejos espiga-onda en la superficie parasagital 

derecha y en los centros medianos talámicos. 
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El análisis de la amplitud de los complejos espiga-onda 

en las superficies frontal y central y el CM talámico, cuando 

se compararon con la localización de las alteraciones IRM 

mesencefálicas y hemisféricas, no mostró diferencias signifi-

cativas en la amplitud de los complejos EEG entre regiones 

cortico-talámicas derecha e izquierda en los niños con SLG 

idiopático, con hemisferios normales en la IRM y alteraciones 

mesencefálicas unilaterales, bilaterales o de la linea media 

(Fig. 13). Se observó además, una amplitud significativamen-

te más alta de las actividades espiga-onda en las regiones 

tálamo-corticales del hemisferio normal en la IRM en niños 

con SLG sintomático con alteraciones en la IRM tanto hemis-

féricas unilaterales y mesencefálicas uni o bilaterales. 

En los niños con EPC, se observó una amplitud significa-

tivamente más alta de las actividades espiga-onda en las 

regiones tálamo-corticales en el sitio correspondiente al 

hemisferio anormal en la IRM, con el hemisferio contralateral 

y mesencéfalo normales. (Fig. 1313) 
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Fig. 13: Sitio y extensión de la) alteraciones herniiákit.  ticas en la IRM (con-
M'oh:» discontinuos) de diiát¿nto's pacientes con SLG (izquivida) y EPC (deQ-
cha) dikkjado,á en un diagrama de una 'sección axial de tos heyni46e/dm ceite-
Matos a nivel de iois venas losateis. Modif,icado de Daniefts et at (1987). 
CD: núcleo caudado, Th: tátarno, ST: estriado, IC: cápsula &tema, SE: &Aloa 
de SiÁvio. Ventipiculo's ceiteivbrdeis y espacio sukoacnoideo sonliteadol. 
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DISCUSION 

La interpretación de los hallazgos mencionados es difi-

cil debido a las limitaciones inherentes a este tipo de 

estudio en humanos. El número de pacientes es pequeño y las 

variables experimentales no pueden ser controladas por com-

pleto, particularmente debido a la naturaleza evolutiva de 

estos padecimientos cerebrales. Creemos, sin embargo, que 

algunas de estas variables pueden ser excluidas razonablemen-

te como responsables de las alteraciones mesencefálicas 

observadas en la IRM. Es poco probable que la presencia de 

electrodos de profundidad y la estimulación eléctrica del CM 

sea la responsable ya que estas imágenes se observaron en 

otros niños antes de que este procedimiento fuera utilizado. 

La edad, edad de inicio y la intensidad de las crisis, los 

medicamentos anticonvulsivos utilizados, la localización y 

extensión de otras alteraciones hemisféricas y cerebelosas 

observadas en la IRM no parecen ser variables importantes ya 

que no se encontraron imágenes anormales mesencefálicas en 

otros niños con EPC, en quienes todas estas variables son 

comparables. Estamos concientes de algunas diferencias entre 

los niños con SLG y aquéllos con EPC, incluyendo las referen-

tes a la edad (promedio 5.1 vs 4.3 años) y edad de inicio de 

las crisis (promedio de 1.3 vs 3.1 años), medicación anticon-

vulsiva utilizada (valproato vs difenilhidantolna) así como 

localización y extensión precisas de otras anormalidades 



53 

hemisféricas en la IRM. Por lo tanto, creemos que la presen-

cia o ausencia de imágenes anormales mesencefálicas en niños 

con SLG cuando se comparan con los niños con EPC, pueden ser 

explicadas sobre la base de diferentes mecanismos fisiopatoló 

gicos de las crisis generalizadas y de las crisis parciales, 

tanto desde el punto de vista clínico como electroencefalo- 

gráfico. 



54 

IMÁGENES MESENCEFALICAS ANORMALES EN LA IRM 

No se han hecho estudios previos donde se reporten 

anormalidades mesencefálicas en niños con SLG. Las imágenes 

anormales mesencefálicas observadas en la IRM son pequeñas, 

se detectan mejor con técnica T2. No se les da importancia 

en algunas ocasiones en la presencia de anormalidades hemis-

féricas difusas. Morfológicamente estas pequeñas anormalida-

des hiperintensas, heterogéneas en mesencéfalo sugieren focos 

de desmielinización localizada (producida en procesos en los 

cuales la mielina no se forma o no puede mantenerse) simila-

res a aquéllos reportados en algunos pacientes adultos que 

tienen alteraciones vasculares o placas de esclerosis múlti-

ple (Brand-Zawadsky y Norman, 1987). 

