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Estudio poligráfico de la 

depresión postictal en 

el hombre 
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El año anterior, trabajando en gatos “encéfalo 

aislados” a los que aplicábamos estímulos 

eléctricos corticales con el fin de desencadenar 

crisis convulsivas observamos similitud entre al-

gunas concomitantes eléctricas de la depresión 

postictal y los signos descritos como característicos 

de la fase rombencefálica del sueño, proponiendo 

la participación activa de las estructuras 

responsables del sueño paradójico en la detención 

de las crisis.13 Siguiendo esta línea hemos 

explorado en sujetos epilépticos la  aparición de 
estos signos poligráficos acompañando al frenaje 
y cese de las crisis convulsivas. 

11 Trabajo presentado en el XI Congreso Médico y Vil 

Estomatológico Nacional, celebrado en La Habana, del 23 

al 26 de febrero de 1966. 

12 Profesora de la Facultad de Ciencias Médicas de la 

Universidad de Oriente, Santiago de Cuba, Oriente, 

Cuba. 

(***♦) Profesor Investigador del Instituto de 

Neurofisiología y Psicología de la Academia de Ciencias, 

Loma y 37, Nuevo Vedado, Habana, Cuba. 

MATERIAL Y METODOS 

Se escogieron 20 pacientes portadores de 

epilepsias centroencefáücas y focales que 

presentaran crisis generalizadas. Se trataba 

de pacientes con larga historia de crisis 

convulsivas y que a pesar del tratamiento 

padecían de crisis frecuentes. 

Se utilizó un electroencefalógrafo Elema 

Schónander de 12 canales practicándose las 

derivaciones bipolares usualmente 

utilizadas en Cuba para el registro del EEG. 

Simultáneamente se registraron la 

derivación DII del EKG- el EMG de los 

músculos de la nuca y de los gemelos de la 

pierna derecha, los movimientos de ambos 

globos oculares y la frecuencia y amplitud 

respiratoria mediante un sistema de pares 

termoeléctricos sensibles a la diferencia de 

temperatura entre aire inspirado y aire 

espirado. Todos los registros fueron 

bipolares. 

Se registró la actividad espontánea y 

posteriormene se emplearon como medios de 

activació la hiperventilación y la inyección 

endovenosa de Metrazol a
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razón de 3 mg por segundo, hasta alcanzar 

la dosis convulsivante. 

RESULTADOS 

a) Descargas espontáneas: En sujetos 

que presentaban descargas de espigas y 

ondas lentas de 3 ciclos por segundo, muy 

netas en las derivaciones frontales, se 

observó que a cada onda cortical 

correspondía un muy pequeño y rápido 

movimiento ocular y que al final del 

paroxismo era acompañado de disminución 

de la frecuencia cardíaca, de la amplitud 

respiratoria y del EMG, así como de 

grandes movimientos oculares (Figs. 1 y 2). 

Incluso en sujetos cuya única expresión 

espontánea eran espigas temporales 

aisladas del hemisferio derecho, se 

observaron tanto bradicardia como mo-

vimientos oculares siguiendo de manera 

constante a cada espiga (Fig. 31. 

b) Activación por hiper ventilación: En 

pacientes que al ser hiperventilados 

durante 2 minutos presentaban descargas 

generalizadas de 6 a 7 cps, sin con-

vulsiones, se observó que el intervalo entre 

dos convulsiones era acompañado de una 

pausa apneica y de movimientos oculares 

(Fig. 4), y que en el final de la descarga 

también aparecían movimientos oculares, 

así como una larga pausa apneica (Fig. 5). 

En otros pacientes se originaron des-

cargas generalizadas de espigas y ondas 

lentas de 2 a 3 cps, cuyo cese abrupto se 

acompañó de reducción del EMG (Fig. 6). 

c) Crisis metrazólicas: La inyección 

endovenosa de Metrazol en dosis adecuada 

al peso del paciente produjo crisis 

generalizadas tonicoclónicas. Durante la 

crisis se observaron taquicardia, gran 

amplitud del EMG, movimientos oculares 

sincrónicos con cada onda cortical y 

respiración muy amplia, irregular, 

 

 

 estertórea. Al final de la fase tónica y en 

los intervalos entre las descargas 

clónicas, el EMG oscila en su amplitud 

pasando por etapas de gran depresión y 

facilitación a la que acompañan grandes 

movimientos oculares. El EKG recupera 

la frecuencia del control. Al cese de la 

fase clónica y coincidiendo con la 

aparición de grandes ondas lentas (0.5 a 

1 cps) corticales el EMG virtualmente 

desaparece, hay taquicardia, la 

respiración es todavía irregular y amplia 

y se observan grandes movimientos 

oculares y el paciente entra en sueño 

muy profundo (Figs. 7, A y B). 

