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Perspectiva historica

La regulacién refleja de la funcidn cardiovascular se efeg
tua gracias a varios intrincados mecanismos fisioldgicos, Uno
de los mas importantes es el que se origina del seno caroti -
deo, la porcidn alai‘gada Yy fusiforme situada en la arteria cg
rétida interna a nivel de la bifurcacién carotidea, Los recep
tores nerviosos especializados situados en la pared del seno
monitorizen constantemente la tensidén arterial y actian mante
niendo la misna deniro de unos limites relativamente estrechs
al tiempo que modifican de forma substancial la frecuencia -
cardiaca, ,

Probablemente fueron los griegos los primeros que asumie =~
ron el hecho de que la compresi6én de la arteria carétida afec
taba a la funcidén cerebral, ya que la palabra cardtida deriva
de "karos", un téruino griego que significa "suefio profundo",

La primera publicacion en la literatura médica corresponde
a Parry que en 1799 hac{a notar que la presién en la bifurca-
cién de la arteria cardtica conin producia vértigos y enlen -
tecimiento del corazén, Aur;clue Vlaller, en 1860, llegaba a se
me jantes conclusiones: es el fisidlogo Czermak en 18“ el pri
mero en reconocer el papel reflexogénico del seno carotideo =
en el hombre, concepto que extendid a la profesién médica, -
aunque en principio lo adscribid erroneamente a la estimula -
cidn mecénica del nervio va.go.a La evidencia experimental de

la regulacidn refle ja cardiovascular era proporcionada por -
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Cyon y Ludwig, en 1867: que consiguieron producir bradicardia-
brusca e hipotensidén mediante la estiuulacidén en animales de -
un nervio préximo, pero separado, del tronco cervical vagosim-
pitico, Otros trabajos experimentales dignos de mencidén sonl®
de Concato (1870),5APagano (1900),e Siciliano (1900).7 Y Soll-
mann y Brown (1912);8 Sin eubargo, serd Hering en 192£Lgpién -
identificaréd al seno carotideo como el elemento sensor de un -
arco reflejo cuyo brazo aferente era una rama del nervio glosg
Taringeo y el eferente los plexos cardf{acos del sistema autong
mico, LoS avances posteriores que definen claramente la fisio-
logia del reilejo senocarotideo se deben al propio Hering"y a
Koch (1924, 1931)‘2"33( a Heymans {1929, 1958), "

131 hecho de que la respuesta refleja no era de la misma in-
tensidad en todas las personas y que en algunas la respuesta -
Lemd¢dindmica a la estimulacién del seno producia sintomatolo -
gia, fué pronto entrevisto y por ello el reflejo senocarotideo
era estudiado cgmo una causa posible de sincope, La relacidn -
causa~efecto fué demostrada por Weiss y Baker en 1933wy por Te
rris en 1935:7Desde entonces los pacientes que presentaban ein
tomatologia con el masaje del seno carotideo fueron etiqueta -
dos de tener una "hipersensibilidad al reflejo del seno caro -
tided' mientras que aquellas personas que tenian sintomas de -
forma expontanea, con sincope o sin él, y en las que se demos-
traba una hipersensibilidad del seno carotideo se diagnostica-
ban de "sindrome del seno carotideo", Los aspectos clinicos --

18 19
del sindrome han sido bién estudiados por Marcel y Franke,



Anatonia del geno carotideg

Se denomina seno carotideo a una porcidén alargada y fusi -
forme, de cerca de lem, en longitud y didmetro, de la arteria-
carétida interna en un lugar préximo a la bifurcacidn caroti -
dea, Su pared estd compuesta por una intima espesa y rica en -
colézeno, una media con poco misculo liso pero abundante te ji-
do eldctico, y una adventicia muy eldstica,

El seno, y sobre todo 8u porcidén elédstica proximal, estd rji
camente surtido de terminales de nervios sensoriales los cua =
les penetran hasta la porcién externa nomuscular de la mediazz.
Se Adistinguen dos tipos de terminales; el tipo I, que forman -
arborizaciones fifusas de fibras delgadas y mielinizadas, y el
tipo IT que son estructuras vemejantes a un menisco que se ori
ginan de fibras wmucho 148 mielinizadas que las a.nterioresfa' *
Para otros autores todos los terminales formarian un reticulo-
neurofibrilar comﬁn?zzi bién Gltimamente ce vuelve al concepto
del sistema sensorial de dos f:l.bras.27

La mayor contribucidén a la inervacion del seno carotideo --
viene dada por la rama carotidea del nervio glosofaringeo, tam
bién llamado nervio de Hering, Se origina habitualmente del --
glosofaringeo justo por debajo de la salida del mismo del cra-
neo y desciende a lo largo de la arteria cardtida interna, E1
nervio carotideo es independiente del plexo simpitico, mro pue
de recibir remas de é1 asi como del vago y del hipogloso, Los
Ultinos trabajos sugieren que el vago es un coniribuidor impor

28,
tante a la inervacién del seno carotideo,



Si los conceptos acerca de la inervacidn periférica del ce-
no carotideo estén bién establecidos grandes dudas existen -
acerca del mecanismo regulador central del arco reflejo, Exis=-
te evidencia experimental que prueba que los refle jos cardio-
vasculares son nediatizados a nivel medular, Se describen un -
centro vasomotor presor en la formacidn reticular lateral de -
la médula, y un centro vasomotor depresor en la formacidn reti
cular medial.29 Datos anatduicos y fisolégicos sugieren que el
nucleo y tracto solitario puede ser una inportante estacidén in
tenuedia de retraso sindptico entre los barorreceptores aferen
tes y la formacidn reticular medular.30 Centros suprawedulares
Yy sobre todo el hipotdlamo, ejercen influencias tonicas y fasi

cas gsobre la actividad cardiaca y circulatoria, actuando inde-
pendientemente de log centros wedulares vasomotores.m

El brazo eferente del reilejo Senocarotideo se electlia a --
través de las dos divisiones del sistei:a nervioso auténomo,los
nervios vago y Simpdtico, que actian funcionaluente de forma -

‘ 32
reciproca,

Fisiolosia del refleijo senocarotideo

Se han identificado barorreceptores arteriales sistémicos -

.en el seno carotideo, el arco adrtico, la arteria braquiocefd-

lica, yen las dos carétidas couwunes, LoS presentes en los se-—

nos carotideos son receptores de distorsidn ya que responden a



la deformacién de la pared arterial en cualquier direcciénT!El
estiiulo fisioldgico lo proporciona la presidn estdtica, y so-
bretodo el ca:bio de presion dentro del sistema arterial, Una
presion intrasinusal sostenida de 60 mm Hg inicia la actividad
del nervio carotideo, y la frecuencia de impulsos nerviosos se
va increnentando con los posteriores incrementos de presidn --
hasta alcanzar una frecuencia méaxima cerca de los 180 mm Hg,

La gran importancia que tiene el cambio de presidn como esti
nulo viene ilustrada por el hecho de gue el auwiento brusco de-
la presién arterial durante la sistole produce un tren de inpi
s0s en el nervio carotideo, observandose una disiinucién en su
irecuencia,hasta incluso cesar, durante la disminucidén de pre-
s8idn en la didstole, Asiuisuo, en experimentos con perfusién -
de el seno carotideo, la presién pulsatil es més eficaz para -
provocar respuestas que la presion sostenida con el wiemo va -
lorz‘Las diterentes unidades de barorreceptores tienen difereg
tes umbrales y por ello a wedida que la presidén intrasinusal -
se hace wayor se reclutan mis unidades increumentandose as{ el
nimero de impulsos que alcanzan los centros wedulares por uni-
dad de tiempo.

El estimulo no fisioldgico de los receptores es resultado =
de la distorsidn externa producida por la traccidn longitudi—
nal de la arteria cardtida,® asi como de la contraccién del =
mdsculo liso en respuesta a drogas aplicadas t’épicamentef5

Los reilejos principales que se originan del seno carotideo
y de otros barorreceptores afectan a la circulacidén, frecuen--

cia cardfaca y respiracién, Los efectos indiscutibles que se =



producen con el aunento de la presidén intrasinusal son; la cai
da de la pres.on arterial sistémica, enlentecimiento de la frg
cuencia cardiaca y depresién de la respiracidn, Por el contra~
rio, una disminuciin de la presidn intrasinusal condiciona un
aunento de la presidn arterial, taguicardia relativa y estimu-
lo de la respiracidén, Los cambios hemodindmicos inducidos re -
fle jamente por los barorreceptores son efectuados mediante va~-
riaciones en el tono simpadtico y parasimpitico. Estos sistemas
autondémicos regulan el gasto cardiaco y la frecuencia, influ--
yen sobre la capacidad de los vasos postarteriolares ( sobre -
todo en venas y vénulas ), y afectan a la resistencia arterio-
lar periférica., Sin embargo, hay gran desacuerdo entre los dig
tintos autores acerca de la contribucidén de los vasos de capa-
citmcia postcapilares y del gasto cardiaco en los cacbios en
la presi¢n arterial, y asimismo, no hay acuerdo en definir las
relaciones de los sistemas adrenergico y vagal en el control -
de la frecuencia cardiaca.

La wayoria de los datoS sobre la relacidn de los barorrecep
tores y el gasto cardfaco proceden de experimentos animales di
rigidos a evaluar los efectos de la reduccidn en la actividad-
del seno carotédeo., Diversos estudios han mosirado que el gas-
to cardiaco no cambia o bién se incrementa; los resultados son
confiictivos debido a diferencias en especies estudiadas, pro-
cederes quirdrgicos, anestésicos y téenicas de inestigacidn, o
Los datos en el hombre son escasos, pero Son acordes; Una dis-

uinucidén en la actividad sel seno auswenta el gasto cardiaco ow



biér lo deja :l.n::ﬂ.tera.do,3a mientras que un incremento en la eg

tinulacién del seno carotideo no afecta al gasto o Jo disminu-

16,39,40,41
.

Los estudios acerca de la relacidén de los receptores del se-
no carotideo y la frecuencia cardiaca son bastante concruentes
en sus resultados; una disminucidn en la presidén intrasinusal,
acelera la frecuencia mientras que el aumento de la presidn --
conduce al enlentecimiento, Lu taquicardia refleja, que puede-
ser demostrada en animales vagotoulzados y atropinizados y que
es albolida tras el blogueo de los receptores beta simpiticos ,
es pués claranente el resultados del incremento en la funcidn-
simpética, una disiinucidén reciproca del tono parasimpitico no
influencia su produccién,” Por otra parte, la bradicardia re-
fle ja resulta tanto del awuento de la actividad cardioinhibidg
ra del parasinpéatico como de 1a' disminucién de la actividad =-
cardioaceleradora del simpético.u Sin embargo, este concepto-
tradicional ha sido puesto en duda por Glick y Braunwald 4: que
demuestran que la bradicardia producida por una elevacidén ou-
da en la presién del seno carotideo. es mediada fundamentalente
s86lo por la estimulacidn parasimpitica, y a la inversa, la ta~-
quicardia resultante de la diswinucidn.de presidén intrasinusal
es debida tan 88lo a la actividad del sistema nervioso siupdti
co; en ambassituaciones la actividad sinérgica de embos siste-
mas es practicamente despreciable,

Los mecanismos emactos a través de los cuales los rellejos =

procedentes de barorreceptores afectan la circulacién periféri



ca son muy discutidos, Existe acuerdo en que la disminucidn de
calibre de los vasos de rescistencia arteriolares juega un pa~
) pel importante en la respuectia presora tras la hipotension del
seno carotideo, Sin embargo, algunos autores consideran que la
constriceién de los vasos postarteriolares de capacitancia for
man una importante parte del reflejo?aﬂtﬁEste mecanisio mobi-
liza sangre del territorio Qenoso. incrementa el gasto cardia-
co y contribuye al aumento de presidén arterial que contrarres-
ta la hipotensidén, Tales alteraciones han sido demostradas no-
s6lo en territorios vasculares especlficos:&“ sind también, en
condiciones e:perimentales de laboratorio, han sido probadas -
como generalizadas en el sistema venoso en respuesta a una cail
da en la presidn en el seno cz:mrot:’.deo.‘m'43 Por otra parte, exig
te cvidencia en contra de la reduccidn en la capacidad vascu--
lar sistémica postarteriolar; varios autoregﬁ‘?s‘ al no encon-
trar cambios significativos en el gasto cardiaco atribuyen el-
aumento de presién arterial a la constriccidn de los vasos de-
resistencia; conclusiones similares son mantenidas por aulores
que han estudiado directamente el tono venosa;SLﬂ, Hay eviden-
cia clinica y experimental de que quizd la hipotensidn secunda
ria del reflejo senocarotideo no sea sdlo debida a inhibicidn-
de lLos nervios vascconstrictores simpiticos, ya que probable--
mente las fibras vasodilatadoras colinérgicas tanbisdn a'.:tuens:'ﬁ5
El tema ha sido recientemente revisadoL56

Prescindiendo de las particularidades,el significado gene=—

ral de los presoreceptores es claro, Los receptores del seno ,
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junto con los presorreceptores del arco adrtico, forman un sig
tema depresor unificado, Un awiento en la presidén arterial o =
bién un aumento en la velocidad de caubio de la pesién arte ==
rial resulta en un aumento de estimulacidn de los receptores -
carot{deos, por lo que se increisenta el nimero de impulsos in-
hibitorios que alcgnzan los centros uedulares, y los caibios -
refle jos cardiovasculares resultantes tienden a disminuir la -
presidn arterial, Por el contrario, la caida de la presidn ar-
terial ocasiona unadisuinucidén o incluso un cese total de los-
impulsos inhibitorios que alcanzan la médula, resultando en --
ﬁna taquicardia refleja y vasoconstriceidn arteriolar que se -
oponen a la hipotensién inicial,

Sin embargo hay que cefialar que los barorreceptores influ--
yen sobre la hemodindnica cardiovascular, no sélo directamente
por medio de las vias nerviosas sind también de forma indirec-

ta mediante el incremento de catecolaminas en sa.ngre.m'n
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Hipersensibilidad del reflejo senocarotideo

Tan pro.nto como e descubria el papel fisioldgico del re -
fle jo senocarotideo se adscribian al mismo implicaciones cli--
nicas, Pronto aparecieron en la literatura médica las asocia--
ciones de sincope y convulsiones y estiuulacidn digital del se
no carotideo, Koch,‘zen 1924, efectué el primer estudio sistemd
tico demostrando una caida de la presidén arterial en mis de la
mitad de un grupo de pacientes estudiados, postulando la varia
bilidad de respuesta y la posible disociacidn entre hipotensin
y. erlentecimiento de la frecuencia cardiaca, Si bién otros au-
tores estudiaron posteriormente el problema, 57 fueron Veiss
y Ba.ker,‘6 en 1933, quienen demos+iraron l2s impiicaciones clini
cas del reflejo senocarotideo en su detallado andlisis de pra -
cientes que obviamente tenian anormal irritabilidad sinusal,

Los estudios mAs completos que sobre los efectos de la esti
mulacidn del seno carotideo existen son los de Sigler, en Amé
rica y los de Franke 19, en Alemania, Siguiendo a éste dltimo -
autor se puede concluir en que;
~ En mds del 705 de las personas estudiadas y en la mayoria -
de los menores de 20 aflos no se aprecia una respuesta evidente
a la estinulacidn del seno carotideo,

- En el 10% la frecuencia cardiaca se enlentece un promedio -

de 20 .l.b.ﬁl. 'y 'la‘ aéis'to'lié. c‘arc‘lia‘.ca' nb sobfeﬁaéa ioé 2. ségﬁn—v

dos, La presién arterial cae 1l0mm/Hg o como mucho 20 um/Hg,
~ En el 105 la frecuencia cardiaca se enlentece en una cifra-

equivalente al 30-50 i de la Irecuencia basal, y la presién ar
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terial cae mis de 30 um/Hg, Estos pacientes se consideran que
responden al 1fuite de la normalidad y bién podrian ser consi-
derados como hipesensibilidades en grado minimo, '
~-En menos del 105 de las personas estudiadas la asistolia =
cerdfaca dura de 3 a 5 segundo o incluso mas y la presién arte
rial puede caer por debajo de 50 mm/Hg con respecto de la pre-
gidén basal, Se considera que estas personas tienen un refle jo-
senscarotideo hipersensible,

Hay varias serles pequefias publicadas sobre el efecto de la
estimulacién del seno carotideo en sujeios sanos, s0- 68
La tendencia general es uniforme; la incidencia de hipersensi-
bilidad cenocerotidea es muy pequefia an las tres primeras déca
das de la vida y se incrementa progresivamente después, La ==

" 19,61, 6367

afectacidén de varones es el doble que de wujeres, y el-

reflejo se evoca con mis facilidad desde el lado derechofﬁ"mm‘19
si bién la hipcrsensibilidad puede encontrarse unilateral y bi
lateralmente,

Desde VWeiss y Baker, ¢ la respuesta a la estimulacidn digi-
tal del seno carotideo ha sido divididaen tres tipos principa~
les; '

1.~ Tipo cardioinhibidor, con bradicardia o asistolia con o =
sin hipotensién,

2.~ Tipo vasodepresor, en el cual la hipotensién no se acompa
fia de enlentecimiento cardf{aco.,

3.~ Tipo cerebral, sin hipotensidén ni bradicardia

Sin embargo, no existe acuerdo en cuando termina la respueg
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ta fisiolégica ¥y comienza la patoldgica, En la actualidad,prac
ticanente todos los autores, siguen las definiciones propuesS--
tas por Frank * : el tipo cardioinhibidor esti presente cuando
la zsistolia inducida ea mayor de 3> segundos, y el tipo vasode
presor existe cuando Sepresenta una disminucidén de la presién-
arterial sistdlica de 50 mm/Hg o mds, Por supuesto %odau lasde
finiciones presuponen una técnica estandarizada de evocar el -

reflejo sinocarotideo,

A) Prueba de estimulacidn del seno carotideo

En cuanto a la técnica idonea para poner de manifiesto la -
hipersensibilidad del seno carotideo existe un desacuerdo mani
fiesto.

