SIMPQOSIO

Neuroestimulaciédn: instrumento
de investigacién y terapéutica

I. INTRODUCCION

IGNACIO MADRAZO*

La capacidad del hombre de ciencia para modifi-
car la actividad del sistema nervioso mediante pro-
cedimientos de estimulacién eléctrica o quimica,
nacié como un recurso terapéutico, Scribonius
Largus en el afio 13 a,C., utilizando el pez torpedo
para e] tratamiento de la cefalea; pero su instru-
mentacién y metodologia por muchos afios primi-
tiva, lo hicieron infructuoso. No por eso, podemos
dejar de mencionar a los investigadores temaces,
que a pesar de las dificultades siguieron adelante:
Paracelso, Gilbert, Hankbee, Franklin, Volta, Ber-
lioz, Edison, Duchene, Magendie y Charcot.

Por el contrario, los investigadores bésicos desde
que Du Bois-Reymond hizo su importante sefiala~
miento: “si mo me engaiio, he logrado demostrar
de modo palpable lo que ha sido el suefio de fisi-
cos y fisiblogos durante un siglo, es decir, la iden-
tificaciébn del principio nervicso con la electrici-
dad”, encontraron ripidamente en la neuroestimu-
lacién una de las instrumentaciones que més in-
formacién -cientifica ha generado, en la historia
de la investigacién neurobiolégica.

Presentado en sesién ordinaria de la Ac_adem.ia Na-
cional de Medicina, el 2 de mayo de 1984, '

# Académica numerario,

El sistema nervioso, como tejido excitable por
excelencia, no sélo responde a la estimulacién eléc-
trica y genera electricidad; también es susceptible
de estimulacién quimica y genera actividad elec-
tro quimica, como se verid en el desarrollo de este
simposio,

Siendo la neuroestimulacién un recurso de al-
guna forma invasivo, hubo que esperar hasta que
el desarrollo de una tecnologia convirtiera esta me-
todologia experimental en un recurso con un mar-
gen de seguridad suficiente, para que los investi-
gadores clinicos se decidieran a utilizarlo. Los tra-
bajos pioneros en este campo son los de Frithach
y Hitzing en heridos de guerra.

Paulatinamente esta instrumentacién se fue ha-
ciendo mas sofisticada y fina, actualmente es posi-
ble estimular o registrar en forma individual a una
sola neurona o parte de ella, incrementando loga-
ritmicamente el acervo de informacién en neuro-
biologia.

- La motivacién final de] conocimiento humano
es siempre servir al hombre. El desarrolio paralelo
de las ciencias, neurobiologia, biotecnologia, etc.,
derivé a la neurcestimulacién nuevamente hacia
la terapéutica médica, cerrando el primer giro de
la espiral historica de la investigacién cientifica.
Esta aplicacién de la neurcestimulaciébn para cu-
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rar enfermedades, y claro, generar més conocimien-
tos, serd el motivo de mayor explicacién mas ade-
lante,

Asimismo se disertard sobre lo que ya hay hecho
y lo que estd por hacerse en el campo del control
de la neurofisiologia animal y humana mediante
el desarrollo, ahora generalmente con tecnologia
computarizada, de la neurcestimulacién, No po-
drin evitar referenciay a algunos aspectos de ética
médica que emergen obligadamente al tocar el te-
ma que ahora nos ocupa.

II. NEUROESTIMULACION Y
BIOQUIMICA CEREBRAL

RICARDO TAPIA*

El mecanisme fundamental de la comunicacién in-
terneuronal en el sistema nervioso central es gui-
mico, La transmisién del impulso nervioso en las
sinapsis se realiza mediante neurotransmisores, los
cuales deben ser sintetizados en la terminal presi-
néptica y liberados a través de la membrana pre-
sindptica hacia el espacio siniptico. Una vez libe-
rados, los peurotransmisores se combinan con una
molécula receptora especifica en la membrana post-
sindptica, vy de esta interaccidn resulta una accién
excitadora o inhibidora sobre la neurong postsi-
néptica. '

De lo anterior puede ficilmente deducirse que
es posible alterar meuroquimicamente el funciona-
miento sindptico mediante varios mecanismos:

.1, Inhibicién o estimulacién de la sintesis en-
zimatica del ncurotransmisor, asi como su
degradacién metabélica.

2, Inhibir o estimular la liberacién del neuro-
. transmisor desde la terminal presinaptica.
3. Fagilitar o jwhibir la interaccién del neuro-
transmisor con el receptor postsiniptico, lo
“cual se logra mediante el uso de drogas con
efectos miméticos a los del transmisor, o bien
con antagonistas que compiten con éste por

la unién al receptor,

4. Inhibir o estimular la-eliminacién del neuro-
transmisor del espacio sinfptico, sea que ésta

¥ Académico numerario,
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acurra por destruccién enzimética, como en
el caso de la acetileolinag, o por recaptura
mediante un transporte activo, como ocurre
con las aminas y los aminodcidos transmi-
S0rCs.

En irabajos anteriores'= se¢ han revisadoe nues-
tros estudios de estimnlacidn de Ja actividad mo-
tora, convulsiones, como consecuencia de la inhi-
biciéon de la sintesis de &cido e-aminobutirico
(GABA), el neurctransmsor inhibidor mas amplia-
mente distribuido en el cerebro de los mamiferos.
Esto serfa una estimulacién inediante el mecanis-
mo 1} enumerado arriba. En cste trabajo se rela-
tan algunos de los resultados obtenidos en nuestro
laboratorio mediante e! mecanismo 2), es decir,
alterando la liberacién de neurotransmisores.

Importancia del ion calcio en la liberacién de
transmisores: efecto de drogas

El importante papel del Ca2* en los mecanismos
de liberacién de los ncurotransmisores se empezd
a conocer desde hace unos 15 afios, fundamental-
mente gracias a los trabajos de Kalz y Miledi* 5
Estos autores demostraron, en preparaciones de
placa neuromuscular de la rana, que se requeria
de Ca?* en el medio para que hubiera transmisién
sindptica, dato que fue enriquecido posteriormen-
te con resultados obtenidos en la sinapsis gigante
del calamar. Esta preparacién permite la insercién
de una micropipeta tanto en la terminal presinip-
tica como en la postsinapsis, de tal modo que es
posible detectar la liberacién del transmisor por el
registro de los cambios de polencial de la mem-
brana postsiniptica, y al mismo tiempo modificar
el contenido idnico de la terminal, Aprovechando
estas ventajas, Miledi® demostré que la inyeccidn
de Ca2t en la terminal produce la liberacién del
transmisor en ausencia de estimulacion. Posterior-
mente, Llinds y Nicholson” inyectaron en la ter-
minal acuorina, una proteina que emite luz en pre-
sencia de Ca2*, y mediante esta técnica demostra-
ron que cuando se estimula la terminal hay un
aumento en la concentracién intraterminal de Ca2f,
el cual se correlaciona con la liberacién del trans-
misor, Esta correlacidn ha sido establecids también
en terminales sinapticas del cerebro de mamiferos
en el laboratorio.®

