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Se analizaron las modificaciones de la frecuencia cardiaca durante las posdescargas epilépticas
producidas por estimulacion eléctrica de la corteza frontal. Las experiencias se realizaron en 16
gatos integros curarizados, ocho de los cuales fueron vagotomizados, comparandose la activi- dad
electrica cortical y subeortical (nucleo caudado, formation reticular mesencefélica, nicleos de la
linea media del tdlamo e hicocampo) con las variaciones en la frecuencia cardiaca antes, durante y
después de las crisis. De los 8 gatos no vagotomizados, 7 mostraron un aumento de frecuencia,
aunque en dos de ellos esto no fue constante para todas las crisis; solamente un animal presento
bradicardia. En los gatos vagotomizados se encontraron variaciones significativas de la frecuencia
cardiaca en solo 4 de 60 crisis electrocanvulsivas. Cuando los gatos vagotomizados fueron
digitalizados, las alteraciones dal ECC se hicieron mas marcadas y severas durante, las crisis. Se
discuten los resultados basados en las influencias de estructuras corticales y subcorticales sobre
los centros vagales y simpaticos, asi como la accion directa y neurgena de los cardioténicos sobre
el miocardio.

Las influencias de las crisis epilépticas
sobre la actividad cardiaca y otras variables
neurovegetativas ha sido analizada por
diversos autores;23610122021 ]os cuales, aun
cuando sefalan resultados similares en sus
experimentos, no coinciden en cuanto a

cambios de la frecuencia cardiaca se refiere.

Estas respuestas cardiacas podrian ser
debidas a variaciones intrinsecas en la
actividad de estructuras nerviosas centrales;
Johnson y col.? han sugerido la posibilidad de
que estructuras corticales y subcorticales, que
intervienen en la regulacion de respuestas
vegetativas, se vean envueltas en las crisis
epilépticas y que las mismas sean
responsables de las variaciones en la actividad
cardiaca. Smith,'” Anand y col.! y Delgado*
han demostrado que la estimulacién eléctrica
de la

modificaciones de la frecuencia cardiaca.

corteza cerebral puede producir

* Departamento de neuroanatomia funcional. Instituto
de Ciencias Bésicas y Preclinicas Victoria de Girén.

Por otra parte, es también posible supo-
ner, que las variaciones da la frecuencia
cardiaca durante los paroxismos epilépti-
cos fuesen producidas indirectamente por
las conocidas irregularidades
respiratorias, vasomotoras y movimientos

musculares observados durante las crisis.

El propédsito de este trabajo es determi-
nar la existencia de cambios en la
frecuencia cardiaca y los mecanismos que
intervienen en estas modificaciones
durante las crisis epilépticas producidas
por la estimulacién eléctrica de la corteza

cerebral en el gato.



MATERIAL Y METODO

Los experimentos fueron realizados en 16
gatos integros curarizados (succinil colina) con
12 gotas por minuto en venoclisis de solucién de
dextrosa al 10% (0,4 mlgs./cc). Todos los
animales fueron traqueotomizados y conectados
a una bomba de respiracién artificial de
frecuencia respiratoria de 24 ciclos por minuto,
a traves de una canula de vidrio. Ocho de ellos
fueron vagotomizados bilateralmente.

El inicio de la intervencién quirdrgica siempre
fue realizado por medio de anestesia general
con éter y anestesia local con infiltraciéon de
novocaina al 2% en los bordes de la herida. Una
vez terminado el acto quirturgico se suspendia la
anestesia por éter y comenzaba la experiencia.

El registro de la actividad electrocardiografica
fue obtenido mediante dos agujas de acero
inoxidable colocadas en las patas del lado
izquierdo (delantera y trasera) del animal. Los
electrodos de registro (bipolares concéntricos de
acero inoxidable) de la actividad cerebral fueron
implantados en nucleo caudado, formacién
reticular mesencefalica, nucleos de la linea
media del talamo e hipocampo. siguiendo las
coordenadas del Atlas estereotdaxico de Snider y
co/.18 También se registro bipolar y
monopolarmente la actividad cortical de los
lobulos frontales, parietales y occipitales por
medio de eléctrodos de acero inoxidable
insertados en los huesos frontal, parietal y
occipital (derecho o lado izquierdo) o
aplicandolos directamente a traves de un trepa
no sobre la superficie de la corteza cerebral. El
registro fue llevado a cabo por medio de un
electroence- falografo conventional de 8 canales.