La uayoria de los autores versados en Neurologia siguen una
técnica modificada de la descrita originalmente por Franke,

Se comienza tras el exaien de la pulsacién de ambas arterios -
carétidas y de ambas arterias temporales y el despistaje de mp
plos cobre las mismas; si es preciso, se mide también la pre--
5ién de la arteria de la retina, Cualquier paciente que presen
te evidencias claras de patologia cerebrovascular debe ser deg
cartado, El paciente es colocado en decubito supino, mantenien
do la cabeza en una posicién ir;te:médi_a entre la ilexién y la=
extensidn y evitando rotaciones, El médico, tris localizar 1la
rezién del seno carotideo, que se encuentra medial al esferno-

cleidomastoideo en el borde superior del cartilago tiroides, -
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procede a presionar ligeramente la zona del bulbo carotideo, =
cerca de la regién de més fuerte latido carotideo, durante 20
segundos, Se enplean los dedos indice ;- medio, Simultaneamente
se palpa la arteria temporal ipsilateral con el fin de asegux
que el flujo distal no estéd comprometido con la pres:i.c’m.73 Nun-
ca se estimulan los dos senos a la vez, Si no se logra respuesg
ta cardfiaca se procede a presionar mas fuerte y si tampoco se-
obtiene resultado se masajea con fuerza en direccidn longitudi
nal durante 15 segundos, Si con todos los procedimientos ante-
riores la prueba fuese negativa, ain cabria la repeticidn con-
el paciente sentado. El uso del electrocardiograma durante la-
prueba es considerado poco préctico por algunos neurdlogos que
opinan que basta con la auscultacién a no ser que se pretenda~
despistar arritmias cardiacas, Con el fin de despistar el tipo
vasodepresor la presidn arterial debe ser wonitorizada,

Entre los autores versados en Cardiologia se suele preferir
que la cabeza del paciente se encuentre en hiperextensidn y rg
tada hacia el lado contrario al que se realiza el maaaje'." En
cuanto al tiempo de masaje la coniroversia es grande; Wellens74
no aconseja masajear mas de cinco segundos, otros consideran -
ocho segundos como la cifra i”deaJ.,7 ® Yy algunos prefieren diez -
seg,r-u.ndos.m'77

Mardel 7ay Nagerndemuestcan le hipersensibilidad del sev ca~
rotideo aumentando la presidén intrasinusalmente; comprimen la~
artetria cardtida couin en la parte baja del cuello y sueltan -
sibitamente produciendo asi un aumento en la presién intrasinu

sal,
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0tro método de csthiulacién del seno carotideo es el jroporcig
nado por el aumento de presién arterial secundorio a la adini-e-
nistracidén de drogas presoras sin accidén cardiaca dirccta, Lin
enbargo este méditodo no es frecuentemente utilizado ya ¢uec lag-
drogas actiian preferenteiiente sobre los receptores situados en
el arco adrtico en el momento de aumentar la presidn ar'l;eriala.o

El estiiulo del seno carotideo no ectd e:ento de riccios, Se
han descrito desde alteraciones visuales a hemiplejias y uuer-

o’ » 81
te sabita,

mLos raros exitus han ocurrido en casos afectos de
eraves enferuedades o durante ancstesia o cirugzia, por lo que-
la interpretacion de la muerte es compleja, Se han descrito,al
menosafmges casos de fibrilacidon ventricular secundaria al wa=
saje carotideo y, cowo ce demosirarad en la presente tesis, loo
riesgos por incctiabilidad electrica cardiaca deben scr siempre
considerados, El ifuerte efecto vagal, cecundario al wosaje del
seno carotideo y los prolongados paros cordiaces a veces obile-
nidos e.plicarian los exitus producidos en las manipulociones-
instrumentales del cuello, tnles como la ancaienia Qloirim~———
queal, la esofasoscopla o la broncoscovia, Aun asi La woayoria-
de los autores opina que £i la wmanlobra de coth Aalacion et co-
rrecta y los pacientes que wicnen una cloro contraindicocion -
gon excluidos, la probabilidad de complicaciones cerian o don

16,19,72 58 91 . L. 92 Ve . B
preciable, llay que seiialar que Curdjian y Silverctein

han efectuado millares de masajes del teno ciwotideo con el -

fin de comprobar la patencia del circulo de Willis y no hon --

94 .
observado cowplicaciones cerias, Otros, <on de opinion owvuer

ta,
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B) KANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas que ©e produccn en la hiper =--
gensibilidad del seno carotideo son wultiples, tanto subjeti-
vas como objetivas, Ocurren mas a mchudo en lus posiciones --
sentada y erecta y tienden a ser mic intencas en los viejoo ,
El resultado del test puede ser afectado significativamente -
por el estado de la cireulacidn cerebral asi como por el nivd
de tensién arterial en el momento de la prueba,

No es de utilidad separsr la sintomatologfa terin el tipo-
de hipersensibilidad si bién en la variedad vasodepresora lof
gintomas complejos suclen evolucionsr wds lentwmmente, A pesor
de que la sintomatologia es similar en anbos tipos de hipervqm
sibilidad ( cardioinhibidora y vasodepresora ), y de que oca-
sionalmente ambos se presentan juntos, debe siempre intenior-
se la determinacidn del subtipo o de la predouinancin dadan -
las posibles implicociones werapodticas,

La manifestacidn eliniea mig comin y o ucimdo inieinl con-
los mareos, que se presentan en mic de e witnd de lof cusiof,
Sintomas también muy irecucntes cony derinlleciwicivh,, visidn
borrosa, debilidad general y sensocidn de cabeua "llen:® o —-=
con presidn®,

Lienos frecuentenente se precentan ;rin voriedad de cintomns:

tales como vériigos, confusidén, ceialens, puresiesi:

oy

5 C1) Nl==-

nos, disnea, toe, nauseas y vomitos, y sudoracidn, i.ie: rirose
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son el lcgrimeo, epigasiralzias, dolor precordial, miccion -
imperiosa y sensacion de miedo o incontroladas crisis de 1lluan
to, Ninguno de los sintomag es especifico para la hipersensi-
bilidad del seno carotideo y resultan basicamente de isquewia
cerebral producida por la asistolia veniricular, la caida en-
la presidén sistéuica o las dos, eiendo equivalentes z los ocu
rridos en otros sincopes,

Sin ewmbargo cl papel central de la sintomatologsia cucle ve-
nir representado por el sincope, que asiswismo puede ter la -
Unica manifestacion del paciente, Ocurie tanto en la variedad
cerdioinhibidora como en la vasodepresora i Lién en ésta Gl-
tima suele ser menos oubito, En ambos cusos el sincope es 1re
cedido o acompailado por palidez facial intenca, frialded de =
la piel e hiperventilacidn, La mayoria de los pacientec perien
necen postrados durante la incongeciencia, pero algunoc prefen
tan convulsiones ténico-clénicas .'9 Cokio cn otros tipou de cin
copes, si el paciente cue bruscwuente y tience la vejija llena
puede presentar inconvinencia urinaria,

La duracidn de la inconsciencia es breve, durando de jocoS-
gegundos a un wminuto o dosS, En la uoyoria de los cuSot la coul
ciencia vuelve de immecdiato, el sensorio cu clorvo y el indivi
duo se encuenira bién. S6lo en ataques jprolon: nGosS peltiitic -
cierto grado de aturdimicnto o lasituad,

» Si .elA sinéobe 60ﬁm§ dﬁ.rim’l;é cltoul. cflé CV:J'l;L.i.l:l\;.la..ci(;ll .é::"i;o'd._q.
be ser, logicamente, discontinuado de iimediato; con ello la-

actividad cardiaca se recuperc prontmicnte,
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C) Tipo cardiginhibidor

La vatiedad mis comin de hipersensibilided del seno ceroti-
deo es el tipo cardioinhibidor, Las estimaciones acerca de su
_incidencia varfan del 345 al 783 entre personas con hipersen-
sibilidad?iﬁga serie reciente le adjudica el 95, de inciden -

.17
cia,

Las manifestaciones cerdiacas dependen del ritwmo cardiaco =
presente y del estiado de sensibilidad cardiaca en el wouento-
del test, La acistolia cardiaca varia desde un minime de 2- 3
segundos hasta un mdxine de 15 sepundos, Se han citado lue si
fuientes anormalidades electrocardiogréficas; enlentecimiento
sinusal, deiectot de conduccidn interauriculor, bradicurdia -
sinusal, prolon zcidn del intervalo PR, Vloqueo A=V, paro gi-
noauriculer, escapes nodales, asistolia completa, extrasitto-
lia ventricular y arritimias ventriculorcs del tipo dd toqui -
cardia ventricular y fibrilacion vorrl:ricular.%'96

Existe acuerdo de que en presencia de un rituo cinusal nor-
mal un reflejo hipersensible habitualmente resulta en interic
rencia con la formacién del impulso en el nodo cinusal y cn -
el paso de ecstimulos a través del nodo A=V, lo cial cu oviden
ciado por diversot grados de bloqueo A-V parcial o avanzado,=-
Normalmente no sc pueden demostrar efectos cobre el wicculo -
ventricular, es deeir, no Ce observan cambios cn la deupoliyi

16,60, 65, 68,97
zacion y repolarizacién ventricular, En la actualidod-
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se adunite que la estimulacidn del scro carotideo derccho tie-
ne un efecto wayor sobre el nodo sinocauricular, y la estinula
cidén del seno izquierdo afecta mas a menudo a la conduccidén -
auriculoventricular,

En pacientes con éste tipo de hipersensibilidad se hon esty
diado una serie de parametros cardiovasculares.g8 Durante la =

»

asistolia de 3 sezundos de duracidén, ce aprecia un incremento
en la presién de las venas femoral y antecubital y una caida-
de la presidn arterial de menoe de 50 mm,/lls,El agrandamicnto
de la silucta cardiaca era evidente por radioscopia, Hay un -
aumento de la yresion diastdlica en la auricula y ventriculo-
derechos, El1 tiempo de contraceidén icoméirica, el ticupo de -
eyeccidén y el tiempo de relajacidn isométirica del ventriculo-
derecho se encontraron alargados, 'Wambién se ha encontrado -~
congestidén pulmonar con incremenio de la precidn de capilar -
pulmonar,

Existen varioc estudios electroenceialocradficos en pacien -
tes afectos de hipersensibilidad del seno curotideofsqo‘Durag
te los primeros 3 6 4 sczundos de osistolia cardiaca, momen--
tos en los quec ©ec concerva la concicnciu, cl cleciroenceiulo-
crama es normal, Después ce cvidencia wn titnsitorio uplanu-;

uiento de la actividad clectirica, duruonie la cual el pocleuie

nuestra palidez y se queja de vertigos; el electlroenccialolra

ma puede mosStrar un incremento en la actividued beta, En acig-
tolias prolongadas ( 7 a 15 sesundos ) durante los cuales el

paciente estd comatoso y irio, con pupilas dilatadas y sin --
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que se pueda percibir tension arterial, la actividad electri-
ca cerebral altos voltajes en el ramngo theta y delta a vecet-
hipersincronizados, Al cesar la asistolia cardfaca el elccirg
encefalograma fisioldrico reaparece a lot 10-1Y sesundod,

En asistolias de mis de 12 segundot, la restauracidn de la-
actividad cardiaca es a menudo acompaiada por un intenso “"ily
shing" de la cara y leves contracciones en las c..treuwidades
Estas se han wouirado coincidentes con el womento de i'co.i;e=
nacién del previmmente andxico cerebro, y por ello e gisuen-
a la asistolia en vez de acoumpaiiarse de ella.‘6 burante las -~
contracciones, especialmente cuando son del tipo tdnico, los-
ritmos corticales cerebrales pueden ser completamente planos,

El efecto del sincope reilejo cardioinhibitorio sobre el cg
rebro depende de la duracidén do la asistolia, el ectndo fun--
cional de loo vowzos cerebrales, y de la posicidn corpoinl del
paciente, Para producirse sincope e jrecisa que la acistolia

16,19.103.104
dure de 5 a 15 seoundoS, Horwaluwense lon convulsioned
s6lo se dan en asistolius prolon adas y ni clinieca ni clectrg

P . . . . 103,104
fisioldésicamenic ce relacionan con 1o epilepania,

TIPQ VASODEMIESOR

La otra forma primaria de la hipersensibilided del seno cwo-

tideo no es frecuente; ©o calcula que cl tipo vasodepiresor ge
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presenta sdlo cin un 552&1 lo;égade los pacicntes con hiper -
sensibilidad del seno carotideo, Si bidén el Lraszo aferen-
te del reflejo es el wismo gque en el tipo curdioinhibidor,
el brazo eferente se ertiende decde cl cenlro vusoliotor en
1a nmédula por lag neuronag vatocohsiricioras simpdticus y
las neuronas colinérgicas a los vagos peri:t‘éricos'?s La cin
tomatologia que presentan los pacientes es uuy cimilor a-
la presentada por los que jpadecen cl tipo cardioinhibidor,

si bién ez mis duradera ya que la tensidn arterial puede-
no recobrar su nivel durante mirxutosms, a difercencia del-
tipo cardfaco cn el cual lot sintowns ¥y silnoes hormuolmen-
te han desaparceido en 60 segundos, Lot vOrtigos cson el -
sintoma mds frecuente y pueden acoupaiivrce de visidu bo--
rrosa, debilidud o zumbidos de oidos, L1l ticwpo de lavcii=
cia desde el womento de la custimulacion sinugal a la cai-
da de la presion arterial y el princijpio de log sintowmvs—
varia de 5 a 20 sezundos, siendo por tanto idéniica a lo-
observada en cl reflejo ceardioinhibidor, Iag posturis Lou
tada y erectia, y los iactores ortostldticos iuciliteu Lu -
respuesta refleja, goravan la intencidad de leoc siiriomnas,
y pueden resulizr en sincope. En posicidn de decdbito g
bablemente no sc produsca nunca sincope, El diognéutico -
de este tipo de reflejo es wrbriitorior ce considera pree-
sente cuando tras la estimulacion del scrio ciroticdco en -
la posicién de decibito la presidn arterial cistdlico c:ia

al emnos 50 mm/lm y tmubién, awnque on nenor ;1rado Aofie--
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ciende la presi¢n diastdlica; es indispensalle que no haya
cambios en el ritwo cerdiaco,

Ademés de la posicidn del individuo, la caida en la pre
sion arterial depende del estado de talud, de variacioncs-
sicoldgicas, y probablemente del nivel basal de presidn en

el momento de rcalizar el tect,

’

E) Formas misxias e identificacion formzcold:ica del subtli

Do,

El efecto de la estiwulacion del ceno carotideo sobre el
corazdn parece ser independiente del que ocurre sobre log-
vasos periféricos.m La atropina impide el enlentecimiento
de la frecuencia cardiaca pero no previcne la caida de la-
presidén arterial sistémica?yln7La dicminucidn de la tencih
arterial resulta de la inhibicidn de lo¢ melvios votocoli-
trictores simpdticos y posiblemente we lLu veiivacidn deo --
las fibras vasodilat:udorac uimpﬁticas,m por cllo la adie-
nalina por via pareuteral juede preveunir 1o hipotonuién.‘o8

Si una vez realizado el tect de la culimulucidn del te-
no carotideo, ce obtiene asistolia cuidinct o bradicirdio-
e hipotensién giscteniica, debe procederse a realizar lag —-

pruebas farmacologicas; en principio e adwinistra 1 il ,-



de atropina L,V, y se repite el tesl o Lot ciico minutos,-
51 desaparecen los cambios en la ivecucncia cirdiaca y/o -
los sintomas una vez repetida la presion tobre el seno co-

rotideo, es evidente que la respucsta rrevia cra del tipo=

curdioinhibidor o vagal, Bi trag la aitropina adn e obuicma

hipotensién, se cduinizstra adrenalina, 0,% wl, al 1;1,000-
en solucién acuosa; si el sincope y la hijpotensién no rea-
parecen se diagnostica la variedad vasodepresora,

El uso de las pruebas iarnkacologicas es indispensable pa

ra definir la iorma predoitinante en lot cusou de fonuas --

wixtas de hiperscensibilidad del ceno carotidco,

F) El tipo_ccrebral de hipercensibilidod,

Cuando con la estimulacion del :ene ciwolideo e provoca
hipersensibilidad o sincope no relacioundo con ciubios cl-
la frecuencia cgrdicca o en la tension artcrial y sin gue-
el mismo se afccte ni por la atropino ui Lo drenalina, e

puede diagnosticor el tipo cerebral de hiperuengibilidoad -

“del seno’ carotides, Esta denominacidn, ‘inc:acta, ué netuig

105 . - .
da por Ferris que lo habia observado en 23 de 32 pacicn-

tes con sindrome del seno carotideo, En la dereripeidn ori
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ginal la sintomatolosia que comenzaba pocos se;;undos tras-
el masaje del ceno, consistia en vértigos, debilidad, vie-
sién borrosa, palidez, nuseas, hiperventilucidn y moleg——=
tias epigdstricas, que culuinaban en pérdida de conciencia
de 30 segundos a 3 minutos de duracidn, o hay pués, dile-
rencias en los cintomas con loc otros tipos, Durantie el --
sincope, pueden gucederse uovimientos convulcives uni o hi
laterales, El viejo y el joven pueden cer afectados y la -
sintomatolosia es reproducible en lag nosSiciones eraia o -
sentada, En principio se penso que seria debido a unacons-
triceidén sibita rexzleja de los vagos c:or-ebralc-m,‘6 PCro ==
después se ha cduitido que es mig provavle que se deba a -
intluencias t{nicas del seno corotideo sobre log centros -
autonémicos cerebralec que conirolas la cmsciencia.w5

En breve apurccieron irabajos que adjudicavan el tipo ce
rebral de hipcroensibilidad a interferencia mecdnica del -
flujo carotideo durante cl tost:ogkosteriormento, ohLon =-

72,9210, 112

autores han wotirado qgue cn wucilos pacicnies con -
obstruccidn de la arteria curotida imtcina, la comprenidn-
digital de la otra cardtida reculta en cincope en log ni--
cuientes 10-20 sesundos, por dismwinueidn del flujo cuiniui-
neo en el circulo de Willis, For ello, vaia cstos autores,
el tipo cerebral de sincope eos debido o itgueaia cerchral-
por enfermedsd vascular oclusiva de la curotida coniwelate

ral, la cerebral anterior o la swtecria bacilor,
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"3 . ns
A pesar de lodo, Lnzel ha criticado dstus conclusig

nes basandose en erroiet en la uctodoloris y Lavorable te-
leccidén de los pacientes a las conclucioncs losradas, Este
autor apoya la existencia del tipo cerebral basondoic e -
varios argumentoS; 1) La reaccidon se puede lo rer con pie-
sién ligera y breve, no oclusiva, del ueno curotideo y T
poco se puede losxrar desde otras partes del cuello o de la
arveria carotida; 2) La sensibilidad &l seno vuede voriar-
significativamente de dia en dia en relacidén con otwrus evi
dencias de variacidn del sistema nervioso auténomoy 35) Lo
oclusidén de la arteria cadgtida por debajo del teno uo 1o
duce la sintoumctologia; 4) Los sintomas an ocurren cuondo
concomitantes tipos, cardioinhibider y vasodepresor, han -
sido eliminados farmeacologicamente; y %) La denervacidn ou
rirgzica o la infiliracidn local con ancstiedicos de 1o wona
del scno carotideo supriie los cintomas auuaue Se wwliguei
presiones fuertes y mantenidas,

En la aciualidad, la mayoria de log autores contideian-
la existencia del tivo cerebral célo couo hipoiéiica y cl-

na s s .

mismo Engel adieite que es was 1'oro ¢e lo que ce Ciio Cn
un principio, El zrupo de la Layo Clinic, queesitudia wds -

de 23000 pacientes neuroldgicos por wiio, ©olo ha cicontra-

"do de forma inecquivoca un caso y conuidera que ézte tijo =

:

de sincope, si existe, es muy ruro y clinicmmente de 1i;c-
72
ra importancia,
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G) Factores predisponentes y precipitantes,

En presencia de enfermedad cirdiovasculor el rellejo ==
del seno carotideo es especialmente patolézicamente activo,
En ectudios que comparan dos gupos de szujetocm'"s ge evide
cia que el grupo sin enfermedad cordiovacculor wuestra 3616
un winimo enlentecimiento de la frecuencia cgrdiaca y wa -
caida en la presidén arterial de menos de 10 um/Hg,, wiertis
que en la mayoria de los que padecen hipertensidén arierial-
responden al masaje del scno carotideo con una caida wedia-
de 40 mm/Hg de la sistdélica y 18 mm/Hg de la diasiélica,En-
tre los pacientes con arterioesclerosis pero con tensidn ox
terial normal, la incidencia de hipersensibilidud del weno-
carotideo es mucho mayor que en sujetot =anos, Los wutores-
que han estudiado grandes series encueniran que la incilen-
cia mayor se da en hipertensos y :J.rterioc:;clcr()'i;:i.Cos.57'5""“s
Franke ”, entre 35,801 pacientes cctudiados encuentra que en
hipertensos sc¢ produce una hiperscensibilidad del seuo coro=
tideo dos o tres veces mas irecucnte que cu normotentol,lor
el contrario, en hipoicnsos la incidencia era gélo un tr-—-
cio mayor,

La cardiopatia isquémica también cursa con una alta inci
dencia de hipersensibilidades, sobre todo en la precencia =

de infarto de miocardio, De igual forma los pacientes cone-
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angor pectoris tienden a exhibir hipersensibilidad durante-
el episodio de dolor, La asistolia que a menudo ocurre en -
pacientes coronarios como respuesta a breves estimulaciones
sinusales ha sido atribuida a depresidén del nodo sivusal, -
bloqueo A-V, y escape nodal o venlricular deprimido,