Los resultados anteriores indican que como re-
sultado de la excitacién de la terminal se abren
canales al Ca? en la membrana, y que este jon
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dispara el mecanismo de liberacién del transmisor.
Esta dependencia de Ca2* en procesos de secre-
cién o liberacién de sustancias intracelulares no es
exclusivo del sistema nervioso, sino que se ha des-
crito en diversos sistemas secretores.® Sin embargo,
se sabe muy poco respecto al mecanismo de accién
del Ca2*, particularmente en cuanto a los fenéme-
nos moleculares que deben ccurrir en este proceso
de acoplamiento excitacién secrecién.

De lo anterior se concluye que la inhibicién del
transporte de Ca2* en las terminales sindpticas re-
sultaria en la inhibicibn de la liberacién del neu-
rotransmisor correspondiente. Existen algunas sus-
tancias capaces de unirse a la membrana presindp-
tica en sitios involucrados en el transporte de
Ca?*, de modo que éste se ve impedido.

Una de estas drogas, que hemos estudiado des-
de varios puntos de vista, es el colorante inorgdnico
rojo de rutenio (RRu). Este compuesto catiénico
es capaz de unirse a glicoproteinas de membranas
hioldgicas debido a su carga positiva, y como re-
suliado de esta unién se inhibe e! transporte de
Ca2t en varias preparaciones bioldgicas, por lo que
nos parecié interesante estudiar su efecto sobre la
liberacién de GABA desde tetminales sinipticas
aisladas del cerebro de ratén. Dichas terminales ais-
ladas reciben ¢l nombre de sinaptosomas y consti-
tuyen una preparacidn excepcionalmente Gtil en el
estudio de los fendémenos presindpticos en el siste-
ma nervioso ceatral, ya que su membrana conser-
va los propiedades que parecen determinar su fun-
cionamiento normal in vivo.l®

El efecto del RRu sobre la liberacién de GABA
radicactive se estudié por superfusién continua de
los sinaptosomas en un sistema descrito previamern-
tel! Este aparato permite medir dicha liberacion
en forma continua, pues el liquido de superfusion
pasa constantemente sobre los sinaptesomas depo-
gsitados en un filtro. La sensibilidad del sistema es
muy grande, pues lo que se mide es la liberacion
de un transmisor radioactivo incubado previamente
con los sinaptosomas, los cuales lo capturan por un
sistema de transporte activo -bien ¢onocido.

En la parte inferior de la Fig. 1 pueden obser-
varse los resultados de experimentos en los que se
estudié el efecto del RRu sobre la liberacién de
[PH]GABA estimulada por despolarizacién con una
concentracién de K+ de 50 mM, Un medio que
contenga esta alta concentracién de K+ altera el
gradiente electroquimico de este ion, de tal manera
que la membrana se despolariza. Puede verse en
la Fig. 1A que al superfundir los sinaptosomas con
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Fiz. 1 Efecto de la inyeccién intraventricular de RRu
vy su correlacidén con Ia inhibicidn de la liberacion de
GABA en sinaptosomas. El experimente de la parte su-
perior se realizd en el gato y muestra la actividad eléc-
trica de 3 zonas del cerebro {ACX — corteza anterior,
PG =— corteza posterior, H — hipocampo}. asi como la
actividad cléctrica del mbsculo (EMG), A los 22 min,
de la inveccién se observan descargas paroxisticas en la
corteza anterior y en el hipocampo, sin contracciones
musculares, mientras que varias horas después ¢l animal
presenta un cuadro convulsive generalizado. En la parte
inferior puede observarse que el RRu inhibe la liberacidn
de {3H)YGABA en sinaptesomas de ratém. En A, los si-
naptosomas se incubaron #u pifrp con o sin RRu., La
curva (@—* representa la liberacidn en ausencia de
RRu v los otros simbolos la liberacién despuéds de in-
cubar les sinaptosomas con concentraciones crecientes
{2-10 gM) de RRu. La liberacidn de GABA se estimuld
con Ca2* {flecha) en sinaptosomas previamente despola-
rizades con K* 50 mM en ausencia de Ca®, En B
se¢ muestra el mismo tipo de experimento, pero en este
caso el RRu se inyectd intracranealmente a ratones y se
prepararcn sinaptosomas del cerehro de loz animales sa-
crificados cuando presentaban convulsiones (®, testigo;
o, inyectados con RRu). Dates de las referencias 11-13.

este medio despolarizante hay una notable estimu-
lacién de la liberacién de GABA, la cual se inhibe
por ¢l RRu, En la Fig, 2 se muestra que este efec-
to inhibidor de la liberacién se correlaciona con
un bloqueo del incremento en- la captacion - de
45Ca? producido por el alto K* como consecuencia
de la despolarizacién que produce. De estos expe-
rimentos se puede concluir que el RRu es capaz
de unirse a sitios de la membrana sinaptosomal que
participan directa o indirectamente en los movi-
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3r Kt 5 mM

K* S mM +RRuy 10 pM
Kt 50 mM

Kt 50 mM +RRuy 10 pM
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Fig. 2. Captacién de 15Ca2* peor sinaptosomas, Los
sinaptosomas se incubaron en un medio Krebs-Tzis con-
tenienda Ca2+ 2 mM vy las concentraciones sefialadas de
K*, con ¥ sin RRu. A los tiempos indicados la captura
de Ca2' se detuve por dilucién v filtracién inmediata
sobre filtros Millipore de 0.65 pm de poro v se contd la
radicactividad retenida en ellos.

mientos de CaZ* a través del canal sensible a vol-
taje y que mediante este mecanismo el colorante
inhibe la liberacién de GABA estimulada por la
despolarizacion y dependiente de Ca?'.