Los estimulos eléctricos para producir
posdescargas corticales fueron aplicados a
través de dos eléctrodos insertados en el hueso
frontal (a 2 y 5 mm de la linea media y 2 mm
por delante de la sutura frontocoronal)
conectados a una unidad
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aisladora de un estimulador de pulsos rec-
tangulares. Los parametros utilizados fueron
5 segs., 1 mlseg., 25 ciclos por segun- do y la
intensidad dependiendo de la aparicién de
crisis epilépticas que duraran més de 10 segs.

Se aplicaron sucesivas estimulaciones para
producir posdescargas epilépticas separadas
por intervalos de 10 minutos, comparandose
la actividad eléctrica del EEG antes, durante
y después de la crisis con el ECG. Se comput6
la frecuencia cardiaca midiendo los espacios
entre los complejos QRS de 20 a 50 segs.,
antes de la aplicaciéon del estimulo asi como
durante y después de las crisis. Se
compararon estadisticamente los valores
controles con los valores obtenidos
inmediatamente después de la estimulacién
(inicio de las crisis) y al final de la crisis
paroxistica; se consideraron cambios
significativos aquellos intervalos que fuesen
igual, superiores o inferiores a 3 desviaciones
tipicas de la frecuencia media del registro
control.

RESULTADOS

Las posdescargas corticales provocadas por
la estimulacién eléctrica fueron de duracién
variable desde 10 segs. hasta 3 min. Las
caracteristicas de proyeccién y de propagacién
de las mismas se pueden observar en las
diferentes figuras de este trabajo.

Gatos no vagotomizados

La frecuencia inicial control del ECG de los
8 gatos utilizados oscilo entre 110 a 160 X
min. Cinco animales mostraron, posterior a la
estimulacién y en todas las crisis, un aumento
de la frecuencia cardiaca. Dos animales
presentaron tambien taquicardia pero no en
todas las crisis. Solo se observé bradicardia en
un animal en todas las estimulaciones (cuadro
I; figuras 1-6).
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Las variaciones de la frecuencia al final de

las descargas epilépticas fueron, alarga-
miento de los intervalos R-R (bradicardia) en
tres animales, y de acortamiento en 2
(taquicardia).

Cuando consideramos los cambios de
frecuencias inmediatamente después de ter-
minadas las crisis obtuvimos que en 4
animales se observo taquicardia, 3 no
presentaron alteraciones, y uno presenté
bradicardia.

La duracién de las alteraciones fue va-
riable; siendo evidente que a mayor duracién
de la crisis mayor duracién de los cambios. Al
digitalizar por via IV o por aplicacion cortical,
a los mismos, se siguen observando las
alteraciones similares descritas
anteriormente durante y después de la crisis

(cuadros Iy IT).

Gatos vagotomizados

Se emplearon 8 animales, cuya frecuencia
cardiaca inicial control oscilo entre 120-220 x
min. Al analizar las variaciones,
inmediatamente después de la estimulacidn,
se observo que 4 animales no presentaron
modificaciones de la frecuencia, mientras que
los restantes mostraron variaciones en 16 2
intervalos R-R (4 crisis de 60). Al finalizar la
actividad gatos

presentaron modificaciones de la frecuencia

paroxistica, solo 3

cardiaca (cuadros I y IT). | Figura 7).

Del total de animales, 5 de ellos fueron
digitalizados, observandose, al igual que en
los no vagotomizados, aumento de amplitud
del complejo QRS. La estimulacién produjo
en 4 de ellos un mayor numero de
alteraciones de la frecuencia y forma del ECG
(15 crisis de

significativos taqui o

28 presentaron cambios
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bradicardicos combinados en méas de 3
intervalos por lo menos.) (cuadros I y II;
figuras 8 y 9).