La digital sensibiliza al corazdn a los reilejos vasalec
91,98,105, 117~120 .
La respuesta vasal acrecentada es responcible de-

grados extremos de bradicardia sinusal, paro cordicco, o --
arritmias couple jas, cobre todo en pacienies con walolosia-
coronaria o wmioclmica, Tan 6olo 0,2 wgr de digital increicn
tan la sensibilidad del seno carf.ﬂ:l'.(leo.”9 Por ello, éute -
punto es de ecpecial interés en aguellos pacientes digitali
zados que van ha suirir procederes quirurgicos en el cuello
o manipulaciones wecinicas en el micmo que puedan cotimulor
al ceno carotideo durante la anestesia, La posibilidad de -
intoxicacidn digitalica debe ser considrada cuando te provo
ca bloqueo A~V avanzado con el masaje del ueno carolideo, =
méxine si antes de la digitalizacidén ne ve evidenciaba éuta
respuesta.m

Las substancias faruwacoléyicas que e couocen en la cetug

lidad que sensibilizan el reilejo del seho cantideo ¢

.

ong i,

sostigmina, mevacoline, digital, woriina, uicotina, cotiac-
“tos tiroides, insulina, slucdonato cdleico, salicitlatos, 9
tasio, ciertas preparaciones de ergotamina, foledriny, Cf--

tricnina, cafeina, ciertos anectésicos duwrante el cipudo do
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snestesia licera ( eter, oxido nitroso, cloroiforio, iri--
bromoetanol, eter vinilico).ga Por el contrario, alsun aw
1;0:1:-,55 tras evtudiar mas de 600 cuasot de cirugia de cuello
en los que e ponia de wanifiesto alyin tipo de hiperven-
- gibilidad del teno carotideo, no ha enconirado ciferencia
en cuanto a irccuencia, tipo o scveridad del reilejo deu-
pués de las drogzas para premedicacién ( meperidina, uworii
na, borbitiricos, atropina o escopolamina ) o agentes ang
téoicos ( eter, ciclopropano, oxido nitroso, tiopential, -
tiamnital, hidroxidiona )3 tampoco enconird Aiiiinta senci
bilidad del seno carotideo en pacientes que habian recibi
do digital, insulina o reserpina,

Lae onlermedades que afectan a los nervios alerenier: -
al centro del Vvago pueden disuminuir el umbral de activi--
dad del seno carotideo y faciliter el reflejo; éute punto
estd refrendado por un estudio de 27 pacicnics con patolg
gila aguda de las vias biliares, de los cuales 18 uosiia--
ban un incremento en la actividad del ieceplor sinusal --
que resultaba en paro curdiaco duranie 3 ¢ mis segundos -
tras la estilmulacidn del ceno curotideoy dies de estos pa
cientes sufrian colecistectomia y en siete deuaperecic la

]
hipersensibilidad? ywaubién ve ha descrito hipersensibili-
dad del seno carotideo en 11 de 39 pacientes con diabeies
mellitus ,” pero este hecho se podria explicar si conside-

ramos que la insulina tanbién incrementa la hipersensibi-
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122
lidad al reilejo senocurotideo.,

Los procesos patold_ icos en la veciudud del seno curoid

’

deo son causa de reilejos hipercensibles; loc casSoS miy -

notorios son; nidulos linidticos, cicatrices y rarwienic-
tumores del cuerpo curotideo, £o hm querido relacioniy -
los frecuentes sincopes y lareos que cuiren los pacleutec
afectos de enicrmedad de Talkayashu con hipersensibilidad-
" del seno carotideo; los sincopes suelen ccuwir con 1ot —-
cambios posturcles y los pires de cabeza y e ha deizoutra
do que en nuchos de estos casot exisle hipeiwensibilidad-
del seno c:aro‘l;idco.109 Lin cwburgo, es poco probable gue -
este sea el Uuico hecanisuo de los sincopes si considera-
nos que en la citada enfermcdad hay obliteracién de los -
grandes vasos cxtlraconeales y couprowiso severo del ilujo

sanguineo cerebral,
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${ndrome del seng carotideo

Sin que hubiesen transcurrido diez aiios del descubri--
miento de la hipersensibilidad del teno carotideo, \elos-
y Bakexnohacian notar la frecuencia con (ue expontaneanen
te muchas de ecias personas sufrian sincopes, Desde enton
ces se ha acunulado gran cantidad de trabajos al resvecto
El término "sindrome del seno carotideo" e usa indictin-
tamente con el de "sincope expontaneo del ceno carotideo!

Es de importwncia prictica distinguir entre hiperzonci
bilidod del seno carotideo y sindrome del seno carotideo,
El primero suele tener poca trascendencia clinica; la wa-
yoria de los individuos que padecen hi ersensibilidod del
seno carotideo puesta de manifiesto lrae el masaje, no tu
fren sincopes expontaneos, Para poder defiuir el sindrome
del seno carotideo es preciso reproducir la siutomatolo--
gia del paciente con el macaje del seng y rrobuxr que el =
flujo carotideo :e oncuenira presecrvado dwante el musaje,
No existe, en la actualidad, ninguna explicacidén saticinog
toria del proqué algunas perconas con hipersensibilidad =
presentan sincopes y otras no, El grado de sencibilidad -

del seno carotideo no es tampoco una medida pora ello co-



]

mo lo demuestran los pacientes afectos de gran sencibili-
dad del seno ccrotideo que durante afiot no muesiran runca
sincope,

Yuede considerarse que el sincope curotideo g una con-
dicion rara; entre las perconas afecves de hipersenciovili
dad del reflejo senocarotideo s6lo un 5=20 % lo presentan,
Ocurre mas a wenudo en honbres y sobre todo en loz viejos,
ecpecialmente en la goxta y ceptima décadus de la vida, -
siendo raro el encontrarlo en personas menores de treinta

- 98,123,124
anos,

A) Lanifestaciones clinicag

Las manifestaciones cliudcas del sindroue del Guit coe
rotideo son las miomas que lag de la hiperctensibilidad --
del seno carotideo, EL atague sucle ocurrir en posicién -
sentada o crccta, El sintoma mis precos y irecuenie eos cl
mareo, el cual puede uer e uido de linmedinio por vigidiie
borrosa y sencacidén de debiliuad general, Ocasionaluenie,

el ataque terwina en dute punio, nero en la mayorin de -~

-los casos el poeciente pierde el conocimiento duranve He-- -

gundos o uno ¢ dos minutos para recupcriwse subitamente,
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Durante la insconciencia, el pacientie guele perumanecer =-
inmovil y flacido, se encuentra muy palido y respira pro-
fundamente, Durante poco& sezundos puede :wcgentarse rigl
dez tdénica o leves contracciones clénicas de las extremi-
dades uni o bilaterales sin ningin parecido con una cri--
sis epiléptica, AL recuperarse el paciente tuele eiconiamy
se bién y el sencorio es cluro, salvo £i la crisis ha si-
do de larga duracion, tituacidén en la que jueden proceuia
lasitud transitoria y leve coniusiédn,

En alzunos peciertes los sintomas' presincopales son ra-
ros. En otros el mareo puede adauirir un componente verti
cinoso pudiendo existir parestesias en extrewidodes, epi-
gastralgias, nauseas, disnea y sudoracion, Ocasionaluente,
la pérdida de conciencia puede occurrir subitamente sin --
sintoma alguno de aviso; collo en otrof cincopes sibitos ,
puede haber incontinencia urineria €i la vejigo se cncol-
traba llena,

La sintomatologia del sindrome corotideo pucde jresclie--
tarse tan a menudo como varing veces ol dia como cdlo wia
o dos veces por aiio, Li bién cuele ueuir w curso Hii--
lar en cada pociente no Son raros lot cowbiot en la rintg
matologia y en la severidad de lot ataqgues,

Al igual que la hipergensibilided @l seno carotideo, el
sincope carotideo ha sido dividido en curdioimhibidor, vg

sodepresor y ceirebral, La asiynacion del jpuecicnie o wio -
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de estos subgrupos se efectia segun la respuecta ol test-
del masaje del seno carotideo, Asi, si ol test ec ciuncte
ristico del tipo cardioinhibidor y les maniicctaciones ¢l
nicas son ceme janteg a los ataques eupontuncos e aswie -
que el individuo padece un sincope tijpo cardioinhibidor,-
Si bién este tipo de diacndstico no cc el deceable, cs el
unico que se puede usar ya que es wuy dificil estudioar un

paciente duranie un otague expontanco,

B) Factorcs precipitontes v predisponentoes

En la mayoria de los pacientes con sincope caroiideo c.
pontaneo no ¢g posible encontrar nin un iactor cuscl i -
preci;pit:—).n1.;(3.69'98 £in embuwr o, ocusiuvnclucnte se detectan
mecanismos desencadcuantes que jueden wor esitravosculiwes
o intravascul:es,

In mucho& cosos ¢l movinichio sui-ivo de Lo cabenn ¥ cu-—
timulaciones mecdnicas exirovasculares de la vegidn del -
seno carotideo se hwr relaciounudo cou Lo vparicidu del --
sincope. Asi se describe sincope al [irar hacia a.du Jo-
cabeza para uirar un uutomovil:zsal hivereaiender el cue-

..‘.AA“"‘us...'.“,.,',.,,‘,,
1llo para mirar un avion, al scgulr un noviuiento deide --




. 124 . . 127
el frente de una hilera, ¥y pintando el techo, Otros -
factores locales incluyen la consiriccidén del cuello por-
. 98,128 . R - . s
una camisa apretada, el estiramniento de la .iel wmien «-

98,106,125
tras el afeitado, ¥y el llevar sobre lo& holbros una -

carga pecada.‘zs Sin emb:wgo, debe considerarcse que en to-
dos estos casos la pérdida de conciencia puede ser cl re-
sultado de la disiinucidn mecanica del flujo canguineo de
la porcién cervical de las arterias vertebrales y por tan

98,1291
to no estar relacionada con el reilejo secnocarotideo,

Las lesionec cercanus al seno carotideo también pucden
precipitar el sindrome;m adenomas tiroideos, ganglios lh
faticos agrandados (inilamnatoriot o maLig1os), tumores --
del cuerpo ca.ru'l;ideo:n"” ¥y cicatrices cercanas al scrio =
carotideo,

Parece ser que la cutimulacidn intravacculwr de lot ba
roreceptores adriicos también puede producir sintomos cli
nicos en individuos predispucctos, Le han descrito vuarioo
casos durante la dei‘ecacién,mal levanvorde bruucamenve '93
Yy con la tos violenta, lero, es iy dwiuio uc en eLiot =
casos el reflejo senocrrotideo tea el tnico culpable del-
sincope,

Se considera que la tensidn nerviosa y la labilidod --
emocional son condicioie & predispononies pwwa el dediro-

. . 63,67,134
1lo del sindrome senocarotideo,



C) Diarméstico,

El sindrome del seno carotideo se diagnostica cuando e
asocian; 1) Sincopes expontaneos, frecuentemenie precedi-
dos por mareos y debilidad, y2) La reproduccién de los --
sintomas, idénticos o muy parecidos, con el mosaje del cg
no carotideo y no con la compresion en olro sitio de 1o -
arteria carétida,

Lo inconsistente que resulta el discnéstiico seneraluen=—
te es obvio con el examen de las condiciones para el uit-
mo, Mo hay un ccpectro unico en la sintoumatolozia del sin
drome del senocarotideo, Los sintomas presincopales no --
con especificos, El cowienzo sibito del cincope pone bajo
la pista del origen reilejo del nismo, pcro cl seno covo-
tideo es sdlo uno de los puntos donde el reflecjo te .uede
iniciar, No obstante la reproduccién de 1o cintomatolo;:in
con el masaje del ceno cmrotideo i oe e el oricn deld
sincope en el ieno cirotideo, llo obutanie, La hiper:cusie-
bilidad del seno carotideo oz mucho wis ivecuente que el-
sindrome del ceno cerotvideo jor lo que luo pwerncucia de N
persensibilidead y cincope puede seor wmein colucideucin, i
el paciente rcfiere une higioria de siucopes espointiicos-
repetidos clarmuente relacionados con netiviwdes ¢ue Su-

bonen una presidn sobre el seno cavotideo, v el teut Jde -
? v



estimulacidn es wositivo, el disgndstico de sincope caro-
tideo puede ser considerado con garantias, Lamentablemen-
te la mayoris de los pocientes no narran esa historia,

Si el sincope exoontaneo y la hipercensipilidad del ueiv
carotideo coexicten en un paciente que cijuec un fratwmiien
to dirigido eepecificamente al seno cwrotideo y la cinto-
natolosia es aliolida el diazndstico e¢ presunible, i =--
bién dada la veriabilidad del cuadro el ticupo de ce j'i--
niento ha de cer amplio,

En general,se puede afirmar que el diagnéstico inccnivg
co de sincope del ceno carotideo es realizado rara vez
que en la mayoris de lo¢ casos el dia noctico ha de que--

darse en presuntivo,
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Patosenia,

El foco del cual se origina la hipersensibilidod ucde-
estar situado en cualquier puorte a lo l:ryo del curto del
arco refle jo, Los lugores que néds e hun barajado tonizlos
recep tores del seno carotideo, lot ceniros reilejos hipo=-
tolémicos y medulares, y log organos diana cn i wishos,-
Sin embargo, cn lo actunlidad,la patogenia de la hiporten
gibilidad del seno carotideo dista wucho por ser aclarads,

Desde muy antisuo se descubrid la predileccidn del el
carotideo por lou calibios a.r"k;orioesclcré'l;icos.‘35"36131 ate=

roma y la calcificacion son frecuentes ain cuzndo lou ca-
9,10,106,137,

K

la e . g . 1. . 1.
rotidas no se encuentien aiectadus, Vorlios wwublores

138 .

han adscrito la hipersensibilidad a cutor combioS, lite-
ciendo noter la frecuencia de la hiperucnsibilidad en cl-
viejo con enferuedad cixdiovascul:ir, el cusl ticne ung —--

cran posibilidad de tener placus de cicroma e la intiwa,
La presién externa uobre el ueno carotideo cutimuliria la
adventicia, lu_ar donde cstim situandos lot Liworeccyiorey
al comprimir a la micma sobre lao intviwa cudwrecida, Lot~
hipotesis eg reirenduda indiiectusente poit ¢l hecho de ~=
que en pacientes hiperivences y wieriocsclerdticos cuid -
disminuida la ¢ensibilidad del recepior © los canbioe Gee

presidn dentro del seno caroiideo, 0O%le duio (ue apoya ol
v
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papel predominante del seno carotideo y suc aferentec co-
mo el lugar de origsen de la hipergensildi lidad, ce la ob--
servacién de sincope o hipersensibilidad en pacienies que
tienen lesionec patoldzicas en la vecindad y en los cua--
les desapaarece la hipersensibdilidad al =er eliminada lo-
lesidn,

La relacidén de la hipercensibilidad con lot cwibiot de-
cenerativos en los receptores estd de wolento poco clara,
Los cambios patoldgicos detectados en los terninales de -
los receptores de pacicntes con enfermedﬁd cardiovasculor
consisten en alargamientos, cawbios vacuolires, forwmacio-
nes a wmodo de puas y Irasmentaciones de las iibras, l'rc--
cuentemente tales cambios te encuentiran cii receptorec ro-
deados de olroc perfeciwtenie normalou.n'lag

0tros autores opinan que la causa wie probable de la hi
persensibilidsl se encuentira en lot cenilod coicbrales,
Ciertas observaciones reclacionan la hipercengibilidad con
la excitacidn emocional.aln‘ Pero otrauuo han sugerido --
que el stress siquico diominuye cl nivel de respuesta del
gseno carotideo,

La frecucnte asociacidén de hipersencvibiilidued del feno =
carotideo y patologia orgénica miocirdica coporia la tco-
ria de que el tipo cardioinhibiror de hipersvencibilidad -

tenga su origen en el brazo eferente del arco reiflejo. Bk
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. s . ns
evidencia experimental que apoya esta teoria, Sc ha de=-
mosirado incremento cn la regpucsia cardioinnhibidora en -

animales con la hipoxia miocirdica y la vagotomia unilate
, 123,141,142 . v s PR
ral cronica, La vagotolia cronica podria incrementar
la sensibilidad a la acetilcolina debido a degencrucidén -
3 '23 s 2 ” Iy
de las fibras postgan;lionares, Tambien cuta a iuvor de

esta teoria el hecho de la excitacién reileja del ucrvio-

143,144

vago desde otras areas del organisnmo,
Por otra parte aliunos autores picngan que en realidoad

bilidad sc debe a anormolidades en lultiples
. . 16,98,134 145 , ,
sitios del orco reilejo. LET0S autores ven lo =

la hipersenci

combinacion de cambios eteclerdticos on cl teno ciroiidco-
¥y en los vacos coronarios colo lag causes mis importantes
del tipo cardioinhibidor de hiperscnsibilidad, de itorua -
que alteraciones en un sélo sitio de estos dos no deria -
lugar a respucstas anormales, Incluso aliuno ,98 cree gque -
la commrobacion de hipersensibilidad del seno corotideo -
en una persona mayor de 40 wiot debe cugerir esclerosity -

coronaria ain en ausencia de olrov daitos ul recpecto,
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Tratamiento

Como norma el paciente afecto de hipercensibilidad del-
seno carotideo que permanece asincomatico no cs subsidia-
rio de tratamiento, EL hecho de que alsun dia uno de eg--
tos pacientes pueda llezr a suirir un oiucope no justiii
ca tampoco resiricciones en su forma de vidug puede megur
moviendo el cuello con naturalidad y eicciuor cl ejocrcie--
cio que desee, La mayoria de los pacientes conh hiperuensi
bilidad comienzan su sintomatolozia con sintomas menores-
y muy rara vez cu el sincope expontanco el primer evento,

Los pacientec con sindrome del seno corotiideo sevén <ira
tados de acuerdo a la severidad de la sintomatologia, Li-
el sincope es un evento raro se recomicnda vigilancia, e
plicar el paciente su exacia cituacidn y nuevo plantewsim
to del problema transcurrido unos meses, lero, ©i el tin-
cope es frecuente es mandatorio el trutumicuto; ésic Je--
pende del tipo del reflejo prtoldiico ¥y de la posible cou
sa subyacente, En todor low cuwon no deben Imteor foeto--
res locales precipitanses y por twmrlo rewediubles, Taw le
siones cercanac al scno cawotideo deben vy eliminodm:, ¥
8l se determina que e.:isten mecauvisiosn precipitontes ég--

tos deben ser evitados, Lac drogus que cenuibilizon ol v

¢

go deben ser utilizadns solo i ecotin cutrictowente iudi-
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cadas,

De entrada cabe ensayar un tratamiento iaritacoldsico, =
El tipo cardioinhibidor puede ser subsidiario a trataien
to con agentes parasimpaticoliticos tales como el sulfato
de atropina, en dosis orales de 0,5 ugr, tres o cuatro ve
ces al dia, En el sincope de origen vasodeprcsor pueden -
usarse substanciaos simpaticomiméticas que estiwulen el ug
canismo vasoconsirictor sistéimico; la ciedrina, oral o dgo
gis do 15 a 30 wx, varios veces al dia han cide dtiles -
en ocasiones, La adrenalina no es Util por no tener cicc-
tividad por via oral. Debe destacarse que zlsin autor ha
podido revertir la hipotencidén aislada de origen vasodc--
presora, durante la cirusia de cuello, con pequeiias dosic
intravenosas de atropina (0,2 a 0,4 w,)

Sin embargo, ©i el sincope oo severo, deben de anlicor-
se medidas mis efectivas ya que la terapia fanacold: ica-
no es efectiva en tales casos ya que ne requerivian douis
con importantesc efectos Secundiariou, Llerndot a esic pui-
to al eclinico sc le oirecian hasta hace poco ticmpo ©dlo-
dos alternativas: la radiacidén o la ciruw:ia, Con ambot --
procedimientos los recultadot son sewmejuantes y por tonlo-
generalmente sc colienza por la -adiuci&n.m

El grupo de Stevenson ha publicado sus recultoedos con -

14
’

6
la radiacidn on 24 casot. Dog owis sesionce: iucion ohi--

nistradas con una Unica dosic de 400 I en un titio deol -~
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cuello, Al dia siguiente se irataba el lado opuesto, Il =
alivio completo de le tintomutoloy:ia se lo raba en 10 co-
sos, En las series de (:rceley,“ iueron cwrados 30 do H2-
pacientes con una dosis total de 500 I en lo¢ tratamicn--
tos unilateralec y 400 R en cada sitio pera los bilotera-
les, El grupo de Levere e con una dosis totol de 600 L en
cada seno carotideo aliviaba a § de zus 13 catos, tor tlan
to,parece que la radizcidn alivia a cerca de dot tercios-
de los casos cou sincoye exponteneo tmito vasodepresor co
mo cardioinhibidor, Lot resultados son tempranes y cin -
efectos secundurios aporenies,

La denervacion quirirgica de lot senou carotideost pucde

148,149 . .
efcctuarse en cugod seleccionadot pero 10 Uin riQUe-

&o .'50 Uno de lot mayoret problemas tucle ser la frecuon-
te presentacidén de hipertensidn en el poutoperalorio, to-
bre todo i hay enfermedad cerebrovasculor usociada, Con-
‘el fin de predecir estla posible respuctia ul:in zutor blg
gea antes el nervio carotideo con un ancsiéuico 1ocul‘.511'::n
pacientes en los cuales la hipersencibilidad es muy mmrca
da en un lado ce puede resirin it la ciru_ia u cse lado =~
con lo cual se puede reducir la sencibilidad e intentor -
tratamiento farmacoldgico para la hipcrtensibilidad 1es--
tante,

En los casos que se esperen colplicacionec con la intexr

vencidon del seno carotideo, se debe cousiderar la seccidn
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149 152
intracraneal del nervio glosofaringeo, Con este pro

cedimiento se interrumpe el brazo aferenic del reilejo g
nocarotideo y renerclmente el paciente queda tin déilicit-
neurologico.