Una pregunta siempre valida en biologia expe-
rimental es hasta qué punto los resultados y las
interpretaciones de experimentos in vitro tienen
validez desde el punto de vista fisiolégico, es decir,
en el organismo vivo. Esta pregunta ha sido una
preccupacién constante de nuestro laboratorio, y
hemos tratado de contestarla, al menos parcial-
mente, mediante experimentos in vivo. Asi, en el
caso del RRu y la liberacién de GABA, hemos in-
yectado el colorante intracranealmente en ratones
y en gatos, con objeto de evitar la barrera hema-
toencefilica, y hemos medido la liberacién de
GABA en sinaptosomas obtenidos de los animales
asi tratados. El resultado de estos experimentos se
muestra también en la Fig. 1. Como puede obser-
varse en la parte superior de la figura, la admi-
nistracién intracraneal de RRu produjo un estado
convulsivo, status epileptisus que en el gato se man-
tuvo durante varias horas, y que se acompaiié de
una inhibicién de la liberacién de GABA estimu-
lada por alto K* (Fig. 1B), similar a la previa-
mente observada cuando el RRu se incubé in vitro
(Fig. 1A). Gomo el GABA es el neurotransmisor
inhibidor mas ampliamente distribuido. en el SNC
de mamiferos y su participacién fisiolégica como
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un mecanismo regulador de la excitabilidad cere-
bral esti bien documentada, parece razonable
concluir que el RRu in vive es capaz de unirse a
las membranas presinipticas, inhibir la entrada de
Ca2* a las terminales y como consecuencia bloquear
la liberacién de GABA, La falta o deficiencia en
esta liberacidén resulta en una disminucién de la
inhibicién que el GABA ejerce fisiolégicamente
sobre las motoneuronas, y éstas descargan sin re-
gulacidén alguna, produciéndose asi el status epi-
lepticus,

Los resultados que se acaban de describir indican
que el RRu es capaz de actuar sobre sinapsis cen-
trales. En otros experimentos in vivo pudimos de-
mostrar que también actlta scbre sinapsis perifé-
ricas, en la placa neuromuscular. Estos experimen-
tos consistieron en lz administracién sistémica de
RRu, por via intraperitoneal, también a ratones y
gatos. A diferencia de lo que sucedié después de
la inyeccién intracraneal, el RRu produjo una pa-
ralisis flaccida que durd hasta 2 horas, la cual he-
mos postulado como debida a la inhibicién de la
liberacién de acetilcolina en las terminales de los
nervios motores.’2 Aunque no tenemos una eviden-
cia experimental directa de esta hipdtesis, los si-
guientes datos permiten apoyarla sélidamente: 1)
Ia accién inhibidora del RRu sobre la liberacién
de acetilcolina ha sido demostrada en preparacio-
nes neuromusculares in vitre, con métodes neuro-
fisioldgicos;™ 2) no parece haber un efecto post-
siniptico del RRu in 2ivo,12 3) la accién parali-
zante del RRu en el ratdn es antagonizada en for-
ma dramatica por la 4-aminopiridina y por la
guanidina, dos compuestos que son capaces de es-
timular Ja liberacién de acetilcolina y otros trans-
misores mediante un mecanismo que involucra al
calcio. Estos ltimos resultados, que hemos publi-
cado recientemente,!'s constituyen una prueba préc-
ticamente definitiva de que el RRu estd efectiva-
mente inhibiendo la liberacién de acetilcoling en
la placa neuromuscular in vivo, pues de otro mode
resulta practicamente imposible explicar c6mo dos
sustancias quimicamente tan diferentes como la
4-aminopiridina y la guanidina puedan revertir la
pardlisis producida por el colorante. En efecto,
aimbas drogas poseen en comin una notable accién
estimuladora de la liberacién de transmisores,1% 17
y parece impostble pensar en otro efecto comin
que pudiera resultar en el antagonismo de la pa-
rilisis producida por RRu, si ésta se debiera a un
mecanismo diferente a la inhibicién de la libera-
cién de acetilcolina.

IGNACIO MADRAZO Y COL.



En conclusién, con los resultados experimenta-
les aqui presentados he querido ejemplificar cémo
es posible emplear la neurofarmacologia como he-
rramienta para modificar algunos de los mecanis-
mos neuroquimicos de los que depende el funcio-
namiento del sistema nervioso. Sin duda estos me-
canismos son fundamentales para la regulacidon de
la excitabilidad, de tal manera que cuando se al-
teran se produce estimulacién o depresion de la
actividad neuronal a nivel de las sinapsis.
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III. LA NEUROESTIMULACION COMO
UN RECURSO DE DIAGNOSTICO
Y DE INVESTIGACION CLINICA

MARCOS VELASCO* y
FRANCISCO VELASCO

La estimulacién eléctrica cerebral, junto con otros
procedimientos electrofisiolégicos, radiolégicos y de
computacion, se ha utilizado para precisar el sitio
y la extensidn de las metas quirdrgicas en el trata-
miento del temblor y la rigidez en los pacientes con
enfermedad de Parkinson, metas talamicas y sub-
talimicas, 17 y de las crisis convulsivas en la epi-
lepsia parcial compleja o epilepsia temporal, metas
corticales y limbicas.®

Metas taldmicas y subtaldmicas

En el caso de las metas talamicas y subtalamicas,
los electrodos son aproximados al sitio deseado, ba-
sandose sobre un sistema de coordenadas propor-
cionales estereo radiolégicas descrito por Velasco
y col.k 2 y cuyas posiciones definitivas, para situar
una lesién que suprima el temblor v la rigidez, son
ratificadas o rectificadas por una serie de procedi-
mientos que incluyen: la estimulacién eléctrica, el
regisiro de potenciales unijtarios de las neuronas y
EEG, tanto espontineos como provocados y un
analisis vectorial de los sitios con caracteristicas

* Académico numerario.

Francisco Velasco. Unidad de Investigacidn Biomédica.
Centro Mdédico N'acmna] Instituto Mexicano del Segu-
ro Social, : )
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electrofisiolégicas comunes, por medio de una com-
putadora IBM 113088

En resumen, la estimulacién eléctrica de las por-
ciones ventrobasales del subtilamo y tilamo en el
hombre, produce dos tipos de respuestas:$

1. Respuestas somatosensoriales, referidas por
los pacientes como parestesias localizadas a una re-
gién corporal y con una distribucién somatotdpi-
ca. Estas respuestas se obtienen al estimular un sis-
tema lemniscal, situado en la porcién ventral vy
rostral, que incluye las vias somatosensoriales es-
pecificas, lemnisco medio y nicleo VPL del tilamo.
Aqui se registra una actividad neuronal ritmica
provocada por los impulsos aferentes que origina
el temblor y potenciales somatosensoriales tempra-
nos con una latencia menor que 20 mseg, La lesién
de este sistema debe prevenirse porque produce un
severo estado de hipo o hiperestesia en las regiones
corporales correspondientes.