Sin embargo, recientemente hemos observado (observacio-

nes no publicadas, 1993) datos que sugieren que estas imáge-

nes anormales en la IRM pueden ser transitorias y reversibles 

y que correlacionan con la mejoría en las crisis y activida-

des EEG en un paciente con SLG idiopático (K23) y que se 

mantienen del mismo tamaño en la IRM en un paciente con SLG y 

en otro con SLG sintomático (K24). Se han reportado anormali 

dades IRM reversibles en alteraciones patológicas cerebrales 

(vg: 	en pacientes con infartos cerebrales secundarios a 

vasculitis, encefalitis, desmielinización por neurocisticer- 
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cercosis y edema secundario a traumatismo craneoencefálico); 

en algunas raras ocasiones los tuberculomas, gliomas y linfo- 

mas pueden revertir. 	Se han descrito otras alteraciones 

transitorias en la IRM, tanto histopatológicas como funciona-

les del cerebro (vg: procesos desmielinizantes secundarios a 

alteraciones del catabolismo de la mielina y a almacenamiento 

de lípidos, Dietrich y Bradley, 1988) y, experimentalmente, 

en ratas con focos corticales de penicilina y procesos epi-

leptógenos graves que cambian las propiedades físicas del 

cerebro sin alteración en el contenido de agua, ni histológi-

ca (McLachlan et al., 1988). Estas anormalidades en la IRM 

dependen aparentemente en la alteración del metabolismo de la 

fosfocreatinina producida por la actividad eléctrica excesiva 

(Karlik et al., 1991), aunque cambios en las neuronas, célu-

las gliales, vasos sanguíneos y barrera hematoencefálica 

pueden jugar un papel importante. Estos datos pueden ayudar 

a explicar la ausencia de lesiones vasculares o de otra 

naturaleza a nivel pontomesencefálico del tallo cerebral en 

el estudio neuropatológico de los encéfalos de 12 niños con 

SLG efectuados por Meencke (1988). 	En este estudio, se 

observaron lesiones hipóxicas en la médula oblongada y cere-

belo, pero no así en el mesencéfalo. 

Por otro lado, numerosos estudios en animales demuestran 

la participación de varias estructuras mesencefálicas en la 
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fisiopatología de las crisis generalizadas, particularmente 

en las regiones en donde se observaron las imágenes anormales 

en las IRM de los niños con SLG, lo que sugiere que estos 

cambios en la IRM pueden mostrar áreas de intensos procesos 

epileptógenos. La formación reticular mesencefálica partici-

pa en la iniciación y propagación de las actividades epilép-

ticas (Velasco et al., 1976, 1982; Faingold et al., 1983), y 

el núcleo rojo y la sustancia nigra participan en la modula-

ción e inhibición de dichas actividades (Fernández-Guardiola 

et al., 1971, 1981; Iadarola y Gale, 1982;d Gales, 1985). 

En contraste, los impulsos epileptiformes provenientes de 

focos corticales motores en animales son propagados princi-

palmente a través de las vías piramidales y no son acompaña-

dasde una participación mesencefálica importante (Velasco et 

al., 1977, 1983); por lo tanto, no esperamos observar anor-

malides mesencefálicas en la IRM en niños con EPC. 
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ALTERACIONES CERE8ELOSAS Y HEMISFERICAS EN LA IRM 

Muy raras veces se han reportado alteraciones cerebelo-

sas y hemisféricas en niños con SLG y con EPC. Meencke 

(1989) describió datos en la IRM de atrofia neocortical 

localizada en 3 y atrofia cerebelosa en 2 de 5 niños con SLG. 

Kuzniecky et al (1988) mostraron imágenes en la IRM de dis-

plasia cortical localizada en 3 de 4 niños con mioclonus 

focal cortical que no fueron observadas en niños con encefa-

lopatia crónica localizada (Rasmussen et al., 1958; Rasmussen 

y Villemire, 1989) y sostenían que el mioclonus cortical y la 

EPC son síndromes de epilepsia parcial motora distintos. No 

se mencionan alteraciones en el cerebelo en la IRM en el 

trabajo de Kuzniecky et al (1988). En este estudio, observa-

mos datos en la IRM de atrofia cerebelosa en los 10 niños, 

tanto con SLG como con EPC, por lo tanto, consideramos que 

este dato es un signo inespecífico de crisis graves intrata-

bles tanto generalizadas como parciales motoras en la infan-

cia. Observamos en uno de los 4 pacientes con SLG sintomá-

tico y en 1 de los 3 niños con EPC, alteraciones en la IRM 

que pueden corresponder a una displasia cortical localizada, 

lo que sugiere que ésta puede encontrarse subyacente a la 

fisiopatología de las crisis, ya sean parciales o generaliza-

das. 
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COMPLEJOS ESPIGA-ONDA ANORMALES 

Numerosos estudios de correlaciones clínicas-EEG han 

señalado la significancia de las actividades espiga-onda 

lentas en el diagnóstico, pronóstico y tratamiento del SLG 

(Holmes et al., 1987). Algunos de estos estudios buscaban-

la etiología del SLG principalmente en base a los anteceden-

tes heredo-familiares y a factores perinatales. Sólamente 

Meencke (1989) ha indagado el daño estructural subyacente a 

las crisis generalizadas y a los complejos espiga-onda lentos 

en el SLG. Por medio de exámenes histopatológicos, ha demos-

trado una microdisgenesia difusa en varias regiones cortica-

les, sin embargo, este dato no se habla observado en la IRM 

(H.J. Meencke, comunicación personal) y debe considerarse en 

la fisiopatología del SLG. Por otra parte, la relación entre 

la topografía de las lesiones cerebrales, las crisis parcia- 

les motoras y las alteraciones EEG en niños con EPC ha sido 

estudiado ampliamente, inclusive con técnicas tanto conven-

cionales como sofisticadas de EEG en combinación con procedi-

mientos radiológicos y quirúrgicos (Obeso et al., 1985; 