Sin ewbargo, ni el tratamiento con rodiaciones ni la de
nervacién del teno carotideco han wostrado buenos rerulto-
dos, £61lo dos tercios de lot pacientes quedan aliviados -
con estas terapeuticas, Las razones del sracato en un gexr
cio de log pacicnies no cutdn elaras, En alsunod casos,el
diasnéstico pudo ser erroneo, En otros, el foco irrititi-
vo puede eclar localizado cn el brazo cierente del tico -
reflejo o en el drgane diana micwe, Tanbiding, los impulsou
aferentes, uvrobuableuenic, no te tragumiien sicumpre séluitent
te por el ncr@io GlotioLuwrinsco, Ior Ultimo, Lla recwricn--
cia de log sintomas deupuds de un intervalo Libre de dlos
puede ser el rcculitcdo Ge la regencoucion de Lo Lilwi. =
nerviocas o cer debido a la progsresidn e L curericedidd -

9
subyacente,

En la Gltiima déeadu ouora Lot pucichines riectos de of

e
d . .. . PR . .
cope carolideo tipo cisdioivhibvidor, oo ceciy wra Liv -

yoria, se ha provuctio otra doima de tridmicutor Lo Lu-=

. . 76 165,164
plantacion de un morcapotos cordinco @ denind, os

grupos han conceguido ceries lo cuwiicicortelcuie oupling -

para permitir una valoracidn de Grte proceder toerapedvico,
153
‘EL grupo de Peretz: ha inscrtodo un Mircopuison & 10 iite—w
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cientes afectos de sincones y en los cuales e hiebia dom=
mostrado hipercensibilidad de uno o los dos #enos corovi-
deoS; s86lo en 3 de sus 16 pacientes se reproducia el sin-
cope, La otra scrie perienece al frupo de Wolter77que -
plantd marcapasos a 9 enfermos y tan s8élo en un caso hubo
recidiva del aincope,

Los nuevos dlceilog de uorcapasos implentibles ¥ 10 Li--
yor experiencia de loc cirujanos cardiovacculares cn &ute
tino de proceder quirdr;ico han disiinuido de rorua noure
ble 1o rorbilidad del wiswo, por lo que, de confiruuric -
las dos alentadoras series citadas, el wercapases ic per-
fila como una tolucidn bastante acepiable piwa la i ol
de los pacientec afectos de cincopee por poiolosfa Jel re

flejo senocarotideo,



EL TiGLLEMA DE LA INHERVACION CARDIACKL
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Aunque el nodo sinoauricular, el nodo A-V y el siuvtena -

especializado de conduccidén del corazén, poscen todoS cllos

la propiedad de iniciar un impulso cardiaco ritiico, cl sig
tema ner'viqso autdnomo juega un importmnte papel en la rezu
lacién de la formacidn y transmisidn de los impulsos al ten
po que influye en la contractilidad de auriculas y ventri--
culos,

Sin ewbargo, en la actualidad,existe fran desacuerdo acq
ca de la exacta contribucidon de uno y olro cisiema a coda -
area especifica del corazdn,destacando colio kotivo de con—-
troversia la extensidon y efecto de la inervacidn vezal go--
bre los ventriculos,

Practicamenie todot los autores estin de acuerdo en gue-
las fibras del necrvio simpdtico se extienden por todas 1os-

8,15

areas de auriculas y ventriculos.‘5 7 I'ero, la inervacién -
parasimpatica del corczdén no tiene una disiribucidén unisor-
me, Los nodos sinoauricular y awriculoveniricular e cneueci
tr?n ricamenie inervades por iibras procedentes de wmibor v
2
gos aunque clisicamenic e rdwite una predouinmncia del va-
£o derecho por cl ndédulo sinusal y del inquicrdo por ¢l no-
do auriculoventricular.wa La mucculature awricular, aci wig
mo, recibe inervacidn de amboS V08, cunque on nenor cunli-
tia, aproximadwmiente la mitad que aguellos: y log vevtricu--

... 189
los de un 70 a un 80, menos que Suta Gliimn,

7.

La inervacidén simpdiica del corasén we oriina cu ¢l cox
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dén toracico ecpinal superior y alcanza el pleso cordiaco~—
a través de loc ganzlios cervicalec cuperior, medio ¢ inie=-
rior y los nervioc cardiacot superior, kedio ¢ inferior, La
inervacidn parasimpdtica eferenle ce origina ecn la wédula -
oblonca y a través de lot mervios vogsod e incorvora i lLoti-
fibras simpiticas cn cl plexo cardiaco, Log nervios simpiil
cos y parasim,iticos juntosc lomian el vle..o curdiaco CL ~--
cual rodea la raiz y el arco adrtico cerca de la biiwcuacim
tragueal, Desde el pleio cerdiaco loe nervios cimpdticos y-
parasimpdticos se extienden por todo el corazén,

La estimulacién simpitica del corazon es mediada por la-
suzlta de noradrenalina kienlras que Lluc iupulsos parasimpd
ticos son traswitidos por la acetilcolina, lormalmuente, cl-
parasimpitico cjerce la mayor iniluencia sobre la frecucne-
cia cardiaca y el simpitico sobre la funcidn ventricular,

Los impulsos aferentes proceden de variot tipot de recep
tores del pericardio, tejido concctivo, wlveniicia y pore--
des cardfacas, De ahi, a través de lot plexos simpiticos y-
de los ganglios cervicules y toricicos, llegan a lot ; imMee—-
£lios dorsales torfcicos, donde ccltin locualizados lot cucr=
pos de las neuronat, LoS ikpultos Son Llevidot por ol b=
central de déstos neuronas por la ralu dosticd de 1o coluiniie

gris pocterior de la médulu cupinal donde clectian lua civw
1 il

-8is con la neurona de sejundo -orden, VUeude buca neuiona 1ug

fibras atraviccan el plano wedio y asciendcen por el iructo-
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ventral espinotalémico, para terminar en el ndcleo postero-

ventral del tAlamo, Alrunos ganclios aferentes vagales han-

sido encontrados en el sistema de la arteria coronaria iZe-

quierda y se piensa que Son importantes en cl reflejo de Ig
160

zold-Jarisch,

El refle jo de Bezold-Jarisch es un rcilejo experimental -
el cual se orizina de quimiorrecepiores cardiancos desconoci
dos y tiene tanto su via aferente como la cicrenie en cl --
nervio vago; reculta en bradicardia, hipolensidn, y jroba--
blemente en vasodilatacion periférica.‘°1—'°' Gran cantidad
de substancias no relacionadus entre si, entro ellas veira--
trina, nicotina, ATP y S5-hydroxytryptamina, pucden inicior-
dste o similares reflejos en ciertas ecpecies cuando Son in
yectadas intravenosomente en la arteria coronoria, o cuan-
do se aplican directamecnte sobre el epicardio.'emwsﬂlgunas-
de estas suhstancias twmbién estinulan quimiorreceptores —-
pulmonares y producen apnea refleja}sa Como ce puede CUPCw—
rar por su lode de truncwicion ol redilejo ruede ser :holido
por atropina o por vigotomin, EL titio c.iacto de lot vecep-
tores cardiacos del reflejo de leczold-Juritch ci detcanpei-

161-167 . . . .

0,y aunque hay cvidencia de que no cttiur localisivlon o
la region del ndédulo :;inoa.uri.culm;'.mz for olra parve, hoy-
otros refelejos similares que e ori_inan en guinioricceopig
res cardiacos y que e estimulan por la icquemia miocirdico
170-177 , : 168,178-182 i
o por la distension ventiricular, o ecta cluro -

s8i los receptores de cctos reflejos son loe Wisuwos (ue o0)C-



ran en el reflejo de Uezold-Jarisch,
Un recciente ectudio ha relacionado la respuesta al masaje
del seno carotideo con los datos de la coronuriozraria en -

75
66 pacientes; In 21 pacientes en que existio hipersensibili

dad del reilejo senocorotideo se dewosiraba una atectocidn-
de miltiples vasot o bidn una estencsis weyor del 90,5 pro:i
mal a la arteria del nodulo A-V, wientras que en 11 pocicn-
tes con coronsriografia normul no se detecto ninguna hipor-
sensibilidad, Los datos de éste trabajo son congruentes tu-
gleren que la magnitud de la resgpucsta al macaje del ocilo -
carotideo es inlluenciada por la severidad de la enlertiedad,

Como Se comenio en la seccidén dedicada a la patosenia de=-
la hipersensibilidad del seno carotideo, a pesar de que ct-
evidente la relacion entre enferiwedad de lag ariteriac coro-
narias e hipercensibilidad del seno carotidco, el mecenisuo
de la misma ec ain hipotético., Y es aqui donde hemos dec bug
car la imbricacién del reflejo ccnocarotidco con otrds tipos
de reflejos toles como el de Lesold-Jaricch,

183,185
Algunos autores,

han deserito una coleccidn de terui

nales nerviosoS localizados ointre cl nodo A=Y y el ::cilo co-
. . s’ . ta s s’ . .

ronario, La activacion o sensibilizacion de tnles rocenig=-—

res por isquenia croénica o auda, distorsidn mecdnica u ---

cenocarotideo por medio de uierentes vogles ol centio vatg

motor, Ecte meconismo central exylicarin la irecuenic rfo--
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ciacidén de nauscag, vémitos, brodicardia y bloqueo nodal =
A=V en pacientes con un infarto de miocardio relacionado --
con la oclusidén de la arteria coronuria derecha.‘“"”

Otros trabajos,‘” han sugerido que fibras aferentes vagoe=
les no meduladas ( fibras C ) se encueniran distribuidas --
por todo el ventriculo izquierdo, Ectac iibras serian esti-
muladas por la oclusidén de cualquiera de las tres arterias,
y habria un increiento de la actividad veral aferente y efg
rente mediada por éctas ribras, La egtimulacién eléetrica -
de éstas Tibras C en animales causa bradicardia, vasodilatg
cidn y ectimulocidn del centro del vémi'l:o.m'm

La cuestidén de como la enfermedad coronaria activaria éu-
tos receptores vontriculares y produciria una respuctia hi-
pversencible al masaje del seno corotfdoo no ectd de momento
dilucidada, La isquemia subasuda o cronica que padece todo=
individuo en egiado bacel cuando tiene una obatruccion o=
yor del 90% de una de cut arterias colonwi us,wo puede ser=-
el factor que altere lu funcidén de lot quinicivecpotesn ciu-
diacos, Acimisuo, la cutimulacidén mecdnica debida w conirug
cionec regionules anorinalos puede activer receplores vegalou
cardfacos,

La evidoncia de respuestags de hiperscnsihilidad senociaro-
tidea cardioinhibidoras conitrasta con el trabajo de Eckber:;

191 .
¥ colaboradores, que cncuentran gue los pacientes con en



fermedad cardiaca tienen dismiruidos loo reflcjot bororc--
ceptores seguin se demuestra tras la adwiniclracién de ienj
lefrina como agente hipertensivo, Sin cuburgo, ¢élo ¢ de -
los 23 pacientes de su cstudio tienen cnicrmedad corownria
¥y en éstos no se documenta el grado de patolosia. For otlia
parte, los resultados de la estimulacion mecinica del ucho
cavotideo jpueden diferir de los cfectos de la elevacion de

‘s . o s 75
la presion orterial locrada con la fenileirina,

La incrvacidn del sictema de conduccidn curdiaco

Existe acuerdo gzeneral en que, en distintag esvecics ani
males, el nddulo sinoauricular puede ver dis.inguido del -
miocardio auricular que lec rodea debido a su ciundarie con
tidad de terminales necrviosot advendr icus y colinér:icus,
Sin embargo, también debe considermse que c.isie una ran
variacidén en el patron de inervacidén enire dictintas espo-
cies y que por ello éutos resulitados ne jucden ver onlicu-
dos con seguridad al corazén humano, Mo obstunte, hay al--~
gun cstudio embrioldzico de vorazones hwnnnes ue MUCH LI~
en el nodo sinoauriculer un sbundante conteiido de tewing

les nerviosos colinesterasa posivivos, hobicnds deioutiado
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igualmente un contenido mis alto de coliumestcrasa en leo =
células sinusales que cn lag auriculares cercanus,  Aulle-
que no e tiene o:tudios de la inecrvacién adrenérgica on-
corazones humanos 8i se sabe que el colpohenice adrendryico
se desarrolla mas tarde que el coliné ".;;ico.m'm4

A pesar de lac difercnciac onire especies, muy concidera
bles en la unién A=V, ci se puede hoy alfimiar que cn el r_;_i
t6n el area estd muy inervada por fibras colinirgicas y --
adrenérgic as‘,gs ¥ que en cl mono Juineano existe una abundon
te inervacion colinestera:a positiva pero ausencia de incyr
vacidén adrenérgica, selin demucstran téenicus de fluoreG--
cencia, o Los cutudios en hunanoc han mdut rado ue wich--
tras on la zona de células itransicionales c.icien nerviot-
colinesterasa positivos, los tejidos de couduccidn vautri-
cular , aunque en i colinestcruca positivos, carecen de =

97 . ]
Asi, para wucios cuitores, cl li-

. ’ . ’ e !
inervacion colinérgica,
mite inferior de la incrvacidn vaso-cardiver (on oposiicidn
L3 » ¢ 3 ¢ . . .
a la inervacion colindrgica no vosod) ve cucueutra en Lo -
N : C s 198 P PEpS
rezidn i (nodohisiana), Frente a cuta opiuioly que po==
driamos considerar clisica, los delensores de la incivie-=-
cidén vagal de log ventriculoc sc apoyun on los estudios do
199
Kent y colaboradores, que deumosiruxron en perrot Y €N Cotle
zonee Lananes, que i bién en el wulocardio vemiriculrr sé-
lo se enconiraban escasas fibras colinérgzicas, cxictia wia

abundante inervacidén colinérgica en los tejidos de coiduce
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. .

cién ventricular, En los perrog, fucron elininadas dsias -
fibras de forma concienzuda con lo que la ectimulacidn va-
sal efectuada en ese nomento no era capaz de awtentry cl -

P

umbral de fibrilacion ventriculer; también se deiogird que
cl efecto de la cuiimulacion veosal sobre el umbral de $i--
brilacién veniricular era independiente de la inervicidén -
adrenérzica en un grupo de animales depleccionudos de cute
colaminas, Estos resultiados inclinan a pentar que la cCioe
bilidad producida por el cctimulo vasal sobre el uubral de
fibrilacidn ventriculor,es mediada por Libras colindivsicus
que se extienden por todo cl sistema de conduccidn ventri-
cular, Eostos reocultoados han sido wdmitidosn pouicriormente-
por otros au‘torcs.mo

Si la controversia sobire la incrvacidn vacal de low ven
triculos es grande a nivel de estudios loriold icos ¢ Nhii-
toquimicos, no oo lenor la suscitada por los trabajos de -

s

clectroficinlozia,
20
Marula y colaboradores, cotudicron el ciccto de 1o g

pina sobre el naorcapasos de cscape el 1L preieniet con o
queo A=V complevo y complejos Glw cflrechos, obicrviudo --
que en cinco pacientes ¢e twsernrtabu 1o irecucucia ¢e Gedie-
carga del marcofon e eocrje ¥ e Se wodificaba cn los -
sels restanies, concluyendo que cuondo ¢l WMIXrcaplLSon 1CHE--
pondia a la aitvropina cs que ge cncolliruba e Lo unicn A=Y

nientros que los que o resyondimn se ubicubin en el how -



de His, 5i bién ésie punto ha cido conlirmado por oiros -

202,203
1]

autores tanbién hay cestudios que deumucsiran que lot -

narcapasos localizados en la zona distal del haz de lils --
, .. 204- 206
pueden responder a los estimulos autonouicos,

Lo influencia del sictema purasimpitico sobre el aubomp
tiemo de la regidn del ilis-lurkinje iué postulada por Hchy
art y colxa.boradores,w7 que derostroron un increunento de 1o
frecuencia del ritiuo idioventriculur y una disuinucion de-
la irritabilidad ventricular en pacicntec con bloqueo A-V-
de tercer grado. Esiudios recienteg coniir:an que la rezion
gubnodal del sistewa de conduccign His-rurkinje ce encuen-
tra realuente vajo la influencia del parasimpitico, uaylei
vy colaboradores,zoedcmuestran que en prepariciones in vi--
tro, la acctilcolina disminuye la fase cuatro de despoliri
zacidén diactdlica en la zona proximal del sistema de cone-
duccidén ventricular, vanilo y colaboruﬂores,zosprueban el-
micsmo efecto sobre el sistena de Puriinje y demuestran ¢ue
la atropina bloquea el efecto de la acetilcolina sobre el-
sistema de conduccidén intraventiricular, lor otra pmr-te hay
un estudio en el que la ectimulacion vasal intensa os ca--
paz de interruwspir la taquicardia ventricul:r cn humvnos?o
Por el conirario, otros autores sostienen que los lucipo-
s08 por debajo de: la unign A-V son insensibles a la eitiiy

.. 201-203 2
‘lacion vagal,
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Si el efecto del sistema parasimpitico vobre el outowma-
tismo del sistema Hie-Purkinje no esti cliro, isual citua-
cidén es reproducible para la conduccidn, La opinidn nis re
neralizada es la que nieza el efecto vagal sobre la condug

! {

cidon cn areas por debajo de la unidn A—ijﬁay un estudio -
cue demuestra un efecto variable de la atropina sobre el -
marcapasos de escape en presencia de bLloqueo intrahisicnog
los autores achacan la variabilidad ol nivel del bloquco
el efecto vogal cseria mis intenso en loe Wmarcapasos jrosxii-
uales del haz de lis, circungtancia que ge daria cuando la
lesidn ce encontrara en la parte proximal del mismo.zu LEg
potible enconirar en la literatura algun caso de bloqueo -
infrahisiano que se corrige o surie variacién en la razén-
de conducciodn tras la administracidén de atropina, e

El efecto mAs notorio del vago “obre la vulnerabilidod-

ventricular parece ser debido a una supresion de la uctivi
dad simpz’x’cica.m3 $in ewbargo, también la accidn vacal puc—
de disminuir la susceptibilidad a la arritmia veniriculor-
por un efecto directo de la acetilcolina sobre las iibrag-
de Purkinje, Se ha denottrado en prepuracione:: aisladas de
fibras de Purkinje que la acetilcolina suprime sisnilicoti
vamente el automotismo e incrementa el poicncial dicstdli-
co méximo,“7 y otros autores han wottrado in vivo que lu -
estimulacidn . del vazo, on pcrlna,.enlonteciu 10 descoryin -
del marcapasot idioveniriculor en precenein e blogueo coll

pletO.ua
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La propiedad del vago para cortar taguicardias veotri-
culares y suprimir extrasistolia ventricular en el houbre,
ha sido asimismo atribuida a eifecto vagal directo, ya que=-
éotas arritwias no fueron prevenidas por propanolol y ci -
por .,'ﬁ;r.‘op:i.na.m'z‘9 Letos efectos del varo, pucden explicor-
porqué, en ciertos pacientes, el suefio, en el cual hay vo-
rios estadios de gran tono va(_';u.'l.,z20 es capaz de su riuir -
airitnias ventriculares que permanecen aun con el indivie-

duo betabloqueado, =



T4

APORTACIONES DE LA ELECYROFILIOLOGIA
CALDIACA AL COLOCLWIENELO LE LA HIVERSEN
LIBILIVAD DEL REIMLEJO SEHOCAROWINEO,
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Las técnicas de electrofisiologia cardiaca con resistw
del potencial del haz de liis han sido muy raramente aplica
das al estudio de los fengmenos desencadenados por el masg
je del seno carotideo, De igual forma son escasas las apox
taciones que se centran en el esiudio electiroiisiold;ico -
de la hipersencibilidad del seno carotideo, y s2lvo unos =
cuantoe trabajos las referencias en la literatura se refie
ren a cesos aislados,

Las aportaciones de la electrofisiologia cardiaca cli
nica al estudio de la hipersensibilidad del reilejo scnocg
rotideo se centran en precisar los mecanismos de asistolin
cardiaca y la relaéién exigiente entre la hipersensibili--
dad del seno carotidco y la enicrmedad del nddulo cinusal,
A continuacidn efectuamos un andlicis de la bibliografia -

existentie sobre el tema,

A) kMecaniswmos de asictlolia en la hipersencibilided teioco

tidea,

Si bién existen algunoe travajos exiensos sobre las re-
laciones entre la hipersensibilidad del seno carotideo y =

la enfermedad del noédulo sinusal, en la mayoria de éstos -
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no se erectia regisiro de la actividad del haz de liiz o -
bién se hace en un minero liuitado de casos que inpide que
los autores emitan conclusiones al respecto.