2. Respuestas motoras que consisten en un au-
mento en la amplitud del temblor. Estas respues-
tas se obtienen al estimular un sistema extralem-
niscal situado en la porcidén caudal y dorsal y que
mcluye una serie de estructuras paralelas al sistema
lemniscal cuya funcidn se ha asociado al proceso
de atencién selectiva en e] hombre,” formacién re-
ticular mesencefalica, nlcleo VL del tdlamo y sus
fibras de asociacién o radiaciones prelemniscales.
Aqui se registra una actividad neuronal ritmica
espontanea, que se presenta en ausencia de temn-
blor y potenciales somatosensoriales tardios con la-
tencias de [50-200 mseg. aproximadamente.

Hemos encontrado que las radiaciones prelem-
niscales son cruciales en la produccién del temblor
ya que su lesién lo suprime en forma dramética,
cuando el electrodo explorador de 1 mm de did-
metro penetra en forma precisa en esta region®
Este bloqueo total del temblor se debe-a la supre-
sibn de impulsos originados en la formacién reti-
cular mesencefélica vy que alcanzan la corteza mo-
tora a través de las radiaciones prelemniscales y
del nicleo VL del tilamo, como lo revelan los es-
tudios en monos con temblor experimental® 1

Metas corticales y limbicas

Nuestros resultados sobre la utilidad de la esti-
mulacién eléctrica en el diagnéstico topografico de
la epilepsia temporal® indican que esta técnica tie-
ne un valor limitado y confirman los reportados
en otros centros de neurocirugia funcional.-14
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Por un lado, el tipo de respuestas sensoriales o
psiquicas reportadas por los pacientes con estimu-
laciones subumbrales, no dependen del sitio preciso
estimulado sino mas bien de su experiencia senso-
rial y psiquica individual, Por otro, el umbral de
estimulacién para producir una descarga EEG o
crisis convulsivas, similares a las producidas en for-
ma espontinea, no depende del 16bulo temporal
afectado, sino mis bien de la relacién entre Ia
punta del electrodo de estimulacién y la cicatriz
glial que lo afecta y que no es un tejido eléctrica-
mente excitable, Por {o tanto, la estimulacién eléc-
trica en estos casos debe ser considerada como una
técnica confirmatoria de otros procedimientos elec-
trofisiolégicos més confiables. Nosotros encontra-
mos que el registro ictal del EEG y de las unida-
des nerviosas en la profundidad del l6bule tempo-
ral, es el criterio mAs importante para determinar
el lado, derecho o izquierdo, donde debe practi-
carse una lobectomia temporal asi como la exten-
sibn de la misma para lograr resultados quirdrgicos
satisfactorios,s

Perspectivas

Desde el punto de vista diagnéstico, la estimula-
cién eléctrica cerebral confronta con dos limita-
ciones fundamentales que consideramos deben ser
superadas: 1. Que la mayor parte de las estructu-
ras cerebrales carecen de una respuesta sensorial
o conductual a la estimulacién eléctrica, cuando
estas respuestas se tratan de detectar con pruebas
neurolégicas gruesas y convencionales, 2. Que la
estimulacidn eléctrica es indiscriminada sobre neu-
ronas y fibras de paso en el sitio de estimulacién.

En cuanto al primer aspecto, hemos implemen-
tado la exploracién neurolégica de nuestros pa-
cientes con enfermedad de Parkinson con una serie
de pruebas electrofisiolégicas finas que permiten
diferenciar rigidez vs. aginesia v que por lo tanto,
permiten establecer indicaciones precisas entre el
tratamiento quirirgico vs. L-DOPA.17 FEstas
pruebas han mostrado también ser diferencialmen-
te afectadas por la estimulacién eléctrica de los
sitios que generan y suprimen el temblor y la ri-
gidez.

En el caso de los pacientes epilépticos hemos
encontrado que la estimulacién del hipocampo sin
aparente respuesta sensorial o conductual en la
aprectacidn neurolégica gruesa, modifica en forma
dramitica pruebas . psicolégicas finas que valoran
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el proceso de atencién selectiva y la memoria re-
ciente y tardia.'®

En cuante al segundo aspecto hemos desarro-
lado en animales un método de estimulacién ce-
rebral por agentes quimicos a través de una ca-
nula de perfusién, infusibn-efusion, visualizando su
futura aplicacién clinica en determinar posibles
metas quirdrgicas en el tratamiento de las diskine-
sias y epilepsia asi como en los casos de dolor y
agresividad hasta ahora refractarios al tratamiento
médico y psiquidtrico convencional.

Este método ofrece las siguientes ventajas:1® 20
1) Activar o bloquear en forma especifica y rever-
sible un sistema neuronal por medio de la aplica-
¢idén tépica de compuestos agonistas y antagonis-
tas de los neurotransmisores que normalmente se
producen en este sistema. 2) Determinar el inicio
¥ la terminacién de los efectos primarios que ocu-
rren solamente durante la perfusién. 3) Establecer
curvas dosis respuesta en un mismo individuo, que
revelarin la naturaleza fisiolégica, farmacolégica
y toxicolégica de los compuestos y que permite
evaluar distintos efectos en funcién de la cantidad
del producto perfundido y el tiempo de perfusidn.

Con esta idea hemos realizado experimentos de
perfusidn en gatos y en monos rhesus, investigan-
do el estado de los compuestos agomistas y anta-
gonistas de la aceti] colina, perfundidos en el tallo
cerebral, sobre la actividad unitaria local, el suefio,
el temblor y las crisis convulsivas focales y gene-
ralizadas2i-2%

En resumen, estos experimentos revelan que la
perfusmn de ‘carbamilcolina, 50 gl/min, durante
10 min, se distribuye en el te_pdo adyacente con
un'radio de (.5 mm del sitio de perfusién situado
en la formacion reticular.2® Que ésta perfusién
produce efectos progresnms reversibles sobre los pa-
rametros considerados, niimero de unidades, nu-
mero de espigas, amplitud del temblor, etc. v que
las concentraciones in sitw de este compuesto son
muchas veces menores que las necesarias para pro-
ducir efectos deseables, cuando este mismo com-
puesto se administza por via sistémica.
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1IV. LA NEUROESTIMULACION COMO
PROCEDIMIENTO TERAPEUTICO

IGNACIO MADRAZO

“Si no me engario, he logrado mostrar
de modo palpable lo que ha sido el sue-
fio de fisicos v fisidlogos durante un sigio,
es decir, la identificacidn del princifio
nerviose con la electricidad”,

Emu. Du Bais Revmonp, 1850

Nos ha tocado vivir el nacimicnto del campo mas
sorprendente de la investigaciénm neurobiolbgica y
tal vez de toda la investigaciém cientifica universal.