DISCUSION 

Dos mecanismos generales3 han sido 

propuestos en la detención de las crisis 

epilépticas-: 1) Fatiga neuronal y 

agotamiento de las reservas neuronales 

(cambios del medio celular) y 2) Fenómenos 

de inhibición activa. Tanto Gastaut, como 

Jung, como Dusser de BarenneW coinciden 

en que los cambios celulares debidos a la 

hiperacti- vidad de la convulsión pueden 

ser responsables sólo del progresivo 

enlente- cimiento de la crisis cortical y 

muscular tónica, mientras que los mecanis-

mos de inhibición activa, particularmente 

el sistema tálamo-caudado, darían cuenta 

de los períodos de relajación de la fase 

clónica y de los episodios de silencio 

cortical. La estimulación de la FRM 

ánteroventral y septal suprime distintas 

manifestaciones liipersincróni- cas (ondas 

de sueño, ondas de reclutamiento, espigas 

estricnínicas corticales y crisis 

convulsivas), y los registros de la FR 

mesencefálica y póntina, cerebelo y 

estructuras límbicas revelan 

hiperactividad hacia el final de la crisis. 

Los recientes hallazgos con registro 

intracelular de neuronas corticales señalan 

que al final de la crisis se puede observar 

tanto una hiperpolariza-
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ción como una depolarización, de manera 

que a la depresión cortical postictal pueden 

contribuir ambos mecanismos.12 

Por otra parte, durante el sueño normal, 

Aserinsky,1 Dement y Kleitman6 y Jouvet9 

han descrito una fase en que el sueño se 

hace más profundo, en que eL trazo cortical 

se desincroniza, apareciendo movimientos 

oculares y depresión del EMG, así como 

pausas apneicas, respiración irregular, 

superficial y rápida y generalmente 

bradicardia. Jouvet ha establecido 

claramente que esta fase paradójica del 

sueño es debida a la actividad de las 

estructuras reticulares póntinas (nucleus 

reticularis pontis caudalis) conectados con 

el segmento mesencefálico y el sistema 

límbico mediante el circuito meso-

dieneefálico- límbico de Nauta.11 Nuestros 

resultados señalan que las crisis 

generalizadas y los accidentes paroxísticos 

siempre y cuando tengan expresión 

reticular o talámica, presentan en su final 

un cuadro poligráfico semejante al de esta 

etapa del sueño, siendo lícito por lo tanto 

proponer la participación de las 

estructuras reticulares y límbicas res-

ponsables del sueño paradójico en el 

frenaje y extinción de las crisis epilépticas. 

Esta proposición encuentra respaldo 

también en los hallazgos de Delange5 quien 

al estudiar el sueño nocturno de sujetos 

epilépticos encontró que las descargas 

paroxísticas nunca aparecían durante el 

sueño paradójico, aunque eran muy 

frecuentes durante el sueño lento. 

Hallazgos similares han sido reportados 

por Batini y colaboradores,2 Cadilhac y 

colaboradores4 en el hombre. 

Igualmente, los estudios de Servit14 sobre 

la filogenia y ontogenia del desarrollo de la 

susceptibilidad epiléptica y los de Jouvet9 

sobre la filogenia y ontogenia del sueño 

lento y del sueño paradójico apoyan 

nuestra hipótesis. 

 

Nuestra conclusión es pues la extinción 

de la crisis epiléptica es un fenómeno 

activo, en que parece estar involucrado el 

mecanismo rombencefálico- límbico 

determinante de la fase paradójica del 

sueño. Esto supone la actividad competitiva 

de distintos sectores de la reticular del tallo 

cerebral y del diencéfalo, así como 

estructuras límbicas y cerebelosas, unas 

sincronizadoras, favorecedoras de la 

propagación de la crisis y responsables de 

las convulsiones musculares y de las 

concomitantes vegetativas de la crisis, y 

otras desin- cronizadoras, frenadoras de las 

crisis eléctricas y de sus componentes peri-

féricos. 

SUMARIO 

Se registraron el EEG, EMG, EKG, 

movimientos oculares y respiración en 20 

pacientes que presentaban paroxismos y 

descargas generalizadas espontáneas y en 

los que fueron desencadenadas crisis 

generalizadas por hiperventilación o por 

inyección endovenosa de Metrazol. El 

registro poligráfico obtenido durante la 

depresión postictal y al final de cada 

paroxismo es en todo similar al obtenido 

durante la fase paradójica del sueño. En 

base a estos resultados se discuten los 

mecanismos de extinción de la crisis 

epiléptica. 

SUMMARY 

In 20 patients with paroxysms and 

generalized spontaneous discharges and in 

which generalized seizures were eli- vited 

by hyperventilation and by intra- venous 

injection of Metrazol, EEG, EMG, EKG, 

ocular movements and respiraron were 

recorded. The polygraph- ic recording 

obtained during the postictal depression 

and at the end of each paroxysm is very 

similar to that ob-
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lained during the paradoxical phase of 

sleep. According to these results, the ex- 

tinction meclianisms of epileptic sizures 

have been discussed. 

RESUME 

On a en registré l’EEG, l'EMG, l’EKG, les 

mouvements oeulaires et la respíration 

cliez 20 malades qui présen- taient des 

paroxismes et des décharges généralisées 

par l’hyperventilation ou par l’injection 

intraveineuse de métra- zol. 

L’enregistrement múltiple simulta- né 

obtenu pendant la dépression post- ietale et 

á el fin de chaqué paroxisme est tout á fait 

similaire á celui obtenu pendant la phase 

paradoxale du sommeil cont del resumen. 

En se basant sur ces resultats-ci on y 

discute les mechanisme d’extinction de la 

crise épileptique.
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