Mandel y colaboradoresnaescribe ocho pacientes con hipexr
sensibilidad del senoc awotideo, pero sdlo refieren la me-
dia de frecuencias alcanzadas y describen con cxactitud un
sélo caso, Glacser y colaboradores,uspublican en 1974 un -
caso de un paciente asintomatico que presentd una redpucs-
ta patoldgzica al masaje del seno corotideo derccho sicido-
el mecanismo de la asistolia un bloqueo auriculoveniricu--
lar de tercer grado a nivel nodal, kds recientenente, liory
la reiiere dos casosfzzn uno la acigidia resulta de wn pa-
ro sinucal y de un bLloguco A=V quo no perumiie el pato de -
dos impulsos auwriculares ectdépicos, siendo en total 1o wgp

tolia ventricular de 2000 uses.; en otro caco la asistoll

)

veatricular de 7700 moeg, se efectua por un paro sinusal,-
El wismo Narula,en el capitulo del recciente libro sobre --
electroiisiolosia, editado por élfmso limita a trai:scribir
los hallazgos del unico estudio que ha analizznde con cier-
ta extensidn lot mecanismos de asistolia on enieriiot con -
hipersensibilidad al refllejo senocorotideo, Lste trabajo ,
publicado por llartzler y lialoney en 1977,76analiza la asig
tolia ventricular en 16 pacicntes siendo el necanisiio e -

Lla misma en 13 de ellos la parada sinucal y en lo€ 5 roSe~
tantes bloqueo auriculoventricular de tercer grado o nivel

nedal, Asimismo, comenta no haober encontrado eil Sus eLiu--
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dios electroflisioldiicos encuentros del electrocardiosrasa
de superficie tales comos marcapatot auriculares variables,
calida de focos veniriculeres o de la unidn A=V, presencia
de periodos de Venckebach, disminucidn del intervalo PR, -
PTambién refiere no haber encontrado canbios cn los interva
los PA, HV ni QRS, Debe destacarce que el eutudio es reing
pectivo y que los autores consideran que existe hipersenci
bilidad al masaje del teno carotideo cuando lu asistolia =
ventiricular que se produce con el miswo et superior a 2500
mseg,; del andlisis de las tablas que presenta se despren-
de que cinco de sus pacientes tienen asistolins superiores
a 2500 mseg, pero inferiores a 3000 nseg,

En cuanto al mecanismo de recuperacion de la actividad-
cardiaca,de nucvo es el trabajo que acabmios de analizor -
el unico que ofrece datos; la restaurscidén del ritio cinu-
sal cra el mecanismo en 9 paciontes, la salida de un rit-
mo de la unidén A-V en 4, y la aparicidn de un marcapnsot -
idioventricular en 3,

Fo conocemos la existencia de ningun coiudio que evalue
por métodos eleclrofisiolépicos el olecto del musaje del -
seno carotideo en prupos de personas noritilles o en pucicl

tes con dictintas patolocias cardiacac,
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B) Relgcidn entre hipersensibilidad del seng corpgitideg v

enfermedad decl nddulo sinusa

La presencia de pausas sinucales mayoret de 5,000 woey
ha sido considerada por todos los autores como una respucg
ta anormal al masaje del geno carotideo e indicativa de -
que existia una hipersensibilidad del uismo, Sin ewbargo,-
en lo que no ha existido acuerdo es en la consideracidn de
tal respuesta como indicativa de enfermedad del nédulo Si-
nusal.,

222,226
Algunos autores, han concidorado que las pausag sinusa
les mayores de 3000 mseg con el musaje del seno carotideo,
indicaban una alteracidn del nddulo sinucal, La liberacioén
de acetilcolina por el reilejo vagal produciria una altera
cidén del automatismo sinucal ya comprometido previamente,

227-230
Otros autores,

opinan que la reaccién anormal al
masaje del seno carotideo podria ser consecucncia de una -
alteracidn de la regulacion autonomica o de putolosia en -
los presorrecepiores, sin que exista alteracidn eutiructurd
del ndédulo ¢inusal, EL incremento del tono vasal scria @ w=
el unico responsabie de la respucuta al masuje, Lo colrtei-
.plan variod posibles. mecanismos;. 1) Nivel.alto. del .lotio v
al basal, 2) Respuesta exagerada a la ucetileolina, 3) Sa

lida excesiva de acetilcolina , y 4) Actividad inwdccuada~
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de la colimastcz'as"a’.7 Realmente no exisle en la literactura-~
evidencia suficiente para inclinarse definitivamente por -
alguna de éstas opciones; no obstante, en un estudio7,7e1 50
% de lot pacientes tenf{an frecuencias por debajo de 90 1,1
m, por lo que la hipertonia vagal de base es poco probable,
Por otra parte, ésta teoria admite que la eniciuedad del -
seno es un proceso independiente de la hipersensibilidad -
del seno carotideo; si consideramos que la cuclta de ace--
tilcolina, como rbes;puesta a la estimulacidn aricular, ec -
el principal factor en la supresidén del marcapasos sinusal,
no es légico que exista una hiperrrespuesta ol masaje del-
seno carotideo y sin embargo la respuesta al estiuulo aurj
cular sea norma.lz.mPor ello, y dentro do la cucasa eviden--
cia con la que contamos las dos teorias wéc plousibles con
las que involucran el proceSo a una excesiva suclio de scg
tilcolina o bién a un defieit de actuucidn de la vecetbilco-
linesterasa .232

Una vez delincudns ombag teorfns vwmios ha tnolizor lofi-
traebajos publicados al reupecto. 51 bidn varios autorer .-
han emitido ocu opinidn, realmerrte loc evtudios al respecio
son 8élo cuatro,

Kandel y cola‘boradores,znectudian %1 cagot de enferofi-
sospechosos de tener clinicamente enfermedad del nédulo «j
nusal, En 23 pacientes la regpucita consirtia en wn enlen~

tecimiento moderado de la frecuencia sinusal de Lora Gue-
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tres el masaje el intervalo R-R era de 1687%94 mses, En -
lot § pacicntes restantes, exictia una pronunciada depre--
¢idn de la irecuencla cinugal, con paro sinusal entre 3000
v 6000 1ser, En cuatro de éutos pacientes se evidencid un-
tiewpo de recuperacion del nddulo sinusal correzido aurci-
tado por encima de los valores noritales; en todos, trac la
aduinistracion de 1 mgr, de atropina se aminorava conciden
blewente la respuesta al wasaje, kn cl trabajo no e descr
ben log ocho cases por lo que no es posible saber el coli--
portamiento de los mmrcapasos subsidiarios durante la pau-~
¢a sinusal, si bién se hace constmr que en tres casos Lud-
preciso instituir estimulacion auriculor pora restablecer-
el ritmwo cardiaco, vor lo que cabe Suponer que al menos en
tres casos también existia asistelia ventricular wayor de-

5000 nser, En el trabajo no se hizo cctudio de la iuncidn-
cinucal wediante estimulacidn awricular {ras la aduinistrn
ceién de atropina, Este articulo es el punio de apoyo prin
cipal de los autores que delienden la identidad de la en--
fermedad del nodo sinusal y la hipercensibilidad del seno-
carotideo,

Hartzler y lialoney en 19'1'1.76 publican cus resultadote-
en un esgtudio retrospectivo de 16 pucioaties con pausas ven
triculares mayores de 2500 nseg, como respuesta al nasaje-
del seno carotideo, En tres pocicntes ( 185 ) ce conciderd

que habia enferedad del nédulo sinusal al encontrerte un-
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5iempo de recuperceion del nddulo sinusal corregido aumen-

.

tudo, Existia patologia de la unidn A=V en el 25% de loc =
casos, Tras la adninistracidn de 1,5 uagr, de atropina de-
sapzrecia,en los diez pacientes en los que se administré ,
el fendmeno de hipercemsibilidad, No se eiectud estudio de
1la funcién sinusal postatropina, En éste entudio sdlo ce -
incluyen pucientes con asistolias ventriculares meyores de
2500 mses. No considerandose las asistolias sinusalet ©i =
no van accompaiadas de asivtolia ventricular,

Walter y colaboradores, en 19'[8,77 eutudian 21 pacientvae
‘con hipersensibilidad del seno carotideo, definiendo la =~
wisima como asistolia ventricula: uayor de 3000 mser, En 3
pacientes encontraron un tiempo de recuperacidn sinusal cg
rrecido elevedo ( LT% ) y en el 195 existia patologzia de -
la unién A-V, Sin embargo, debe considerarse que la estimy
lacién auricular sélo sc efectud hasta 150 1l,p.m, Se admi~
nistré 1 mgr, de atropina con lo cual desaparecié en todos
los enfermos el fenomeno de hipersensibilidad, pero no sc=
hizo estudio de la funcidén sinusal postatropina, considee-
randoce s¢lo la frecuencia sinusel alcanzada,

Thorman y colaboradores publican los resultados de cus-
primeros 23 pacientes con hipersensibilidad del seno caro-
tideo en 1975333en ninsin caso existia hipersencibilidad -
y enfermedad del nédulo Sinusal en el miswo paciente, Loc

uicues autores, puvlican en 1978, un trabajo wucho mis con



66

wleto, 3 vetudian un toteld de 1ub nueientes alectos de --
cincopes o mwareos, En lob cooos evidencian hipersensibili=-
dod del seno carotideo sin enfermedad del nddulo sinusal ’
en SR cnrar Ia hipeyeensibilidad senocciotidea se acompaip
() d@ cusermedad el ngdulo cinucal, vor lo que en total -
existia un 24y de enfermedades del nddulo sinusal dentro -
del grupo de hiperscnsibilidades; 30 pacientes tenian en--
fermedad del nédulo sinusal aislada y 20 sirvicron como --

control, En todoz los pacientes se admwinisiro 1 mzr, de --

~atropina y se volvio a ectudior la funcion sinusal; no ce-

encontrd ninsin caco nuevo de enieriedad del nodulo siruz
ni ce normalizd nin uno de los anteriormenie patoldsicos =
tiewpos de recuperacidén corres;idos del nddulo sinusal, Da-
do el interds de éste estudio se recoren en la tabla I los
datos electrofisioldgicos tal y como aparecen en el EGiU~
dio orizinal, Debe considerarse que los autoree consideran
. - “e e
collo valor mauimo decl tiecmpo de recuperuacion del maicopo--
sos sinusal corresido una cifra adta; 500 usey, en compa--
. ” . " ’
racion con los 525 mseg, que ce considera hoy collo WMiS —=-

225,235
acertada por la mayoria de los autores, En este traba-

jo se consideran hiperscensibilidades del seno carotideo ==
las pausas sinucales wayores de 3000 nser, independientc--
ilente de la asistolia veniricular, si bién ge hace conctor
que én‘eétoé ‘aﬁos‘né éxiétia difefenéié éiﬁﬁifid&tivﬁ a.-.

nivel de »:0,05 cntre la asistolia venlricular y el prro-
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Vagal tone in sinus node dysfunction

Table Il. Summary of electrophysiologic findings (mean + SEM)

Before atropine After atropine
Number Age HR - CSP... CSRT.,.. HR HR delta | CSP.., | CSRT..,

Groups of cases (years) (bpm) (msec.) (msec.) (bpm) *) (msec.) (msec.)
HCSR 103 59.9 69.2¢** 5206°°* 2493 9.7 338 1328 231

(L)) +10 +09 *179 +16.6 16 +21 +42 +13
HCSR + SSS 33 60.8 58.4°° 6162*°° 3488°°° 75.6°* 279 1270 30156°°

In +18 +20 +231 +267 +2.6 +28 +184 +663
SSS 30 56.3 68.9°° 1690 3603°°° 74.7°° 283 1233 3818°°*

(1) +256 +256 +17 + 402 +28 +29 +84 + 466
Controls 20 573 66.8 1770 262.0 814 331 1132 234.0

() +24 14 +110 “: 92 +2.8 4.1 +49 +83
® -p <005 '

*® = p < 0.01. P values vs. Controls.

2% = p < 0.001 in all instances.

TABDLA 1 ,~ Resuren de los hallazgos electrofi---

sioldricos en ol ectudio de Thormanm y

cola.boradores.z34

lICSR; Hipersenczibilidad seno carotideo,

S88; Enfermedad nédule cinusal,

HR: Frecuencia cardiaca

CSP max, Maximo enlentecimiento de la-
frecuencia sinusal con el MSC.

CSRT max; Tiempo de recuperacidn del -

nodo sinusal corregido.
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sinusal, awbos de 3000 mser, Lamcniablementc no se estudid
la conduceidén A-V ya que solo raraucnte se rocic'tré la ac-
tividad del haz de His,

Lot datos aportados por los tres ultiuos trabajos anali
vadot inclinan a pensar que la ieoria de la independencia-
de la enicriedad del nédulo sinusal y la hipersensibilidad
del seno ccrotideo es la correcta, Sin embargo, si analizg
oS la postura que se umaniiene a ese respecto en tres de =
los mis recientes y siznificativos texlos de Eleclroiisio-

. . . . 225 235
lozla, veuwod que ésta es duditativa, HNarula y Josephson
incluyen el masaje del seno carotideo deniro de lot cepiiu
log de la enicruedad del nddulo siimsal; JouephSon no e -
pronuncia acerca de la dicyuntiva y larula expone las dos
alternativas sin derinirse con cluridad por una de cllas ,
tor otra parte, Sauwet y El-Sherif cncuadran la hipersensi-
bilidad del seno carotideo dentro de la eniermedsd del nd-
dulo cinugal, pero con in'i;(:-uro,,;:‘n‘i:es.236

En la tabla II,con el fin de que pucda compararce rfaci)
iente con los recultados de la precente tecis, se incluyen
los aspectos mis cirnificniivos de lo cuwniro trabajos que

hemos analizado,
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77 b1 22 234
- Walter Hartzler Mandel Thormann
Nimero de casos 17 16 8 136
Casos con ENS 3Q1%) 3 (18%) 4 (50%) 33 (24%)
Patologia n, A-V 4 (23%) 4 (25%) ——— ————
Pat, His~Purkinje == - - -
Dosis atropina 1 mgr, 1,5 mgx, 1 ngr, 1 mgr,
{10 casos)
Limite hipersensi
) 3000 2500 3000 3000
bilidad (mseg,)
" PRNSc normal 525 525 525 560
Evaluacién ENS
No No No Si
postatropina
Evaluacion ENS
No No No No

Postdencrvacion

TABLA 2,- Comparacidén de los cuatro estudios cxistentes on la
literatura sobre hipersensibilidad del reflejo seno
carotideo,

n, A-V; Unién A~V; ENS, Enfermedad nodulo oinusal
TRNSe; wiempo de recuperacién del nédulo sinusal cg

rrozido,
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PROPOSITO DE LA TESIS
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La evaluacidén de pacientes con pérdida de conciencia mo=--
mentanea es una practica diaria que concierne primordislmente
a los campos de la Cardiologia y de la Neurologia, En este =-
sentido, el sincope carotideo espontaneo es una causa poco -
frecuente de pérdida de conciencia pero que es preciso descar
tar siempre mediante las maniobras precisas,

Los aspectos anatomofisiologicos y clinicos de la hiper--
sensibilidad del seno carotideo son bién conocidos en la ac -
tualidad pero aiun qiedan por clarificar ciertos aspectos relg
cionados con su patogenia y su correcto tratamiento, Acerca -
del primer punto es de destacar la discrepancia que hoy exis-
te acerca de considerar o no a la hipersensibilidad del seno-
carotideo como parte del espectro de la enfermedad del eeno,-
otra importante causa de sincopes, Por otra parte, las técni-
cas de electrofisiologia cardlaca han sido aplicadas muy rarg
mente para dilucidar los mecanismos de asictolia ventricular;
responsables de la hipersersibilidad del seno carotideo tipo-
cardioinhibidor, por lo que la casi totalidad de la informa -
cidn que se posee procede del andlisis del electrocardiograma
de superficie, )

Pretendiendo clarificar los puntos citados comenzamos en-
nuestro laboratorio de electrofisiologia la préctica sistemd~
tica del masaje de los senos carotideos, aL tiempo que aplica
bamos los recientes avances en la delimitacion electroﬁsiolﬁ
gica de la enfermedad del ngdulo sinusal, No conocemos ninguin

estudio en el que haya sido evaluada la funcidon sinusal de pa
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cientes con hipersensibilidad del seno carotideo mediante las.
pruebas de denervacidén farmacolégica, Esta técnicaunida a los
procedimientos electrofisioldgicos clésicos de evaluacidn si-
nusal, ha conseguido incrementar notablemente la sensibilidad
de la Electrofisiologfa en el diagndstico de la enfermedad del
nédulo sinusal, permitiendo asismismo aclarar el origen intdin
seco o extrinseco de la misma, por lo que aplicada a los pa -
cientes afectos de hipersensibilidad del seno carotideo debe-
indudablemente delimitar de forma precisa las relaciones de =
ésta con la enfermedad sinusal,

El registro del hisiograma en todos los enfermos, junto al
recistro en auricula derecha en las imiediaciones del nddulo-
sinusal permite evaluar correctamente las conducciones basa -
les intraauricular, nodal, hisiana y a través de las ramas --
hagta la red de Purkinje, por lo que és posible valorar de --
forma precisa el mecanismo de la asistolia ventricular,y los-
fendmenos acompafiantes de la misma, que Se producan con el ma-
saje de los senos carotideos, lo cual no es posible con el ==
electrocardiograma convencional, Si al registro del hisiogra-
ma se incorporan las téncicas de estimulacidén auricular, como
hemos efectuado en todos los pacientes, se hace posible ade-=
més del estudio de la funcidn sinusal la valoracidén mas com--
pleta de la funcidén nodal ( unidn A=~V ) y las conducciones a-
través del haz de His y'ei sistema Hié-?urkihjé, éspecfoé QueA
tampoco hasta ahora han sido extensamente estudiados en pa --

cientes con hipersensibilidad del seno carotideo,
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Por Ultimo, hemos evaluado el papel del marcapasos cardia-
co en el tratamiento de los pacientes afectos de sincopes y =
en los cuales el estudio electrofisioldglco y neuroldgico ha-
cian pensar que la hipersensibilidad del seno carotidec era -
la responsable de los mismos,

Independientemente de que en la presente tesis se pretende
evaluar a pacientes con hipersensibilidad delLseno carotideo ,
el hecho de haber aplicado las mismas técnicas electrofisiolg
cicas a un considerable nimero de personas normales y con dig
“tintas patologias cardf{acas, nos permite delimitar el efecto-
del masaje del seno oarotideo en estas situaciones y clariti-
car la repercusidén del estimulo vagal sobre las distintas zo-

nas del sistema de oonduccidén del corazén,



MATERIAL
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Se estudian un total de 92 paclentes que a la vista de-
los resultados electrofisiolégicos y considerando sus ca--
ractericticas clinicas son divididos en cinco grupos, En -
los cuatro primeros, la asistolia ventricular producida --
por el masaje del seno carotideo es inferior a 3000 mseg.,
y en ei quinto grupo se estudian los enfermos que con el -
masaje responden con un paro ventricular de mis de 3000 n-
seg.