Se ha abierto al mundo de las neurociencias (el
universo cientifico mas amplio y complejo} una
inimaginable perspectiva que se ha depositado
para sw aplicacién practica en manos de los neu-
rocirujanos: La aplicacién clinica con fines tera-
péuticos de la neuroestimulacion,

La unién de la tecnologia electrdnica mas
avanzada con el conocimiento moderno del fun-
cionamiento del cerebro humano, nos ha dado
esta opcion.

Hasta hace muy poco tiempo, las posibilidades
de la neurocirugia se limitaban a la produccién de
lesiones en circuitos del sistema nervioso, a fin
de modificar funciones alteradas tratando de all-
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viarlas; pero con la gran desventaja de que ha-
biendo producido dafio tisular, se estaba frente a
un fenémeno irreversible, Hubo necesidad de es-
perar a que los neurobiblogos conocieran de la
existencia de sistemas de integracién inhibitoria
y exitatoria dentro del sistema nervioso central y
su ubicacién precisa, de las “puertas de entrada”
de informacién, de las “columnas” de integracién
perceptual, de sistemas reguladores y moduladores
de aferencia; de los complejos mecanismos bio-
quimicos y hormonales involucrados en toda acti-
vidad nerviosa; de la actividad “in toto” del siste-
ma mervioso ain frente al menor evento funcional,
etc,; asl como a que los biofisicos lograran crear
microcircuitos transistorizados y microbaterias até~
micas a base de plutonio, productor de calor que
pudiera ser transformado en energla eléctrica por
termoacopladores; y que la bioingenieria produjera
recubrimientos de sildstico, que permitiera hacer
implantes metilicos que no rechazara el organis-
mo; para que pudiera nacer este nueve recurso
terapéutico: la neuroestimulacién eléctrica, que nos
ofrece la posibilidad de actuar en forma mo des-
tructiva y por eso reversible sobre précticamente
cualquier funcidén del sistema nervioso.

La experiencia del Departamento de Neurociru-
gia del Hospital de Especialidades del Centro
Médico “La Raza” consiste en 6% pacientes con-
secutivos (46 del sexo masculino y 23 del femeni-
no) sometidos a neuroestimulacién (cuadros 1 a 3).

Dolor

El desarrollo de la tecnologia electrbnica coincidié
con la descripcibn inicial de Melzack y Wall® de
la “Teoria de la Puerta de FEntrada” del dolor,
que dié marco tedrico a los investigadores para el
empleo de la estimulacién eléctrica en el trata-
miento, primero del dolor crénico rebelde, y ac-
tualmente incluso del dolor de breve duracidn,
como es €l postoperatorio.

Segn esta teorfa, existe un mecanismo de com-
puerta en el 4drea de la substancia gelatinosa de
Rolando a nivel de la médula espinal y en la for-
macién reticulada de! tallo cerebral. Al activarse
las fibrag nerviosas largas de umbral bajo, las cé-
lulas de la substancia gelatinosa de inmediato dis-
paran, para inhibir la trasmisibn de las fibras
responsables de la sensacién de dolor, Por otro
Jado a medida que aumenta la intensidad de la
estimulacién para hacerse nociceptivo, las fibras
cortas, de umbral més alto, empiezan a disparar,

IGNACIO MADRAZO Y COL,



Cuapro 1

CLASIFTCACION POR DIAGNOSTICO DE LOS 69
CASOS {PROCFDIMIENTOS) SOMETIDOS
A NEURQESTIMULACION

No. de
Diagndsfico procedimientos
Tolor 72
Espasticidad 5
Movimientos ancrinales 4
Enilensia 2
Trastornos de conducta 8

inhibiendo a las células de la substancia gelatino-
sa, permitiendo asi a las células conductoras de
informacién dolorosas, disparar y transmitir ¢l men-
saje de dolor a los centros superiores. La compuer-
ta de esta manera, puede cerrarse, incrementando
el disparo de las fibras largas y suprimiendo de
inmediate el dolor.

Cuanrg 2

TIPO DI ESTIMULADOR APLICATYO
(ALGUNOS PACIENTES SOMETIDOS A VARIOS
PROCEDIMIENTOS}

No de casos

Tipo de estimulador

Transcutineo 43
Tpidural con generador cxleruo 12
Fnidural con generador implantable 16
Cerebral con electrodo de profundidad 2
Cerebeloso con gemnerador  oxlerno 5
Corebeloso con generador Implantable 8

Recientemente se ha documentado la existencia
de cambios importantes en los niveles de encefali-
nas, endorfinas y substancia P, en LCR de pa-
cientes sometidos a neurcestimulacién para trata-
micnto de dolor, lo que establece otro posible
mecanismo de accién.

Después de una amplia experiencia clinica mun-
dial2? 30 g¢ ha determinado la utilidad de ubicar
los electrodos en la porcién posterior de la médula

Cuanro 3

EVALUACION SEMICUANTITATIVA
DE LOS8 RESUIL'TADOS DE LA
NEUROESTIMULACION

Clrado Resuftado Descripsion
1 Excelente Mejoria del 100%%
11 Bueno Mejoria del 999 al 75%
111 Regular Mejoria del 74% al 50%
v Malo Mejoria menor dcl 49%
v Nulo Sin respuesia
VI Agravamicnto Incremento de los sintomas

v/0 signos neuroldgicos

NEUROESTIMULACION

espinal, protegida por la duramadre, en la pro-
fundidad del cerebro (4reas relacionadas con la
transmisién del dolor), en el trayecto de los ner-
vios periféricos o sobre la zona del dolor. Los re-
sultados obtenidos en nuestra experiencia con las
difercntes formas de neurcestimulacién para tra-
tamiento del dolor son las siguientes:

a) Estimulacién eléctrica transcutinea (Fig. 1)
cuadro 4: La enfermedad con mejor respuesta a la
estimulacién son las neuropatias téxicas y metabd-

Fioura 1

Cuapro 4

RESULTADOS DE LA ESTIMULACION
ELECTRICA TRANSCUTANEA
{68 PROCEDIMIENTOS) PARA TRATAMIENTO
DEL BOLOR CRONICO

Grado No. de casos Porceniaje

I Excelente 43 34
11 Buecno 19 28
111 Regular 16 23
v Mala 9 13
Vv Nula 0 0

VI Agravamiento 1 15
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licas. L.os dolores generados por infiltracién, com-
presion o dafio fisico a los nervios periféricos
practicamente no dieron respuesta, ¢ incluso en
un caso de radiculalgin de origen discal, tuvimos
un severo agravamiento del fendmeno doloros al
someter al paciente a EETC.

b} Estimulacién eléctrica medular transdural:
(EEMT) (Fig. 2) cuadro 5.

Ficura ?