Kuzniecky et al., 1988; Rasmussen y Villemire, 1989). En 

nuestro estudio, intentamos correlacionar la distribución y 

amplitud de los complejos espiga-onda corticales con la 

topografía de las alteraciones mesencefálicas y hemisféricas 

en la IRM de niños con SLG idiopático y sintomático así como 
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niños con EPC. Llegamos a tres conclusiones: 

1. En los casos de SLG idiopdtico, sin alteraciones hemisfé-

ricas pero si mesencefálicas en la IRM, la actividad EEG fue 

generalizada, bilateral, simétrica. 	Los complejos espiga- 

onda lentos mostraron una amplitud máxima en las regiones 

frontales superficiales y en el CM talámico, independiente-

mente de la localización precisa de las alteraciones mesence-

fálicas. 

2. En los casos de SLG 4419tvadaco, con lesiones tanto mesen-

cefálicas como hemisféricas en la IRM, se observó una acti-

vidad EEG bilateral, asimétrica, con predominio en las regio-

nes tálamo-corticales en el lado del hemisferio normal, 

independientemente de la localización precisa de las anorma-

lidades mesencefálicas. 

3. En los niños con EPC, con alteraciones unilaterales 

hemisféricas, pero sin alteraciones mesencefálicas, se obser-

vó una lateralización de la actividad de los complejos espi-

ga-onda, con predominio en las regiones tálamo-corticales 

ipsilaterales al hemisferio anormal en la IRM. 

La interpretación de estos datos parece clara en los 

casos de EPC: 	los complejos espiga-onda lateralizados son 

generados en el tejido perilesional cortical, como lo demues- 
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tra la presencia de una amplitud máxima de los complejos 

ipsilateral a las lesiones corticales en la IRM. 

En contraste, la interpretación de las correlaciones 

EEG-IRM es más dificil en el SLG y depende de nuestra apre-

ciación de los mecanismos corticales y del tallo cerebral 

subyacentes a los complejos espiga-onda del SLG. Si única-

mente consideramos el mecanismo cortical, los complejos 

espiga-onda del SLG idiopático resultan de microdisgenesias 

corticales uniformes y difusas, mientras que en el SLG sinto-

mático, resultan de un proceso cortical tanto difuso como 

localizado en forma combinada. 

Si consideramos un mecanismo centroencefálico también, 

los complejos simétricos y asimétricos del SLG son el resul-

tado de impulsos provenientes del tallo cerebral que están 

bombardeando una corteza cerebral ya sea normal o anormal 

respectivamente. La interpretación de la simetría o asime-

tría podría ser diferente si uno considera la combinación de 

mecanismo corticales y subcorticales. 

Un punto sumamente interesante es el cambio de tamaño de 

las imágenes hiperintensas mesencefálicas en la IRM de los 

niños con SLG. El investigar la naturaleza de estas anorma-

lidades transitorias (desmielinización vs cambios funcionales 
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debido a la actividad epiléptica masiva) y su papel funcional 

en la fisionatología de las crisis generalizadas y los com-

plejos espiga-onda lentos (impulsos epilépticos que se ini-

cian en el mesencéfalo) es tema de una futura investigación. 
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CONCLUSIONES 
1. La IRM most'tó señales anormales en el tallo ceteértaÁ que sugieten una 

antelación de 4.4 Formación Reticular, Mesence‘ática. 

2. atas señales ano4males en la IRM dependen da tipo de ~á: 

a) citi/sis geneAanizadas (SLG) - presencia de estas señales 

4) crisis pawiaim (EPC) - ausencia de estas señale' 

Esto habla de que no son el lesuntado de un electo inespeci4ico de un 

~do conuunsivo. 

3. Po4 lo tanto, las ~aciones de La Fotmación Reticular, MesenceMÁica 

pueden estar asociadas a la ~patología de las c4vsvs geneaalÁzadas. 

4. Sin emioisgo, esta aeración no es lineal, ya que la topowlaY4 de 44,5 

imágenes arwunales mesence‘áticas, no coincide con el sitio de las 

anteAaciones EEG. Esto podría explica/0e comidetando que no «insten 

únicamente ~aciones en tanto cetektoÁ sino también he/tisk/ticas 

(SLG Untomilico). 

5. Aún cuando desconocemos la natmaneza de estas anotmatidades mesen-

ce‘álicas en la 1RM, pensamos que traducen una anteitacÁón estuctulta 

de las cnitacte~ laicas del tejido, becurid~ a un estado hi-

peAactiuo da mismo pot la epilepsia grave. Si esta actividad epilép-

tica indica la geneitación de impulsos en en taUo ceiteMd poltetiot-

mcnte ptopagados a la corteza ceta/sal. o son impulsos cottticales que 

hacen su impacto en el tallo ceiteltoÁ, es una pregunta abierta. 
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