En el primer grupo se incluyen 14 pacientes sin cardio-
patia alguna y en loes cuales el estudio electrofisiolégico

'no demostrd ninguna alteracidén, Todos ellos fueron remiti-
dos para estudio clectrofisioldgico por presentar sincopes
o mareos de causa desconocida, llabia 9 varones y 5 hembras
con edad media de 45 afios e intervalos entre 25 y 65 aiios,
En tres casos existia bradicardia sinusal, en dos hemiblo=-
queo anterior izquierdo en el ECG , en uno marcada arrit--
mia sinusal y en otro bradicardia y erritmia sinusal,

Forman el segundo grupo 32 pacientes que presentaban --
clinicamente diversos tipos de cardiopatia o bién manifes-
taban alteraciones en el estudio deotrofisiolégico, 8i =--
bién en ningin caso ni clinica ni electrsfisiolégicamente-
se diagznosticaba enfermedad del ndédo sinusal, Segin presen
taran o no pausas sinusales mayores de 3000 mseg, con el =
masaje del seno carotideo se subdividen en dos subgrupos

el IIa que comprende aquellos pacientes que con el masaje-
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del seno carotideo no superan los 3000 mseg, de pausa sinu
sal, y el IIb que incluye aquellos pacientes que si supera
ban la citada longitud de ciclo sinusal,; como se vera en-
la discusidn la formacién de éste grupo viene impuesta por
la caracteristica respuesta de los pacientes del zrupo III
b y por ello, e3d preciso su formacidn aunque sélo incluya-
un paciente, El subgrupo IIa estd formudo por 31 pacienteg,
20 varones y 1l hembras con 59 afios de edad media e inter-
valos entre 25 y 81 alios, En 7 pacientes existian antece--
~dentes de infarto de miocardio amierior (22,55), en 3 de -
infarto de wmiocardio inferior (9%), bronquitis cronica en-
1 (3%), trastornos de conduccidén intraventricular del esti
nulo en 19 (61%), trastornoe en la conduccién A-V en 9 ---
(29%), cardiopatia isquémica en 2 (6%) y valvulopatias en-
1 (33). Cinco de ellos habian sufrido sincopes,

En el grupo III se incluyen todos los pacientes que fuc
ron diarmogticados electrofisiologicamente de enfermedad -
del nodo sinusal y que no padecian hiperscensibilidad del -
seno carotideo, Fueron subdivididos en dos subgrupos: el -
IIIa, compuesto por aguellos que no presentaban con el ma-
saje pausag scinusales de 3000 mseg, y el IIIb que superatm
con el masaje los 3000 mteg, de pausa sinusal, La totali--
dad del gfrupo son 13 pacientes ( 9 en el IIIa y 4 en el =--
IITb ), 7 varones y 6 hembras con edad media de 66 aiios e

intervalos entre 27 y 84 ajios,
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En el subgrupo IIIa 8 pacientes padecian trastornos del ri
mo del orden de bradicardia sinusal, paro sinusal o sindrg
me bradicardia-taguicardia ; 2 manifestaban trastornos de-
conduccidn intraventricular del estimulo, 1 cardiopatia ig
quénica y 1 valvulopatia. Tres pacientes habian sufrido --
sincopes, En el subgrupo IIIb habia 3 enfermos con trastor
nos de la conduccion intraveéntricular del estimulo y 1 que
habia padecido un infarto de miocardio inferior, Uno de és
tos pacientes habia tenido sincopes,

El grupo IV se ha formado con aguellos pacienies que si
bién no cumplian la premisa bésica para ser incluidos como
hipersensibilidades del seno carotideo, es decir, np to=--
nian con el masaje del seno carotideo pausas ventriculares
mayores de 3000 mseg,, sl respondian al mismo con una res-
puesta patoldgica, Son seis pacientes, loe seis varones, -
con una edad media de 65 afios e intervalos entre 54 y 71 -
afios,

El grupo V incluye todos aguellos enfermos que clasicae
mente se han considerado como poseedores de hipersensibilji
dad del seno carotideo, al reponder al masaje con pausas =
ventriculares superiores a 3000 mseg. Estd compuesto por -
27 varones ( no hay ninguna hembra ) con 61 afios de media,
e intervalos entre 33 y 80 aiios.,

In el grupo IV, 3 paclentes padecieron un infarto de --
niocardio inferior, en 5 habia trastornoz de conduccién in

traventricular del estimulo y 1 padecia cardiopatia isqué-
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Mjca, Dos pacientes sufrieron sincopes,

En el grupo V existian antecedentes de infarto de mio=
cardio inferior en 1l ccrmos (41y), infarto de miocardio ~-
anterior en 3 ( 1lw%), cardiopatia isquémica en 2 (74%),tras
tornos de la conduccidén intraventricular en 10 (375), bra-
dicardia sinusal en 10 (37%), hipertensidén arterial en 5 -
(185) y valvulopatia en 1 (3%),

En la tabla > se resume el material del presente esiu-
dio,

En todos los pacientes se suprimio cualquier tipo de -
medicacidén con accidén cardiaca por un tiempo nunca inferor
a cinco vidas media del farmaco,

En ningun caso existia insuficiencia cordiaca importon

te en el wonento del cstudio,



TABLA 3.~ laterial

9

(92 pacientes)

A) Con asistolia ventricular < 3000 mseg,

B)

- I

-IT
IIa)

IIb)
-III
IIIa)

IIIb)
IV

Clinica y E,F, normales

9 V, 5 H; 45 aiios (25-65)

Clin, y/o E,F., anormal, sin ENS
Con pausas sinusales<3000 mseg,
20 V, 11 H; 59 afios (25=-81)
Con pausas sinusales>3000 mseg,
V,55 afios

Con ENS

TV, 6 H; 66 aiios (27-84)

Con pausas sinusales<3000 mseg,
Con pausas sinusales>3000 mseg,
Con M,S,C. patoldgico

6 V, GH; 65 afios (54=T1)

Con asistolia ventiricular > 3000 msog,

-V

HQSOCO
27 V, 0 H; 61 afios (33-80)

14

32
351

%]

27

Vi Varoncsf HiHembras; E,F,; Estudio electro-

fisioldsicoy ENS; Enfermedad nodo tinusal

K,8,C,: lasaje sceno ca.ro‘i:i?ieo; H,S,C,y: Hiper=-
sencibilidod del seno caratideo,
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A) Protocolo de estudio

En todot los casoc se efectud el estudio con el paciente
sedadoy media hora antes del comienzo se administraban 10-
ngr, de diacepam por via intramuscular,

En todos los estudios se introdujeron dos catéteres y =
en gran numero de casos tres, dependiendo de la patologia~
de bage, La iniroduccién se efcctio por vena femoral derce
cha siguiendo la técnica percutanea de Seldinger, habitual
en los laboratorios de electrofisiologia; tras iniroducir-
la guia metdlica se pasaba por ella un introductor tipo ==
Cordis el cual va provisto de una vAlvula que permite la -
insercién y retirada de clectrocatéteres sin guia y de una
conexién en T que permite el éptimo mantonimiento del sis-
tema con la adiccién de un suero heparinizado ( 50 mex, de
heparina en un total de 500 c.c, de suero glucotSodo ) que-—
gotee a la minira velocidad posible; por ésta conexién ce
aduinistro también los férmacos, En todos los casos Se in-
tentd introducir los dos catéteres por la femoral derccha-
manteniendo siempre una distancia de 1 cw, entre ambas pun
ciones; si los dot catéteres no se podian iniroducir por -
la femoral derecha, el segundo se introducia por la vena -
fenworal izquierda; cn los casos en los que era indispenca-

ble la obltencidn de los polenciales del Seno coronariy se-
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intentaba su cateterizacidn desde una vena feworal efec--
tuando para ello con el cateter un aca antihoraria en la -
auricula derecha lo cuzl permite abordar en Luena »nonticidn
la entrada del seno coronario deosde una vena femoral; Si =
con éste proceder no era posible la entrada en el seno co-
ronario ce procedia a efectiar una ténecico si:ilar a la de
Seldizer en la vena basilica izquierda; sélo si se habian-
dado infructuosamente ésios pasos se procedia a la canali=-
zacidén de una vena del sistema proifundo de la flexura del-
codo, procedimiento utilizado en contados ocasiones,

Se utilizaron electrocatéteres tectrapolares “Usci® con -
un tanaiio de 7 F, los cuales se colocaban en posicién AT T
diante fluoroscopia, Uno de ellos te situaba en la zona 2}
ta de la auricula derecha, cerca del luzar donde teérica-;
uente ce encuenira el nodo sinusal; se utilizaba para regs
tro y cstimulacién de la citada zona, Qtro cateter se colg
caba a nivel de la unién auriculoveniricular en la zona ==
que periitia el registro del hisiosrama, En los casos en -
que se introducia un tercer cateter, éste era colocado cn-
el seno coronhario y alternativamente servia para estimula-
cién auricular o 2n apex de ventriculo derecho, En la Ligu
ra 1 se muestira la colocacién habitual de los tres olcctrg
catétercs, En todo momento era ionitorizado cl ritmo car--
dinco del' paciente.,

uUna vez colocadot loc catéieres en posicidn se interrum-

pia la exploracidén duranie quince linutos con el tin de --
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Ficura 1.- Colocacidn do los tres electrocatéteres en el
corazén segin visidén fluoroscépica, El cateter
sefialado como 1 Se encuentra cn el seno corna-
rio ( observese el bucle en la aurficula dere--
cha ), el cateter 2 estd en la zona hisiana y

el 3 se encuentra en la asuricula derecha alta,
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wiinorer en todo lo pocible la 1dgica ansiedad del pacien-
te tras la colocacidén de lot catéteres, Pasado el tiempo -
ge obtenian los pardmnetros basales; longitud del ciclo si-
nusal, intervalo AH, intervalo HV, durzcion de la espiga -
de His ( M ), intervalo PA y tiempo de conduccidén interau-
ricular cn los casos que se obtenian los potenciales de ou
ricula izquierda desde el seno coronario, Para su medida -
se utilizaban siempre 10 latidos consecutivos, y se sigui-
eron las normas establecidas para ello, conunes a cualquer
laboratorio de electrofisiologiaf"Se obtuvo la T.A, basal,

Como inscriptor se utilizd un aparato liingograf 34 de-
cuztro canales con sistena de asplificaciodn Siemens Lleina-
AB y como cstiunulador un "Deviee" 4162, Los intervalos ba-
sales ce rezistraron a 100 nm,/seg. de veloeidad del papel,

El masaje del ceno carotideo se cfectud tras excluir -
enizrmedad vascular cerebral o cualguier otra coniraindicg
ciéa, El enfermo se enconiraba en decébito supino, el cuc-
1lo hiperextendidc ¥y la cabeza dirigida hacia el lado con-
trario al que se estaba efcctuando ¢l masaje, Una vez locg
lizada el area del seno carotideo se ejercia sobre la mis-
ma un nasaje firme durante ocho sezundos, La maniobra, cra
repetida dos veces en cada seno carotideo dejando entre ca
da masaje un tiempo de 20 sepgundos y efectuandolos siempre
‘en el mismo orden; izquierde, derecho, izquierdo, derecho..
En todos lot pacientes el masaje era efecltuado por el au--

tor de la pregsente tesis; durante el mismo, e tomaba la -
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tension arterial con un manguito y sc registraban los acon
teciwientos cardiacos a 25 mm,/seg durante el primer masa-
je y a 50 mm,/ seg, durante el'oecundo.

Una vez realigados los masajes se procedia a la estimy
lacidén auricular, Esta se efectuasba con el cateter situado
en las inmediaciones del nodo sinusal, Se comenzaba a una-
frecuencia 10 latidos sdberior a la que presentaba basal--
mente el paciente, continuando de forma creciente hasta al
canzar los 180 l.p.m., con intervalos de 10 l.p.m, En cadﬁ
frecuencia se mantenia la estimulacidén durante dos minutos
.y se esperaba un minuto para volver a estimular, El regige
tro se efectusba a 25 mm./ seg., pero si las medidas reali
zadas ge encontroban comprendidas en un intervalo de 80 -
mnreg, por encima o por debajo del tiempo de recuperacién -
del nodo sinusal corregido, se procedia a repetir la esii-
nulacion completa en esa frecuencia y se registraba a 100~
mn,/seg, EL tiempo de recuperacidén del nédo sinusal corre-
gido se obtuvo segin el método hobitual; se rest§ del tiem
po de recuperacién ( el intervalo entre el Ultimg auricu~
lograma estimulado y el primero expontaneo de origen sinu-
sal ) la longitud del ciclo basal sinusal.  En todas las-
frecuencias ce registraron los 10 latidos siguientes a la-
recupcracién del ritio sinusal y si existia alguna pausa =
secundaria mayor que la primera, édota era tomada como -=--

. 224
tiempo de recuperacion del nodo sinusal, Se ponia especial
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atencién en la secucneia clectrocardiogrifica durante la -
estimulacidn con el fin de fijar exactamente el punto de -
Wenckebach del nodo A-V,

Hasta éste punto el protocolo realizado es comiln para -
todoe los enfermos, A los pacientes del grupo II no se les
efectué el protocolo de denervacidén farmacoldgica, salvo -
cn alpunes casot ya que en ningsin caso habia sospecha cli-
nica de enfermedad del nodo sinusal y el tiempo de recupe-
racion del nodo sinusal corregido era normal en todes; la-
mayoria de éstos pacientes cran renitidos para estudio -~--
principalilente de la conduccién infrohisiana y en la prac-
tica totalidad de lot cagos sc realizd un tect de ajualine
o de procainamida,

En los pacientes de los crupos I, III, IV y V se rcalizd
la denervacién farhacolézica sizuicndo la téenica de Josd-
modificada.ns Se inyectd,por via intravenosa y por uedio -
de una bomba de perfusidn, 0,2 mgr./Kr. de pecgo de propeng
los, durante diez minutos, A los cinco minutos de finalizg
da la administiracién de propanolol, se inyectd también por
via intravenosa, 0,04 mgr./lp . de peso de atropina a una-
velocidad de 1 mgr,/minuto, Finalizada la infusidn de atrg
pina, se esperd cinco minutos y la frecuencia sinusal obtg
nida se considerd que era la frecuencia cardiaca intrinse~
ca, Tras efectuar las wmedidas del ciclo sinusal y de los =
intervalos de conduccion se procedidé a la repeticidn del -

nasaje secuencial de ambos senos carotideos sizuiendo la -
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téenica deserita anteriormente, A continuacidn se repitid-
de nuevo el protocolo de estimulacién auricular obteniendg
ge el nuevo tiempo de recuperacién del nods sinusal., En -
lo& pocoS enferuos de éstos grupos en los que estaba indi-
casla la prueba de sobrecarga de la conduccion infrshiciana
con ajmalina, ésta Gltima prueba se realiz¢ entes de la de
nervacién farmacoldgica y se ecperaron luego 90 minutos pé
ra continuar, La ajmalina ce sdministrd a una dosis de 1 -
ugr/Ke, de peso, por via intravenosa y a una velocidad de=
10 wzr,/minuto; al final de la infusidén, o en ol momento =
‘en que e producia el bloqueo A=V, se valoraba el interva-
lo HV,
En la tabla IV se resume el protocolo realizado,

B)_ ledicioneg y definicignes

En el examen del efecto electrofisidbeico del masaje =
del seno carotideo se valord la pausa sinusal méxima obte=-
nida con el masaje de cada uno de log senos, En el irabajo
hemos denominado pausa mixima a la mayor obtenida, Indepen
dientemente de la pausa sinusal se ha valorado la pausa -

ventricular mixima,
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Se considerd normal un tiempo de recuperacion del no-
do sinusal corregido inferior a 525 mses, tanto pre como -
.. 224,235
postdenervacion,

Ya frecuencia cardiaca intrinseca esperada para cada-

edad, fué obtenida cegin la férnula de José:na
FCI; 117,2 - ( 0,53 x edad ) 1l,p.m,

considerando los limites del 90% dentro de t 14% si el pua~-—
ciente era menor de 45 afios, y de$18; si tenia mis de 45 -
aiios, En cualquier caso, hewmos congiderado log valores £é-
lo compo orientativos definiendo el tipo de enfermedad del-
nodo sinusal sdlo nor el tiempo de recuperacidn corregido-

obtenido postdenervacion couparado con ¢l obtenido en con-

Se ha considerado que el paciente tenia hipersensibi-

lidad al reflejo scnocarotideo cuando con una estimulacidn

del seno carotideo respondia con cualquiera de las sizuicen

tes manifestaciones;
108
- Asistolia ventricular iiayor de 3000 nosey,

2 A 235
-~ Paro sinusal mayor de 3000 mseg,

Bloqueo de la unidén A=V avanzado > 3000 seg.