DISCUSION

Nuestros resultados demuestran que du-
rante las crisis convulsivas generalizadas en
gatos curarizados no vagotomizados pueden
observarse cambios de la frecuencia cardiaca
en un 100% de los mismos; en 7 animales
hubo un predominio de modificacién liacia la
taquicardia.

En base a estos resultados podria su-
ponerse que durante las crisis paroxisticas,
las estructuras corticales y subcorticales
actuan a través de vias que favorecen la
excitacién simpéatica dando lugar a una
taquicardia. Sin embargo, la posibilidad de la
participacién parasimpdtica también se pudo
constatar en un gato con bradicardia al inicio
y durante la crisis, y en 3 animales al final de
estas; se puede su- poner en estos casos que
acciones

las variaciones se deben a

facilitadoras  cortico- subcorticales que
excitan a los centros va- gales responsables

de la modulacion de la frecuencia cardiaca.
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Reiss 'y coll han demostrado que la
estimulacién de la amigdala provoca la
excitacion de los centros vagales. Por otra
parte, no se puede descartar la participacion
del simpatico en los enlentecmientos de la
frecuencia cardiaca, ya que en experimentos
de condicionamiento de actividad cardiaca este
mecanismo parece ser el mas probable.5'7

Los resultados obtenidos en los gatos va-
gotomizados bilateralmente muestran que en
ausencia de este nervio se observan cambios
mas breves y discretos de la frecuencia
cardiaca (taquicardia, bradicardia y posibles
extrasistoles) ; este hecho y los resultados
antes mencionados sugieren que tanto las
variaciones de aumento o disminuciéon de la
frecuencia en los animales con vago integro
sean debido a una participacién (inhibicién o
excitacion) de los centros vagales, durante las
crisis, mas que a una influencia facilitadora o
inhibidora sobre los centros simpaticos, aun-
que la hipétesis anterior nos resulta intere-
sante y atractiva, no descartamos la posi-
bilidad de que en los animales vagotomizados,
al presentar un nivel de frecuencia maés
elevado, por predominio del tono simpatico, no
mostrasen alteraciones tan evidentes hacia la
taquicardia como en el caso de los gatos con
vagos integros. Aun esto asi, no cabe duda de
que la eliminacién de los vagos produjo una
disminucién significativa de las alteraciones de
la frecuencia cardiaca provocadas por las
estimulaciones corticales epileptégenas.

En 4 de los animales no vagotomizados que
presentan  taquicardia no  constatamos
alteracion de la frecuencia cardiaca durante
varias crisis. Esto nos induce a pensar que no
siempre la estimulaciéon y propagaciéon de las
crisis epilépticas van a invadir una misma
estructura, sino que, dependiendo de las vias

que se encuentren facilitadas 0
permeabilizadas durante la estimulacién,
seran comprometidas estructuras

responsables de funciones neurovegetativas
que daran lugar a los cambios del ECG. Todo
ello hace suponer que son importantes las
estructuras envueltas durante !a crisis, asi
como los mecanismos funcionales que se
establecen durante y después de la
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estimulacién eléctrica. En estos mecanismos

parece ser que intervienen factores

individuales e inherentes a cada especie

animal.2!

Las modificaciones de la presion arterial a

nuestro entender, no son responsables

tampoco de manera importante de las
variaciones de la frecuencia cardiaca, aunque
el factor tensién arterial no fue controlado en
este trabajo, si este fuera el responsable de los
cambios del ECG, las diferencias entre los
gatos vagotomizados y no vagotomizados no
seria tan notable. Es mas, Uvnas,’? en su
revision, con electrodos

cita que monos

implantados que recibian estimulacién
eléctrica en el 16bulo frontal presentaban un
aumento de la presiéon arterial y cambios de la
frecuencia cardiaca, siendo ambos fenémenos
independientes; Reiss y col.15 y Sherbakov y
col.16

estimulando distintas estructuras nerviosas.

obtuvieron resultados similares
Concordante con los cambios de frecuencia

observados por estos autores nosotros

observamos también que la estimulacién
eléctrica de la corteza frontal, atin sin producir
descargas epilépticas, produjo alteraciones del
ECG en cuatro de los gatos no vagotomizados
(fig. 4). Estas alteraciones son muy similares a
las observadas en estos animales cuando
mostraban crisis epilépticas en el EEG. Estos
hechos no fueron observados en los animales
vagotomizados. Luego, en los efec- tos
observados en los gatos no vagotomizados,
deben tomarse en cuenta los producidos tanto
por la estimulacién eléctrica como por los de
las crisis paroxisticas.