Cuapro 5

RESULTADOS NE 1.A ESTIMULACION ELECTRICA
TRANSDURAL DE MEDULA {21 PROCEDI-
MIENTOS} PTARA TRATAMIENTO
DEL DOLOR CRONICO

Crado No. de casos  Parcentaje

1 Excelente 11 52

II Bucna 4 19

111 Regular 2 10
v Mala 4 19
v Nula G 0

VI Agravamiento 0 0

44

Los resultados nuevamente fueron sorprendentes
en neuropatias téxicas y metabélicas, y desgracia-
damente poco il en dolor Imbar postoperatorio
y en causalgias.

¢) Estimulacién eléctrica cerebral profunda:
(EECP) (Fig. 3) cuadro 6.

Ficura 3

Cuabro 6

RESULTADQS DE LA ESTIMULACION CEREBRAL
PROFUNDA (2 PROCEDIMIENTOS) PARA
TRATAMIENTO DEL DOILOR CRONICO

Case Diagndistico Resultado
1 Hiperpatia talimica Excelente
2 Neuralgia facial

postherpetica Bucno

Manejamos dos casos, En ambos colocamos clec-
trodos mediante técnica esterectdxica en la region
paratalimica (Nucleo VLT). Un caso de hiper-
patia talimica secundario a una lesién vascular
tn esa regién queds totalmente curada del dolor
y sin déficit neurolégico residual. El otro caso fue
una paciente de 72 afios con dolor faciil secunda-
rio a neuritis trigeminal posherpética, en quien se
logré control total del dolor. Desgraciadamente
fallecié el 120, dia de postoperatorio de infarto
del miocardie.

Ispasticidad
El intento de mejorar a los pacientes que sufren

de espasticidad (paraplejia a hemiplejia), inde-
pendientemente de su causa etiolégica, ha tenido
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dos enfoques topograficos diferentes desde e! punto
de vista de la neuroestimulacién:

a) Estimulacién eléctrica de cordones posteriores
(generalmente con implantes epidurales): Los pa-
cientes presentan de inmediato disminucién del
tono muscular anormal y mejoria de la funcién
motora voluntaria, Cook®4 en 1976, traté més de
70 pacientes con esclerosis miiltiple, cuyo sintoma
principal era la espasticidad, encontrando mejoria
sustancial en més del 90% de los pacientes.

Nuestra experiencia consta de 8 casos de para-
plejia espéstica {cuadro 7) tratados con este mé-
todo:

Cuapro 7

RESULTADOS DE 8 CASOS CON PARAPLEJIA
ESPASTICA, TRATADOS CON ESTIMULACION
ELECTRICA MEDULAR TRANSDURAL

Diagndstico {secuelas) Resultado No. casos
Trauma ragquimedular Bueno por 4 meses 2
Trauma ragquimedular Sin efecto 2
Tumor espinal benigno Bueno 1
Qhuiste aracnoideo espinal  8in efecto 1
Esclerosis miltiple Bueno 2

Fué 1til en 5 de 8 casos (62.5%), pero uni-
camente por un breve perfodo de tiempo ya que,
con excepcién de dos pacientes con secuelas de
esclerosis multiple, enfermedad que parece ser la
indicacién mis precisa pama el procedimiento; en
todos los remés la espasticidad regresd a su estado
previo en un lapso menor de 4 meses.

b) Estimulacién cerebelosa crénica: (Lébulo an-
terior del cerebelo) (Fig. 4): Desde 1897, Lowen-

NEUROESTIMULACION

tal,2® Horsley y Sherrington demostraron experi-
mentalmente gue la estimulacién de 16bulo anterior
de la corteza cerebelosa, producia inhibicién de la
hipertonia extensora caracteristica de la rigidez de
descerebracién en gatos.

Dow y Moruzzi en 1958 también documentaron
la disminucién del tono muscular por estimulacién
del paleocerebelo. Cooper,® Davis®1¢ y Larson,®
aadoptaron la técnica para el tratamiento de la
espasticidad en enfermos con paralisis cerebral.
Después, Davis avanzd aplicindola también a es-
pasticidad secundaria a infarto cerebral, trauma
craneal, envenenamiento por monéxido de carbono
e hipoxia secundaria a paro cardiaco anestésico, La
mejoria de la espasticidad se hacia objetiva a los
pocos minutos de haber instalado el estimulador,
lo que era objetivizado por la reduccién electrofi-
siolégica del reflejo H debido al efecto inhibidor
intenso e inespecifico de la estimulacién cerebelosa.

La ECC en espasticidad ejerce sus efectos inhi-
biendo las neuronas de los nucleos cerebelosos y
vestibulares, a través de descargas de las células
de Purkinge, ya que la dentatectomia remeda los
efectos de la neuroestimulacién, mientras que la
ablacién de la corteza cerebelosa tiene los efectos
contrarios, ' _

Nuestra experiencia en esta 4rea® es de un solo
caso: Un paciente femenino de 26 afios de edad,
a la que se le colocd un estimulador -cerebeloso
bipolar en la corteza del 16bulo anterior bilateral-
tnente,

Después de més de un afio de haber colocado
el estimulador, la paciente ha notade notable me-
jorfa en la marcha y en los movimientos finos de
la mano que se objetiviza a la exploraciém.

Mouvimientos anormales

Cooper” y Davis,®! también fueron los pioneros
de la neurcestimulacién para tratamiento de mo-
vimiento anormales {atetdsis, corea, fendmenos dis-
tonicos, etc.). Documentaron una disminucién del
reflejo H desde el instante en que se i_ni;:i_f_;_iba la
electroestimulacién, pero la atetosis propiamentc
iba mejorando gradual y lentamente por periodos
de samanas, y su clecto real no era valorable antes
de un lapso menor dé 6 meses. En ¢] servicio hemgs
usado tanto el recurso de la ECC en 3 casos como
el de la EEMT en un caso. Los resultados han sido
extremadamente alentadores ya que se trata de en-
fermedades para las que previamente la -meuroci-
rugia no tenja nada que ofrecer (cuadro 8).
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Cuapro 8
NEUROESTIMULACION PARA TRATAMIENTOS DE MOVIMIENTOS ANORMALES

4 CASOS
No. del caso Diagnéstico Tipo de estimulacion Resultados
i Diston_ia de torsidn Cerchelose crénica Bueno
2 Atetgsls s;cuela PCI Cerebeloso cnfnica Excelente
3 Ata.xla. oliva ponto cerebeloso Epidural raguidea Bueno
4 Atetosis del miembro superior derecho Cercheloso crdnica Bueno
Epilepsia

Siendo la epilepsia la enfermedad por hiperacti-
vidad neuronal por excelencia, y el cerebelo la
estructura encefalica con mayor actividad inhibi-
toria, obviamente, la estimulacién del 16bulo an-
terior del cerebelo ha sido el 4rea elegida por mu-
chos investigadores como “blanco”. El grupo de
Cooper, 58 sin duda el de mayor experiencia en
el mundo, ha reportado éxito en més de 60% de
sus pacientes, con reduccién de 50% en la fre-
cuencia de crisis, tinto en epilepsia parcial como
generalizada.