Trastornos de conduccidn en el sistema His-Pur--
kinje,
~ Descnecadenamiento de extrasisctolia ventricular -
( al menos dos extrasistoles ) o de arritmiac ri-

. 96
pidas,
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La existencia o no de cnforuedada del nddulo sinusal
clectrofivioldgica se ha bLasado en la determinacidn del --
tiempo de recuperacidén del nodo sinueal corregido pre y --
postdenervacién farccoldgica, Si ésie tiempo se encontra-
ba aunentado pre y postdencivacion le enferumedad del nodo-
vinusal se consideraba intrinseca; tmubién se calificaba -
de intrinseca la enieruedad del nodo cinusal ue se Mani--
feutats con un tiempo de recuperacidn patolosico sélo tros
1o denervacién, Lo eniferreded einusal citrinceca era defi-
Pida por un tieupo de recuperacidén del nodo sinusal coirre-

ido patold ico cn condiciones Lasales que se norualizaba-
. . s L ’ s 238,239
tras denervacion ieoruacoloZica,

I patolozia de la unién A=V ha uido consideradn =--
cuenido cl ;unto de Yencliebach nodal se consesuia a frecucn
: S - 77 s :
cive inferiores a 1o l.peJie, El valor del intervalo All ce
conuideiaba volo como duvo orientativo dobido o su mmplio-
. e . o # .. ’ 2
veriocion e condiciones norucles sic i el tono autonouiico,

e conciderabe que ecdstia potolosia tooncular o iine
trahicioe curndo se obtenio una onpioa I wayor de 2% . e
de duracién, aporecian dos eg,izaw hisianas ceperadas por-
1Y iizer,, cxistia un intervolo HV alrgodo con QRS ecirecho
o bidn se obienia con la cutimulacion de la zona divtol =-
. . 4 “v s . ' Py 5.
del haw de 1iis la wormalizoacion de una orevia imogen clece-
trocirdio rafica de tructorno de conduccidn intraventricu-

240
lor,

El trastornoe de conduceidn indrahisiano se definia -
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cuando el intervale HV supeiaba 55 lces, o bidn el citado-
intervalo llezaba a 100 useg, o superaba el 1005 de sus va
lores wnormales con el test de ajmalina.zn

Con cl macaje del seno carotideo se ha considerado quc
existia bloqueo A-V de primer grado cuando exictia un alar
camicinto del intervalo AH de valores fijos ovariables, Ye-
ha denominado blecuco A-V nodal tipo VWenckebach cuando los
intervalos Al prosuesivawente iban auwrentando hasta que cc
producia ¢l fallo de la conduccidn, El bloqueo nodal avan-

1& definido como doS o mAs latidos sezuidos conl ==

—

inserrupeidn total de la conduceidn,

Lag definicionec electrofisioldgicad mis importourics-
adopatadas on éste trabajo te han recwinido en la tabla S,

La hipersensibilidad del seno carotideo tipo vasode--
vitetor e ha congtiderado preusente cuando con cl macaje deld
geno carotideo habia un descenso de la presion sistélica -
sanzuinea de 50 wm/llg o MAS, o bLidn ©i se reproduccia la -
sintomatolozia del paciente y se evidenciaba un descenco -
de la presidn sistdlica de 301mmhﬁg:°8

Se ha definido el sincope de origen desconocido colio-
acuel cue se presentaba en un pacicnte cuya historia clini

cu, exploracién, ECG de superficie y reristre del ECG du=-

rante 24 horas ( cfectuado ocn el bYlw de los pacicnics ) ==

segun cl wdiodo de Holter, no justificaba su presentacidn,

En todos duitos casos, lod pacicntes eran enviados a 108 ==

departamcntos de neurologia, trawratolosfa y otorrinolarin
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zologia para estudio de su cintomatolozia, 5i todos los eg
tudios efectuados eran negativos y en el estudio electroﬁi
sioldgico ce detectaba una anomalia capaz por si sola de -
justificar los sincopes, el paciente era reaitido a cirue-
zia para 1la colocacion de un marcapasos a demanda en apex-
de ventriculo derecho, Los datos electrofisioldgicos adui-
tidos por la mayoria de los autores - han sido lot utili
zados en el presente estudio como sugéstivoavpara justifi-'
ctr los sincopes,

El andlisis ostadistico do los datos se ha efectuado me
" diante las férmulas para pequefias nuestras de la distri---

bucidn de Student,
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"ALLA 4,~ Protocolo de esctudio

1) Sedacién con diacepam
2) Introduccidén de catéteres
5) Registro de intervalos basales
4) liasaje de ambos senot ccrotideos
5) Estinulacidén auricular
- TR.N,5.c,
- Punto de ‘onlcebach
6) Denervacién farmacoldzica
- kasaje Senos caretideos
- I'C.I,
~ TR JI,S,.c,

7) Pruebas complementarias

T,R,N,S.c,: Tienpo de recuperacion del nodo
sinusal corregi o,

¥.C,I.: Freccuencia cardiaca intrinceca
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TABLA 5,- Definiciones electrofisioldgicas,

Hipersensibilidad del seno carotideo tipo cardio-

inhibidor;

Asistolia ventricular > 3000 mseg,

Paro sinusal > 3000 1cer,

Bloqueo unidn A~V avanzado > 3000 mseg,

Yrastornos de conduccion sistema His-Purkinje,

Desencadenamiento de E,V, o arritmias répidas,

Enfermedad del nodo sinusal:

- T,R,N.Ssces 525 mseg,
- pre y postdenervacién; intringeca
- postdenervacion s Intrinseca

- predenervacidn ; extrinseca

Patologia unidn A=V,
-~ Punto de Vienckebach nodal - 130 l,p.m,



RESULTADOS



Para oirecer una mayor iluidez o la lectura sc han =
incluido lags tablas de datos numéricos de todos }os pacim
tcs o final de la obra cn el apéndice, Lot datos se oux -
o de la oisulente Lormag

Grupo I  Tablas 16-18 , pag 23235

Grupo II ; Teblas 19-21 , pog 236=-241

Grupo III; Tablas 22=-25 , pag 242-244

Grupo IV ; Tablas 26=27 , pag 245

Grupo V  ‘fablas 20~30 , pag 246-251

En las tablas los enierwos s¢ han nueerado conservan

do cl mimeio coh ¢l que %e cncuentran archivodos on el 1o

boratorio de electrolfisiolozia del Hospitul Provincial de
Lidrid, los nlmeres, de log tv.‘ullas v de las figuras se rg
Ticren a wiliscrundos, cuwido se wdiden intervalot,; o a lg
vidos por i.inuto, cuando ce widen lrecuencias,

Ln los couenturios de los resultudos Se refiere en -
los cjomplos sicupie a las iisurue que ge encuentran cn -
lus picinag gicuienies al comeniorio ( cuando ot posible)
nencionando decpuls la localizacion de las otras iiswes-

donie ocurre cl i.ismo fendiweno,
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L) Efectos del masaje del seno carotideo,

Gruno I,.~

Se evidencidé un enlenteciuiento de descarga sinusal en-
12 pacientes ( 86j; ) obteniendose en % con el mﬁsaje del -
gseno derecho ( 365 ) y en T con el izquierdo ( 64% ). No =
exieti¢ variacidén en la frecuencia sinusal en 2 pacientes,
( 14% ), se aprecid exirasistolia supraventiricular en dros
2 ( 145 ), en 1 caso se produjo bloqueo nodal de primer --
grado ( figura 3 ) ( 7% ) ¥y en otro cl enlentecimiento si-
nusal se acompaiid de la aparicidén de un ritmo hisiano (745)
( figura 2 ).

La respuesta mas irecuente, el enlentecimiento de deg--
carga sinusal es ejemplarizada en la figura 2, Los datos =
de éste grupo son resumidoc en la tabla 6,

En ninzin caso e objetivo respuccta anormal de 1la el

gidn orterial,
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TABLA 6.~ Efecto del masaje del seno carotideo en

los pacientes del grupo I.

Enlentecimiento de descarga sinusal 12 ( 86% )
-Seno derecho; 5 ( 36% )
-Seno izquierdo;7 ( 645 )

Sin variacién en la frecuencia sinu

sal 2 (147 )
.Extrasistolia supraventricular 2 (14% )
Bloqueo hodal de primer grado 1 ( 7%)

Enlentecimiento sinusal+Ritmo hisiano 1 ( 7% )
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Pigura 2,- Paciente nwa, 86, irriba; Efecto del 1.5,C,
izquiecrdos: enlentecimicnto de la descarga i
nusud y apardelcidn de un ritwo hisiuno do --
sustitucién a los 1720 mcer.; en el centro ,
con el LSC derecho la mixima pausa sinusal ,
1440 mscg, no permite la salida del ritmo hi
siano, lo que si ocurrc en la rcpeticién del
masaje en el mismo lado, cuando la pausa es=-
de 1630 mscg, ( abajo ),

T y II: Derivacioneés ECG; AD; Auricula derc-
cha; AV Zona A-V; A: auriculograma; I Mici

ogramay Vi Ventriculesrama,
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Ficura 3.- Puciente num, 93,

Con el MSC derecho se produce un enlenteci-
mienito en la descarga cinusal, que aumenta
prozresivamente hasta alcanzor una pausa oi-
nusal méxiwa de 1480 mseg, para luege decre=-
cer, también progresivamente, Asimismo y ta
bién de Torma procresiva se evidencia un blt_i,
queo nodal de primer grado variable entre el
tercer y el octave latido que muesiran inter
valos A basales y normales,

I y II; Derivaciones del ECG; AV; Derivacidn
@ zona A-Vy adb; derivacion inttacavitaria -
en auricula derecha baja. A; auriculosrama

H; lisiozramay Vs Veniriculograna,
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Grung II,-

En ézte subsrupo 26 pacienies nmoctriion enleittecii:icnid
Je la frecuencia sinusal ( 93 ). El u&:iko enlenteciuicn-
to ze lo_xrd con el naceje del ceno carotideo derecho cn 17
vacienves (69,5 ) v con el izquierds en 9 pacientes ( 39,.),
Uit cjeiiplo Je dute tiwo e woupue: koo wuestiv on lo il u
ro 4,

T 2 cinciuos wo fe ro iutid coebios e 1o frecuciicios
slousad ( T.e ), cil otros 2 ue obtervoron e:trasisioles tu-
praventriculeres ( 10 ).

I 3 casos fie ;rodujo blogueo nodal de primer jiado --
(11, ), figura 95y en 2 casos ( 7,5 ) el blocuco nodal ado_:
w0l ioria de ueriedos de Yenckebach ( 79 ), Yiguras 6 y 7.
L 1 caso hubo bloqueo nodal avensodo (2, ), dijura
en otio pociente el cnlenteciniento sinucod. veritid 1o ©
lice de wn rituo hisiono (3,5 )

En 3 cusos con sibrilacidn ouricul:r se jrodujo un en-
Lcuteecinicuto del pouo de ilulfiob por el uodo A~V de coceg
oo witud, o8 resuluodos e reswein o lo tabla T, lio -

se evidencioron iesoucssas enoileles de la vension orerial,

- II L,= E1 tiico :

:acienve de ette cublrupo Wostro un o

ro uinusal de 5040 umses. ¥y la epie.dicion de un ritwo hivia-

10,
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En dos paclientes del grupo IIa y que basalmente présenta—
ban imagen electrocardiogrifica de bloqueo de rama izquier
da, con el masaje perdieron la misma, Ambos casos se comen
tan detalladamente en las figuras comprendidas entre la T-
¥y la 11,

TABLA 7.-Efecto del masaje del seno carotideo sobre

los pacientes del grupo IIa.

Enlentecimiento de la frecuencia sinusal 26 { 93%)
~Seno derecho ; 17 ( 65% )
-Seno izquierdos 9 ( 354 )

Sin variacion en la frecuencia sinusal 2 ( 7T%)
Extrasistolia supraventricular 2 ( %)
Bloqueo nodal de primer grado 3 ( 114)
Bloqueo nodal tipo Wenckebach 2 ( T%)
Dloqueo nodel avanzado 1( 3R)
Enlentecimiento sinusal +Ritmo hisiano 1( %)

Casos en fibrilacidén auricular ( 3 ).~ Enlentecimin
to en el paso de estimulos por la unién A-V, no sig

nificativo,
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Figura 4,~ Paciente num, 83, “ira continua,

En ésta ficura se presenta la respuesta -
T

mas tipica al MSC en 8ste srupos cnlentecy

miento progresivo de la descarga sinusal -

hasta un mdxino y decremento tealabidn pro--

cresivo hasta alcanzar la frecuencia sinue-

sal bacal,

I y III: ECG de superficie; A-V: Deriva--

" eidn intracavitaria en zona A~V ( en el ca

nal superior en la zona del hisiograma y -

en d canal inferior en la uzona de la auri-

cula derecha baja cerca del septo interau-

riculur )
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Figura 5,~ Paicente num, 1lo7, Arriba, LSC derecho; pausa -

sinusal de 1280 mseg,; el primer latido tras la pausa se =
conduco con bloqueo A-V nodal ( AH: 320 wse(,) (ue permang
ce de forma variable hacta cl noveno latido de la figura -
en que retorna al valor basal de 75 mseg, '

Abajo, MSC izquierde; se produce un enlentecimiento sinu
sal maximo de 900 mceg, pero debido a un bloqueo A-V nodal
avanzado ( los latidos 6 y 7 no se conducen ) se produce -
una pausa ventricular maxima de 2740 mseg,

I y II; ECG ; adby aurfcula derccha baja; A-V: Zora A-V,

Ay auriculogram; H; Hisiograma; Vi Vontriculograma,

]
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capa 6,- Yoecicente awwe, 63, ‘Yira continuea,

Con ¢l LSC derecho se produce un aloar mucicito
del intervalo Ali en el tejuwiwlo y tercer latido
que culuina en follo de conduceidén cn el cuor-
to. Bl lavido sijuicnte ge conduce normalienie
¥y en los cisuientes e evidencia uin dloqueo i
anl de wainer (rade voriable,

I; ECG; AV: Introcavitoria en A=V; j: auriculg

s Uigiosramey Vi Ventriculooraua,
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Ficura 7.~ Paciente num, 71, KESC dorecho., Tira continua

Veace texto en la pdgina cirmiente,

Figura 8,- Pa¢iente nunm, Tl, LSC izquicorde, Texto en la

pécina sizuiente,
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Ll pacicnte nue, 71 con el iiSC derecho sufre un enlenig
cimiento de la frecuencia sinusal de forma que el ciclo eg’
tre el latido 2 y el 3 es de 1130 msez, pero no varia la -
conduccién intraventricular, Sin embarco, y tras una pausa
de 1260 nseg, el siguiente latido se conduce con bloqueo -
incompleto de rama izquiorda en vez de completo, Tras el -
latido ventricular (V') conducido a la auricula (A') se --
produce una pausa de 2100 mser, tras de la cual de nuevo -
la conduccioén es con oloqueo completo de rama izquierda, -
Pausas pos teriores de 1600, lo40 ,1000 y 1360 mser, ofre--
cen de nuevo una pérdida del caracter completo del bloguco
de rama izquierda, Con longitudes de ciclo sinusal inferig
res a 900 mseg, la conduccion es siempre con bloqueo CONt=-
pleto, Los intervalos All y IV no semodifican en ningin ca-
Co.

Con el L:SC izquicrdo de nuevo ocurre cl misio fendmeno,
Se conducen con bloqueo compleio de rama izquierda log la=~
tidos que siguen a pausas largas ( 2080 y 1960 ) y coriase
( 5680, 340,760 ) ¥y lo hacen con blogueo incompleto los la-
tidosy que siguen a pausas interwmedias ( 1200, 1040 )., En -

la zigura de la pacina siguiente se muestra la estimulaci

hisiona a 63 l.p.m, en el mismo caso ( latidos: 2 de la px.

te ocuperior izquicrda, 2 y 3 de la zona superior derecha ,
4 de la parte inferior de la fizwra ) on la cual se objeti

de nucvo la aparicidn de la imegen de bloqueo incompleto d
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la rame icquierda, por lo que ademfs de
higiane citiste un cowponente tioncular,
slobal de la recpucuia al masaje seriag

nusal que provoca la desaparieidn de un

un bloqueo .Nfram-
YLia intervreacidne
enlentecininto ci

bloqueo fremuencia

derendienie, en iace 4, prohableuwente situado en elhaz de

ig,

88 LPM £3-R: 60

Ficura 9,~ Pacienie 71, Estimulacidn hisiana,
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Yijura 10,- lacienie 73, LEC derccho. Veuase texto on la pd

sina sizuiente,

_,_.“/\__N'M/;_..L/; Y| US| WP | W N -,

! '_

| ] !

w \L,, [L ' {Lﬂ f\j\' y y m,\,

Pigura 11,- racienie T3, Ectimulacién auricular a 71 y 77—

Ll.p.m, Texto en la pdcine siguiente,
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En las figuras 10 y 1l se mueétra otro caso en el cual
con el masaje del seno caroti{deo desaparecia la imagen de-
bloqueo de rama izquierda completo para dar paso a una coh
duccidn intraventricular normal,

El paciente basalmente se presentaba con bloqueo de rg
ma izquicrda y blogueo infrahisiano de primer grado ( HV i
70 mses, ). Con el enlentecimiento cinucal que se producia
con el masaje perdia el bloqueo de rama duranto minutos ya
que éste dependia de una frecuencia nuy préxima a la situa
pién bagal del paciente y pequeiias fluctuaciones del ritmo
sinusal deteriinaban la conducecidn iniraventricular; asi -
al efectuar estimulacidén auriculor a 71 1l.p.m. la conduc--
cidén era normal, pero e conducia con bloqueo de rama iz--
quicrda el estimulo cuando la frecuencia aurficular era de-
17 L.p.m,

Ya que los latidos conducidos normalmente lo hacen con
un intervalo IIV de 45 mscg, henos interpretado que el ofeg
to del masaje en éste caso ( enlertecimniento de la frecueg
cia sinusal ) pone de manifiesto un bloqueo frecuencia de-

pendiente en fase 3 a nivel infrahisiano,
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Gruno ITIT, =~

1IT a,=-

En éste subgrupo 8 pacientes mostraron enlentecinicnto-
de la frecuencia sinusal ( 88 ) ., En la mitad de los ca--
808 ce consizuid el uismo con el masaje del seno derecho,=-
( 5055 ) y en la otra mitad con el izquierdo ( 504 )., Vean-
se figuras 12 y 13,

En 1 paciente no se obituve variacion en la frecuencia -
sinusal ( 125 ) y en uno de los casos de enlentecimiento -
de la frecuencia sinusal aparecidé un ritmo hisiano ( 125 )
( fizuras 14 y 15 ).

En ninzin paciente se obtuvo una respuesta anormal de -

la tensidon arterial,
III bn"

En los cuatro pacientes que componen éste subgrupo la -
respuesta fué la misma; el paro sinusal de mis de 3000 g
dié lugar a la aparicidén de un rituwo hisiane que no perui-
ti¢ una asictolia venitriculor wayore de 3000 cer, No Se -
evidenciaron respuestas znormales de la tensidn arterial,

Los datos del {rupo III se resumen en la tabla §, La fi
sura 17 muestra un ejenplo de respuesta tipica del grupo -

IXII b, Otros ejemplos se muestran en las firuras 31 a 35,
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TABLA 8,- Efecto del masaje del seno carotideo en

los pacientes del grupo III,

- III &a;

Enlentecimiento de la frecuencla sinusal
~Seno derecho 3 4 (50%)
-Seno izquierdo ; 4 (50%)

Sin variacion en la frecuencia sinusal

Enlentecimiento sinusal}+Ritmo hisiano
- III by

Paro sinusal + Ritmo hisiano

8 (887%)

1 (12%)
1 (12%)

4(1005)
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Ficura 12,- Pacicnte num, 49, Estudio de la funcidén sinusal

Vease texto en la pigina sisuiento,

mmﬁ»ﬂwﬂﬁwﬁm%

NS T T | ("m0

7aLm ' 25un/s’

‘Firura'13,- Paciente num 49, hSC izquierdo. Texto en la pé=- -

cina siguiente,
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En la figura 12 so muestra el estudio de un paciente =
representativo del subgrupo IIIa, Arriba se muestra el tiam
po de recuperacién del nodo sinusal en situacidn basal; en
écte caso se toma como tal una pausa secundaria de 2000 -~
moeg,; abajo a la izquicrda, ritmo sinusal tras la denervg
cidén farmacologica que mueuéra una frecuencia cardfaca ine
tringeca (FCI) por debajo de los valores normales, Abajo ,
a la derecha, tiempo de recuperacidn del nodo simusal posi
denervacién farmacoldgica; la pausa mayor es la primera ¥y
mide 3320 mseg, Por lo tanto, el paciente padece una enfer
medad del nodo sinusal de origen intrinseco,

En la figura 13 se evidencia el efecto del masaje del se
no ccrotideo izquicrdo ( con el derecho no se evidencidé al
teracidén alguna )} observandose un ligero incremento en la-
longitud del ciclo basal que llegza a cer de 1120 seg.,

ADA; Auricula derecha alta; AV; Zona A-V; SC; .Seno coro=

nario; I y Vy: derivaciones del ECG,
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Figura 1

4,- Pacicnte nua, 64,

En 1, con la estiwulacidn auricular con cl fin-
de obtener el tiempo de recuperacion del nodo -
sinusal, no es posible obLicner éste ultime ya -
que siempre, anic el paro sinusal postestinula~
cion energe un ritmo hisiano que se conduce a -
Jag auriculas{ a'), En 2 sc nuestra un paro si-
nusal expontanco con salida del ritmo hieiano,
( latido 7 ), Se trata de una enfer, nodo cinusd
8C; Seno coronario; AVy Zonu A=V, I y Vjyi Deriwy
ciones del ECG, ’
En las figuras 15 y 16 efecto del LSC en éste

paciente,
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Con cl masaje del seno carotideo izquierdo ( figura -
16 ) el ritmo sinusal sélo evidencia diccretos cambios
en su frecuencia de la misma magnitud de los que basal
mente presentaba la paciente,

Con el masaje del seno carotideo derecho se evidencia
wm enlentecimiento sinusal con una pausa de 1940 mseg,~
qwe periite la salida de un marcapasog hisiano. Notesé-
el auriculograma procedente de la activacidn sinusal -
situado en cl tiempo en el momento de la activacidn --
ventricular procedente del marcapasos hisiano ( latido
4 ), En el sisuiente latido,hisiane, ¢l auriculocra:a,
wds tardio, ec conducido retrogradamente al izual que-
en el siguiente latido.