Debido a que los gatos fueron curarizados,
la posibilidad de

musculares, al igual que las modificaciones

que los movimientos

respiratorias  influenciasen en nuestros
resultados, durante la estimulacién y la crisis,
quedan descartados, ya que los animales se
mantenian  curarizados con  respiracion
artificial.

Es interesante hacer notar que en tres
gatos no vagotomizados la activacién del EEG
de la formation reticular mesencefilica,
talamo y otras estructuras coincidio con

modificaciones de la forma del ECG y su
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frecuencia, siendo mas afectada la onda T.
Tales cambios también fueron observados
durante crisis epilépticas en que las descargas
presentaban frecuencias similares a las
observadas durante estos cambios espontaneos
(40-50 cps). Estas variaciones de la onda T es
posible que estén relacionadas con un aumento
de la velocidad de repolarizaciéon ventricular,
por aumento de la permeabilidad de la
membrana al i6n potasio, y debida posi-
blemente a la accién selectiva del vago sobre el
(Hutter),?

alteracién de la frecuencia cardiaca, ya que

ventriculo izquierdo, con o0 sin
estos resultados solo lo encontramos en gatos
5 y 6). La

interpretacion fisioldgica de estos datos y una

con el vago intacto (figs.
discusién mas profunda de la misma se hace
dificil por el momento a la luz de los resultados
obtenidos en este trabajo.

Delgado* Bogacz y col." y Johnson’ ban
planteado la importancia de la duracién e
intensidad de las crisis sobre la frecuencia
cardiaca, estas observaciones fueron
confirmadas en nuestros experimentos.

Las diferencias observadas entre los ani-

males vagotomizados digitalizados y no di-

SUMMARY

gitalizados (los primeros presentaron ma-
yores modificaciones del ECG) pueden de-
berse a que los cardioténicos asociados a un
tono simpatico predominante, provocan mayor
gravedad y nimero en las arritmias cardiacas,
tal como lo han demostrado Raines y col.13.14
Levitt 'y col.ll han demostrado que las
arritmias producidas por la ouabaina en parte
son de origen neurdgeno, en donde el simpéatico
parece tener algun papel.

Por ltimo, no debemos descartar la
posibilidad de que las alteraciones marcadas
en el ECG por la ouabaina, en animales
vagotomizados, puedan deberse a que la
droga, por su accién directa sobre el miocardio
disminuye la  frecuencia del mismo,
aumentando con ello la posibilidad de que se
produzcan cambios hacia la bradicardia o
hacia la taquicardia a diferencia del animal
vagotomizado sin ouabaina en el que el tono
simpatico mantiene una frecuencia cardiaca
elevada y disminuye la posibilidad de cambios

del ECG hacia la taquicardia.

Aquino-Cias, J. et al. Changes of cardiac rate by electroconvulsive cerebral simulation. Rev Cub Med 14: 3,

1975.

Changes of the cardiac rate during epileptic postdischarges produced by electrical stimulation of the frontal
cerebral cortex are analized. These experiments were performed in 16 normal curarized cats, eight of wich were
vagotomized, the cortical and subcortical electrical activity (nucleus caudatus, mesencephalic reticular
formation, thalamus medial line nuclei, and hippocampus) being compared to the cardiac rate variations before,
during and after crises. Of the 8 non-vagotomized cats, 7 showed an increased cardiac rate, although in two of
them it was not constant in all the crises; only one animal had brachycardia. In vagotomized cats, significant
cardiac rate variations were only found during four of 60 electroconvulsive crises. Changes of the ECG became
more remarkable during crises when the vagotomized cats were digitalized. Results based on the influences of

cortical and subcortical structures on vagal and sympathetic . .
centers, as well as the direct and neurogenic action of cardiotonic drugs on myocardium are discussed.