Se consideran como candidatos a neuroestimu-
Tacién aquellas pacicntes que han sido refractarios
al tratamiento farmacolégico habitual, y en quie-
nes, por la frecuencia de las crisis, se les considera
invalidados. Para esta enfermedad nosotros hemos
implantado a tres pacientes con sistemas de ECGCG:
(cuadro 9) (Fig. 5).

Cuapra 9

RESULTADOS DE 3 CAS08 DE EPILEPSIA
TRATADOS MEDIANTE ESTIMULACION
CEREBELOSA CRONICA

Resultados a

No. de casos Diagndstico largo plaze
1 Epilepsia del 16bulo temporal Bueno
2 Crisis mixtas Bueno
3 Crisis mixtas Bueno

En los tres casos obtuvimos resultados satisfac-
torios, con disminucién importante de la frecuencia
de las crisis y logrando disminuir en forma con-
siderable la désis de medicamentos anticonvulsivos.

En todos los casos contamos con una prueba
irrefutable del efecto benéfico del equipo, que es
la reaparicibn de las crisis al apagar el aparato.

Trastornos de conducta

Este es un capitulo de especial interés para esta
comunicacién, ya que se trata de una de las areas
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Ficura 5

de investigacién neurobioldgica, cuyo dnico sujete
posible de estudio es el ser humano, y en la que la
neuroestimulacidén ha modificado la terapéutica de
algunas enfermedades mentales, ofreciendo una
nueva posibilidad de mejoria a paclentes que antes
tenian que ser recluides en hogpitales psiquidtricos
o cérceles. Partiendo de estudios experimentales
realizados por Herndndez-Peén, Bard, Sprague y
Chambers, Beman, Fernindez-Guardiolal® 1. 25, 2, 12
y clinicos por Riklan, Merisizak y Cooper,2: 5 6
Heath, y nuestro grupo,® ¢l cerebelo se ha utilizado
como 4rea blanco para el control de trastornos
conductuales,
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En el centro de Neurocirugia Funcional del Co-
legio Médico de Nueva York3 se han implantado
mis de 500 neuroestimuladores, Independiente-
mente de la patologia para la que habian sido
implantados, los autores notaron que sus enfermos
referian mejoria en su reactividad el medio, un
funcionamiento social mis adaptado y por lo tin-
to mdis gratificante y disminucién del estado de
ansiedad y depresién que sufrfan opcrateriamente.
Entre estos cambios conductuales destacé la de-
sapariciéon del comportamiento agresivo caracteris-
tico de la personalidad de los epilépticos.

Esta misma experiencia fué vivida por nosotros
al utilizar la ECC para €l tratamiento de disqui-
necias, epilepsias, etc. La observacién de este efec-
to hizo surgir la idea de que podriamos utilizac
el procedimiento para resolver en forma primaria
trastornos conductuales que hubiesen demostrados
no ser susceptibles de solucién con los tratamientos
convencionales,

Fn la Universidad de Tulane, juntamentc en
1a misma época Heath %7 corria una investi-
gacién similar a la nuestra, Realizé también tra-
bajo experimental en animales, logrando, a través
de estimulacién palecerebelosa, modificar la acti-
vidad eléctrica espontinea del hipocampo y dete-
ner las postdescargas de esta misma regiém cerebral.
Contra lo supuesto en estudios previos, las células
de Purkinge no tenian ninguna responsabilidad en
todo este proceso funcional.

Esta explicacién anatomofuncional, y {os nuevos
conceptos bioquimicos, en relaciéon a la actividad
liberada de neurotransmisores em sistema mnervicso
por los neuroestimuladores, establece la existencia
de dos sistemas cerebrale, uno asociado al placer
y otro a las emociones adversas (coraje, furia, vio-
lencia y depesién), dandonos la posibilidad de
que manipulemos eclectroquimicamente el equili-
brin entre ambos.

Con este sustento tedrico, nos enfrentamos en
nuestra prictica clinica a 8 pacientes psiquiitricos
(cuadro 10). Todos ellos eran casos cxtremos de
trastornos de conducta, en quienes habian fraca-
zado todas las formas tradicionales de tratamiento
psiquidtrico, que representaban un gran riezgo a
su micromundoe, habian desorganizado su ambiente
familiar y se consideré que no habia ya ninguna
terapia que ofrecerles, excepto recluirlos en hos-
pitales psiquidtricos de por vida.

Decidimos someterlos a Estimulacién Cerebelosa
Crénica mediante un neuroestimulador cerebeloso.
(Fig. 6). El resultado de estos implantes lo ve-
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Cuanro 1D

RESULTADO DE 8 PACIENTES SOMETIDOS
A ESTIMULACION CEREBELOSA CRONICA

PARA TRATAMIENTO DFE TRASTORNOS
DE LA CONDUCTA

Diagndstice Resultador  No. casos

Epilepsia 16hule temporal
hipersexualidad-agresividad
Neurosis obsesivo-compulsive
depresidn Reemlar 2
Agresividad-csquizafrenia Excelente 3

Excelente 3

Fictura 6

mos en €l cuadro 11, Fueron en su mayoria consi-
derados excelentes, dado lugar tanto a un gran
entusizsmo de los padres como a la habitual in-
credulidad  iniclal del medio neurolégico, neuro-
quirtirgico y psiquidtrico, que s6lo ahora cmpieza
a supcrarse, gracias a la suma de casos tanio del
grupo de Tulane como del nuestro,

Todos nucstros pacientes fueren sometidos a
una extensa y detallada investigacién neurolégica,
psiquidtrica y psicolégica de su cstado preopera-
torio v postoperatorio, a corto plazo (cuadre 11).

Cuanro 11

ESTIMULACION CEREBFRI.OSA CRONICA PARA
TRATAMIENTO DE TRASTORNOS DE CONDUCTA
CASCG 4

PRUEBAS PSICOMETRICAS
PRIMERA APLICACION (PREOPERATORIA)

Masculino

19 afios

CI 54

Indice deterioro de 78.42%

Agresividad

Porsonalidad infantil

Con problemas de identificacién Psicosexual
Esquizofrenia simple
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La morbilidad del procedimiento consté de un caso
con fistula de LCR, y hubo un paciente que fa-
llecid por causas no atribuibles a la neuroestimu-
lacién, pero si obviamente a la cirugia.

Presentamos ¢l caso de un paciente masculine
de 19 afios de edad, esquizofrénico simple desde
6 afios antes, agresivo, con varios intentos de ase-
sinato a sus padres v finalmente confinado a un
hospital psiquidtrico, donde se le juzgd refractario
a todo tratamiento tradicional. Fue sometide preo-
peratoriamente a valoracién psicolégica con los
siguientes resultados: (cuadro 12}, A los tres meses

Cuapro 12

ESTIMUILACTON CEREBEILOSA CRONICA PARA
TRATAMIENTO DE TRASTORNOS DE CONDUCTA
CASBO 4

PRUEBAS PSICOMETRICAS
SEGUIMIENTO A TRES ANOS

Masculine

23 afiog

Vive integrado en su hoear

No ha tenido intento de agresidn
Tnicid noviazeo

Trabaia con comercio

de estimulacién existian ya cambios significativos,
6 meses después ya habia desaparecido totalmente
la agresividad vy el paciente se encontraba hacien-
do una vida familiar précticamente normal (Fig.
7). Evoluciond de esta manera durante dos afios v

Fioura 7
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medio, después de los cuales paulatina . pero 1a-
pidamente la madre noté reaparicién de los fend-
menos psicéticos y de la agresividad, Una revisién
del equipo estimulador demostré que se habia
descompuesto, Se sustituyo el neuroestimulador v
antes de una semana de iniciada nuevamente la
estimulacién, el paciente regress a su estado previo.
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NEUROESTIMULACION -

V. PERSPECTIVA DE LA NEURO-
ESTIMULACION

JOSE HUMBERTO MATEOS*

Stgmund Freud llamé al hombre
el dios protésico

El hombre que no puede correr ni mucho ni muy
rapido, se ha provisto de pies artificiales con los
que puede moverse mas rapido que cualquier ani-
mal, no sélo en la tierra sino también bajo el
agua o en el aire. Su vista no es muy buena, pero
la ha reforzado con anteojos, telescopios y micros-
€OPpIOos,

Con los satélites artificiales puede ver cudntos
elefantes hay en una Hanura africana o cudntos
cohetes teledirigidos estin en Novosivirsk,

Como su voz no es muy buena, tiene ahora Ia

posibilidad de enviarla por medio de la radio
a dar la vuclta 3 la tierra o a la luna, si bien
lo desea,
" Aparte de su memoria genética, tiene ahora los
libros, las fotografias y las cintas para guardar
todo el conocimiento que adquiera para siempre.
Adernis todos los libres que actualmente poseemos
se pueden poner gracias a la computadora en una
pequefia habitacién en la cual un investigador
puede encontrar en cinco minutos la informacié
que de otra maera, le hublese Hlevado toda la
vida buscar.

Mis alin esta protesis se puede separar del cuer-
po y se puede enviar una sonda a ver el otro lado
de l1a luna o al interior del dtero para ver un em-
brién hwnano en desarroflo,

Los primeros artefactos solamente sirvieron para
fortalecer el cuerpo humano, la macana es exten-
sién del brazo ,el zapato endurece al pie, la ropa
protege a la piel sin pelo. Pero la tecnologia no
sblo imita a la naturaleza, después de todo el arco
y la fecha, o la rueda no existen naturalmente sino
que son una especie de naturaleza artificial.

En todos estoz desarrollos técnicos, podemos ob-
servar tres etapas: El primero, la energia guiada
per la inteligencia humana, el teléfono con opera-
dora, segundo la mAquina, en la cual la energia

* Académico titular.
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humana se sustituye por una fuente de energia
pero estd atm controlada por algin ser humano,
el teléfono automitico con clave, por dltimo la
maquina, log sistemas de contestacién y registro
automéilice.

Esta tendencia estd en todo lo que vemos, desde
el ajuste automitico de la carburacién del antomé-
vil al reloj que sz da cuerda solo.

Lo que es curioso, es que esta automatizacién
se haya presentado como algo a que temer, cuando
es el fenbmeno més natural y la mayor parte de
nuestras funciones corporales como la respiracién,
el latido cardiaco, las secreciones hormonales y la
marcha son autométicas.

La neurocirugia sigue un camino igual a las
otras ramas de la medicina al buscar equipos auto-
méticos que suplan deficiencias funcionales del or-
ganizmo, Recordemos brevemente los marcapasos
cardiacos, pioneros de esta rama de la medicina
y recientemente los dispositivos para administra-
cién de insulina implantados suboutineamente para
el manejo del enfermo diabético asi como los de-
canos de la protesis, las ortopédicas, desde las ori-
ginales patas de palo y ganchos de los piratas a
los elaborados y eficientes miembros artificiales
que actualmente estin al alcance de los amputados.

En el tratamiento de la epilepsia se emplean ac-
tualmente microprocesadores que son pequefias
computadoras para reconocer el principio subcli-
nico de una crisis convulsiva y enviar un estimulo
inhibitorio a la zona de descarga cuando sea ne-
cesario,

Fsta estimulacién contrelada por una computa-
dora puede programarse para reconocer actividad
eléctrica anormal de la amigdala y al detectarse
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ésta envia estbmulos apropiados a la formacién
reticular y de esta manera actian sobre la con-
ducta. Aqui se estd supliendo una falta de control
que todo individuo civilizado y sano tiene para
evilar una actitud antisocial,

Ast mismo se pueden emplear este tipo de es-
timulos al tilamo con lo cual en forma exper:-
mental se ha demostrado mejoria en la capaci-
dad de aprendizaje.

Esta abre un camino enorme en el tratamiento
de aquellos nifios con este tipo de problernas.

Se ha demostrado que la estimulacién de la
corteza visnal produce fésfenos, una percepeién
de puntos luminosos er €l campo visuall

Esta informaciém se ha empleado por Brindley

para desarrollar electrodos que al estimular la cor-
teza visual de pacientes ciegos, les permite perci-
bir us arreglo de fésfenos correspondientes a una
figura.,
_ Esto estd encaminado al desarrollo de una pe-
quefia cdmara de televisién que transmita estos
puntos de estimulacién a la corteza cerebral y per-
mita quc el paciente ciego, vea,

La estimulacién del nervie auditive y de la c6-
clea producen asi mismo percepcién de *sonidos”.
En un futuro un micresensor permitird que los
pacientes sordos puedan ofr,

Sabemos que muchas de estas consideraciones
pudieran parecer ciencia ficcién, también lo pa-
recian lag que ¢l dia de hoy hemos oido como una
realidad de aplicacién diaria,
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