RESUME

Aquino-Cias, J. et al. Alterations de la frequence cardiaque par stimulation cerebrate electroconvulsive. Rev

Cub Med 14: 3, 1975.

On a analyse les modifications de la frequence cardiaque pendant les post-decharges epileptiques produites par
stimulation electrique de 1‘ecorce frontale. Les experiences furent realisees dans 16 chats ayant subi une
curarisation, dont 8 avaient vagotomie. On a compare l'activite electrique corticale et sous-corticale (noyau
caudatus, formation reticulaire mesencephalique, noyaux de la ligne moyenne du tlialame et hippocampe) avec
les variations dans la frequence cardiaque. avant, pendant et apres des crises. Des 8 chats sans vagotomie, 7
ont eu une elevation dans la frequence, bien que deux d’entre eux ne presentaient une frequence constante
dans toutes les crises. Chez les chats avec vagotomie on a trouve des variations significatives de la frequence
cardiaque dans 4 des 60 crises electroconvulsives. Lorsque les chats avec vagotomies ont subi une
digitalisation, les alterations de 1’ECG furent plus marquees et plus severes pendant les crises. On discute les
resultats bases sur les influences des structures corticales et sous-corticales sur les centres vagales et
sympathiques, ainsi que Taction directe et neurogene des cardiotoniques dans le myocarde.
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PESKME

AKHHO-Cirac X., H BP. HsMeHerafl cepjte’iHofi HacTOTH BCJieBCTBae
a]1eK1p0- KOHByjiBCHBHoro nepedpajiBHoro cTiiMMyjnipoBaHHH. Hey Cub Med 14: 3., 1975.

IlpoBepeH aHajiH3 H3MeHeHHfi cepje“Hofi nacTOTH b Te“eHHe anmienTH'iecKzx nocjiepaspfmoB, bh3B3hhhx
ajieKTpiraecKiiM cTEMnyjmpoBaHzeM jiofiHofi kojh. Oiihth npoBomzuiHCB Ha .16 KypapoBaHHHX uejrtHHx
KOTax, npireeM 8 H3 Hax dujia npoH3Bej[eHa BaroTOMHH, cpaBHmas kopkobvb h noBKopKOsyiD
3JieKTpH- qgecKyro jeHTejibhoctb (xBOCTaTOe HBPO, Me33Hn;elajiOTecKoe
peTKKyjiapHoe ccSpa30BaHiie, nnpa cpe*Hea jihhhh 3pHTejiBHoro oyropa h nojidyropBH) ¢
03MeHeHHHMH -cepae”“Hoft “acTora bo, b Te'qeHHe h nocae kph3hcob. Hs 8 kotob,
koto | hm He 6una npoH3BeBena BaroTOMHH, 7 noKa3a.ra: yBejraneHHe HaCTOTH, XOTfl y BByX 03
Hox 370 He <BHJIO HOCTOHHHHM npH3H8KoM BCsX KPH3HCOB. ToJiJdko Y OBHOrO
XHBOTHOrO orTMeTHJiacB rtpasnamcapTiMg. & KOTOB, nepeHecnmx BaroToraE
odHapyxmiHCB 3Hali0TejiBEHe n3MeHeHHH cepse'iHOfl “a TH TOJILKO y 4 03 60
SJieKTpOKOHBy;IBCHBHHX KPH3HCOB. IIpH BETHTaJlH- 3anra kotob, nepeHecnmx
BaroTOMaro, H3MeHeHHH 3KT cTaaa <5ojiee pe3KHra O THXejlHME B Te’ieHHe KJ®30COB.
00cyawaiDTCH pe3yjG>TaTH, OCHOBaHHHe aa BO3BeOCTBHHX KOpKOBHX CTpyKTyp H
EOBKOpKOBHX Ha BarajiBHHe 0 CHMHaTH- ’lecKHe ueHTpa, a Tarane npHMoe 0 HeBporeHHoe
BO3BeScTBOe KapjoioTOHirae— CKOX CpeflCTB Ha MHOKapB.
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