5C; Scno coronario; AV:; Zona A-V; ADA; Auricula derc-
cha alta, Vya Derivacigén del ECG, En ambas figuras lag

tiras son continuas,
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Figura 17,- Pacicnte 104,

En éscta iigura se representi el tino de refe--
pucsta que caracteriza al tubgrupo IXIb,

Con el masaje del useno caroiideo izquisvido, se
produce un pare tinusal de T92Y uses, de Guiae-
cidén mieniras quo la asistolin veniriculor o -
supera los 2480 mpez, gracius a la aparicidn do
un ritwo hiciano,

I, 1I, y 11I: vorivaciones del ECG.; adas aurd,
cule deiecha alta, Vi Venlriculogirama de lot 1y
tidoo sinusalesy V'y Ventriculo/rama de lod Lo

tidos higimnos,
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Grupo IV,-

En 2 casoS con el masaje se obtuvieron extrasistoles =
ventricularcecy en ambo8 cagoes lot pucienies habian surri
do un iniarto dec miocirdio diafrarmitico,

En un paciente portador de curdiopatia itquémica ol na-
saje produ jo citrasistolia ventricular bigcwinada, y en --
otro portador de un bloqueo trifasccicular produjo cxiro--
sistolia ventricular trigeminada, Un e jemplo de éste tipo-
de respuesta ce muesira en la figura 18, Otro paciente con
bloqueo trifesciculor respondié al masaje de un teno con -
extrasistolia ventricular y con el magaje del otro con ex=~
trasistolia ncowlada del misuoe foco, ( iigwra 19 )

En un paciente poviador de un inxurio de wlocardio diom
froomatico y on el cual exivtia un Llogueco inirahisiuuo de
base, cl masnje del seno curotideo izquicrdo produjo un --
bloqueo inirchisiano 2:l,8in que se evidenciovian cuubios -
en la frecuencia sinucal, ( figura 20 )

En ningin pacienie de éute ;rupo te | rodujeron cuumbvios-
patoldsicos de la tension arterial,

Los hallaz;os obienidos en éute JLupo Le resuuein o la-

tabla 9,
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TABLA 9,~ Efecto del msaje del seno carotideo en

los pacientes del grupo IV,

Extrasistolia ventiricular 2 cusos
Extrasistolia ventricular bigeminada 1 caso
Extrasistolia ventricular trigeminada 1 caso
Extrasistolia veniricular acoplada 1 caco
Bloqueo infrahisiano 2;1 1 caso
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Figura 18,- Faciente num, 26,

En écte paciente, el mataje cn oulos it o=
gencadenaba una racha de cultrasintolin ventii-
cular ( V' ) bigemineda cour conduccion 1tio-=
crada a 20 aurfculuc, kn 1o sisura ge wuetira
¢l cicclo del iEC dJderecho,

I y Vy: derivaciones del uv(y AVy Zorn A=V; =
Avag Awrfcula derecha alte, A advrieulo: risa

hy Hisioorawag Vi Ventiicul o-yoan,



Ficura 19,- l'aciente nwa, 66,

Arriba, con-el SC izquiecrdo e producein dot -
e.ctrasiotoles ventriculowes acoploedas, ibojo
coit el LuC derecho se produce c.trosictolia ==
veunvriculir aislada, pero del witilo ioco que -
los producidas con el wasaje iuquicrdo, L (-
bou casos ol enlentecimiento de Lo irecucneia-
sinucal es wuy discreto,

Iy Vi s ECG; AvAg Auricula derecha albay AV g

Devivacidn intracavivaria en woia A=V,
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Pigura 20,- Paciente nwa, 8, Tira continua,

El enfermo cra portador de un infario de itig
cardio diafragmitico y l.m blogueo compleio -
de 1o romana izquicrda, BEn el coiudio cleciro-
isciolosico hasal ce apreciu ua bloguco in--
frahicicno de primer srado (1IVe80 mieg.),.Con
¢l LSC Luzquicrdo, ce producia un Lloyuco ii-
yrahiicimio 251 oin gue ce pudicsen detectuu-

canbios cn la irecuencia coxdioca,

I; Derivacidn «del ECG; AV berivacigin: ¢ii o=

na A=V, ADa; Auricula derecha wlta, Yy O0nda-
P del ECG, A; Auriculosrama; hy lisiosrona g

Vi Veniriculogsrana,
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Grupo V,=-

La duracidén de la asistolia ventricular fué de 499421248
nsegy, de media, con intervalos entre 3000 y 3800 wmuer,

El seno hipersensible fué el derecho en 9 casos ( 335 ),
el izquierdo en 7 casos ( 26y ) y en log 1l ctsos reciq--
tes existia hipersensibilidad de wibos senos carotideos (-
31% ). En las figuras 29, 28,38 y 42 se nuestra hipersenci
bilidad derecha aislada; en lag figurac 23, 30, 44, 48 y =
52 se evidencia hipergensibilidad de ambos senos; en la i
gura 56 se objetiva hipersensibilidad del eno izquicrdo.v

El mecanismo mis frecuente de asislolia ventiriculor fué
el paro sinusal que se did en 20 casos ( T4 ); veanse las
Tfiguras 21 y 29 y tanwbién 36,42,38,44,48 y 52), A continug
cidén se situa el paro sinusal unido al bluqueo nodal que -
gse presentd en 3 casos ( 1lly ); veanse lag Tijurag 22 y 2§
En 1 caso junto al paro sinusal la asittolia 1ué debide o-
la pérdida del warcapases hisiono basal ( 4. ); veanse log
figuras 23 y 24, En 3 cacos ( 11y ) la uuictolia ge debid
a blogueo nodal si bién en 1 caso habia iibrilacién wvuricy
lar; veanse las figwras 27 y 30,

El mecanisio de recuperacidn de la usislolia venlricu--

lar fué asimismo variable, En 12 casos el ritiio se irecta--
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blecid gracias a la recuperacidén del marcapasos Sinusal -
( 44,5% ); veanse las figuras 21,22,29,44,48 y 52, En 5 ca
so8,cuando un inpulso de origen sinugal parecia que al con
ducirse a los ventriculos iba a restablecer el ritmo, era-
superado por un marcapasos ventricular ( 18,45 ); veanse -
las figuras 36, 38, 42 y 48, La recuperacidn de la conducw
cidén a travéc de la uaidn A-V rectablecia el ritmo on 2 cg
o8 ( 7,4% ); veanse Tiguras 28 y 30, En 2 ccgsos cl rituo-
ge restablecia por un marcapasog ventriculer ( 7,44 ) y en
otros 2 por un marcapasos hisiano ( 7,4» ); veanse fijuras
23 y 24, En todos los casos citados, si la asistolia era -
resultado del umasaje de ambos senos, el mecaniemo de rocu-
peracidén era cl wismo; sin ewbargo, en 4 pacientes cl mecn
nismo era divtinto para uno y otro scno carotideo, pero --
dentro de los citadot anteriormente, ( fisura 48)

En 4 enferuiot ce objetivo la existencia de escapes su—
praventriculares ( 15,4y ); veance las figuras 21 y 28,

En lot pacicntes nleros 46 y 85 e objetivaron retnuec-
tas anormales de la tensign arterial, produciendoce éntnsce
con ambog gscnol,

La tabla 10 ofrece un reswien de log datot de ézte sruvo,
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TABLA 10,- liecanismos de asistolia y de recuperacioén
en los pacientes del grupo V,

lecanismos de asistolia:

Paro sinusal 20 ( 74% )
Paro sinusal + Blogueo nodal 3 ( 11 )
Paro sinusaltPérdida de marcapasos

hisiano 1( 4)
Bloqueo nodal 3 ( 115 )

Mecanismos de recuperacién;

Harcapasos sinusal 12 (44,55%)
Marcapasos 8inusal +l.arcapacos ven

tricular 5 (18,4)
Recuperacién conduccidén nodal 2 ( T,4%)
lMarcapasos hisiano 2 ( 7.45)
Marcapasos ventricular 2 ( 7,45)

Necanismo mixto en ambos senos 4 (14,8%)
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Figura 21,- Pacicnte num.'62. Tira continua,
Con ¢l lSC derecho se produce un paro sinu
sal y se provoca una asistolia ventriculer
durante 4500 mseg,, ocurriendo tras un la-
tido auricular (A') un latido ventricular,
tras del cual oe fyroduce una p ausa ventri-
cular de 3000 mseg,, restableciendote la -
asistolia con la recuperacidn del ritwo oj
nugal, '
I;ECG; AV; Zona A-V; ADDby Auricula derecha
baja; V'jlatido ventricular., A; Auriculo--

gramag hiHisiograma; Vi;Ventriculograna,
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Figura 22,- Paciente num, 15,
Con el MSC izquierdo e produce un paro --
sinusal y posteriormente un bloqueo supra~
hisiano nodal 2;1, dando luzar la coibina-
cién de ambos mecanismos a una asictolia -
. ventricular de 3280 mseg,
ADa; Aurfcula derocha alta; AV, Derivacion
en zona A-V; I, Derivacién del ECG; A; Au-
riculograma j HiHisiograma; Vi Ventriculo-

grama,
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Figura 23,- Paciente num, 65, Tira continua,

' Paciente afecto de enfermedad del nodo sinu-
sal, con ritmo hisiano de escape, y capturas
ventriculares ocasionales, Tras ISC izquierd
se produce asistolia ventricular por supre~-
8idén del marcapasos hisiano de escape, duran
te 6500 mseg, A
I y Vys Derivaciones del ECG, AV, Derivacidn
en zona A-V,; ADb; Aurfcula derecha baja, --

h; hisiograma; V; Ventriculograna,

8
2t
4
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Firura 24,- Paciente num, 65, Tira continua,
Es el misuwo paciente de la fijura anterior, En
ésta Tiura ce evidencia el ritmo heisiano y =~
doe capturas sinusales (latidos 4 y 7).Con cl-
LISC derecho se produce una asistolia ventricu-
lar durznte 4360 mseg,, resultado de paro oinu
sal y pérdida del marcdpase hisiano. El ritmo-
se recupera con un latido de la rama derecha -
(rd) (quizd ec el mismo ritmo hisiano ya que -
el QRS no cambia de moriologia y el efecto do-
acercamiento de la espiga es por decplazamien~

to del catcter) para presentar una pausa secun
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daria de 4020 mseg. de duracidén y recuperando posteriormen
te el ritmo mediante el ritmo hisiano, coincidiendo con un

latido sinusal, Siglasg como en la anterior figura,

Figura 25,- Paciente num, 65,

En ésta figura se mucstra el intento de obten=~
cion del tiempo de recuperacidn del nodo sinu-
sal, Con el cese de la estimulacién auriculeor-
y tras 5160 mseg, de pausa aparece el ritmo hi
siano sin observarse capturas sinusales, ‘
Iy Vy: ECG de superficie; A-V; Derivacién in-
tracavitaria en zona A-V; adb; Auricula derecha

baja; As Auriculograma; HiHisiograma,
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Tisura 26,- Paciente num, 65,

En la figura se nuesira el cfecto del LSC
sobre el ritio del paciente una vez efec-
tuada la denervacidén farmacoldgica., Con ~
el masaje el ritmo hisiano so enlenteco =
ligeramnente variando en 200 mseg, la pau-
ca mis larga, con respecto a la situacidn
basal postdenervacion,

Si bién antes de la denervacidén el ritmo
hisiano era ligeramente irregular las lon
gitudes de sus ciclos variaban entro 1420
Yy 1800 useg; tras 1a,:10nervacién el ritmo
es regular y més ripido (lac pausas miden
1080 mseg, ).

Las siglas como en anteriores figuras,



Figura 27,- Paciente num, 51, Tira continua,

Este enfermo con infarto de miocardio-
anterior, fibrilacion auricular y blo-
queo trifascicular mostrd un bloqueo -
infrehisiano de primer grado (HV;60 --
meeg,) ¥ gran enlentecimiento en el pa
so a troveés del nodo A=V de los impu_]_.'_

s08 con el liasaje de ambos senos, En =

. la figura, el LSC derecho resulta en - .

una pausa ventricular de 5600 mceg,

I y Vi: ECG,jADa; Auricula dcha, altag

AViZona A-V; Ajauriculograma; hiHicio- :

granay ViVentriculograma,



Figura 28,~ Paciente num, 78,

Arribas; Con el LiSC derecho se produce un paro sinusal y
un bloqueo nodal que resulta en una asistolia van
tricular de 2380 mseg., que termina por un encape’
ventricular ( V'') que ocurre tras un latido au-
ricular (A').Poateriomente ¥y por el mismo meca=~
nismo se 1>i‘oducc una pausa ventricular de 3000 =
nseg. .

Abajo 3 Con el kiSC izquierdo se produce una situacidn -
some jante pero con asistolia ventricular menor,-

I y II; ECG; ADA; Auuricula derccha alta; AV:Zona A-V;-

Ay Auriculogramay HsHisiograma; ViVentriculosrama; A's: =~

Escape supraventricular; V'; Escape ventricular,
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Figurs 29,~ Paciente num, 95,

En ésta figura sec muestra la variabilidad en -
la hipersensibilidad del seno carotideo que ce
puede encontrar en determinados pacientes so--
gin se masajee un seno u otro., Con el MSC dere
cho se produce una asistolia ventricular durag:;
te 6160 usegz, con paro sinucal y recuperacién-'
con el marcapasos sinusal ( abajo ). Sin embar
go, con el hiSC 1zquierdo 86lo ce consigue un -
enlentecimiento sinusal con 1200 mseg, de ci--
clo sinusal mis largo,

I y III; ECG; AV; Zona A~V; ADb: Auricula dere

cha baja,
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Figura 30,- Paciente num, 87,

Con ambos masajes se produce el mismo fendumeno;
ligero enlenteciniento de la frecuencia sinusal
¥ bloqueo A~V nodal avanzado quo produce una ==
asistolia ventricular duranie 3460 mseg, con cl
liSC derecho y de 6400 nseg, con el LSC izquier-
do.

I y II:; Derivaciones del ECG, AV; Derivacioneg-
intracavitarias en zona A-V,; AjAuriculocrama ;
Hs Hisiograma; ViVentriculograma ; V'; Latidog-
veniriculares por escape,

Arriba; 1iSC derecho; Abajo: 1.SC izquierdo,
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B) Estudio de le funcidn sinusal

Efscto _del masaje del seng carotideo Sobre la frecuencia &

descarma sinusal,

El enlentecimiento de descarga sinusal con el masaje @

seno carotideo fué el sicuiente:

Grupo I o= 1333%260 mseg,
Grupo II e~ 1370%286 mseg.,
Grupo III  ,- 2774%1552 ncseg.
Grupo III a ,- 1653%426 nmseg,

Las diferencias estadisticas entre los grupos I y II no-
son significativas a un nivel de p: 0,05,

Las diferencias entre los grupos II y III son significa-
tivas a un nivel de p: 0,01,

Lasg diferencias entre el grupo II y el subgrupo III a no

son significativas a un nivel de p; 0,05,

Resultadogs_de la determinacién electrofisioldrica de la en

fermedad del nédulo sinusal,

En ningin paciente del grupo IV se detectd enfermedad --
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del ndédulo sinusal, segun demuestran los tiempos de recupe
racién correzidos del nédulo sinusal ( TRNSc) que fueron =
normales en todos los casos pre y postdenervacion faruaco-
légica,

En el grupo III el andlisis del TRNS c¢ muestra la exis-
tencia de 10 pacientes con enfermedad del nddulo sinusal =
de origen intrinseco ( 7Ty ) y 3 pacientes con enfermedad-
del nddo cinusal de origen extrinseco ( 23% ). Si conside-
ramosS por separado los subsrupos,de los nueve pacientes --
del grupo IIlIa, 7 de ellos padecen enfermedad sinusal in--
trinseca ( 78% ) y 2 extrinseca ( 22% ) , mientras que en-
el subgrupo IIIb se pueden constatar 3 disfunciones sinusa
les intrinsecas ( 75% ) y 1 extrinseca ( 25% ), Las figu-=-
ras comprendidas entre la 31 y la 35 muestra varios de los
estudios de la funcidn sinusal de éstos pacientes,

En el grupo V se pueden objetivar 9 pacientes afectos =
de enfermedad del ndédo sinucal, lo cual representa una in-
cidencia, eliwinado ol paciente en fibrilacién auriculor ,
del 34,5%. Siete pacientes tenian disfuncidén sinusal in---
trinseca ( 78% ); veanse fipguras comprendidas entre la 38
vy la 43, Dos pacientes tenian enfermedad del nodo sinusal-
extrinseca ( 22% ); veanse figuras comprendidas entre la -
44 y la 51, Los restantes 17 casos no moStraron alteracidn
del TRNSc ni pre ni postdenervacidn; veanse figuras 36 y =~
37, y también 52 a 54, '

L.os datos de ésta seccidn se resuuen en la tabla 11,
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TABLA 11,- Estudio de la funcidén einusal

7 intrinsecas (78y)

- 27 H,S.C, 9 E.N.S.-<

2 extrinsecas (22%)
(arupo V)
- 13 EcNoso ( gr‘“PO III )
lo intrinsecas ( 77% )

3 extrinsecas ( 23% )

9 E,N,S, ( grupo IIIa)
7 intrinsecas ( 78% )
2 extrinsecas ( 22% )
4 EJN,S, ( grupo IIIb)
3 intrinsecas ( 75% )

3

1 extrinseca ( 25y )

————

H.S.C.: Hipersensibilidad del seno carotideo

E,N,S,: Enfcrmedad del nodo sinusal
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Figura 31,- Pacicnte num, 75, Tira continua,

Ecste enfermo con el masaje del seno enrotideo-
derecho efectuaba paros sinusales el mayor de
los cuales duraba 3860 useg, Sin cmbargo la --
asistolia ventricular mayor es tan sdlo de =
1640 mseg, gracias a la aparicidén de un ritmo-
hisiano. En la figura siguiente se muestra el
estudio de la funcién sinusal,

I y II,~ Derivaciones del ECG; AV; Derivagidne
intracavitaria en zona A-V.; Vj: Derivacién --
del ECG, A; Auriculograma; H; Hisiograma; V ;-

Ventriculograma,
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Figura 32,- Paciente num, 75,
Con la estinmulacidén auricular a 140 1.p.
m, el primer auriculograma de origen si=-
nusal aparece a 1400 mseg, tras el cese-
de la estimulacion ( arrida ); Abajo, --
con estimulacién auricular a 16o 1,p.M.,
se obtiene una pausa secundaria tambiéne-
de 1400 mseg, En ambos casos el TRNSc os
anormal; 560 mseg.
I, IX y Vi, Derivaciones del ECG, AV: Dg’
rivacidén intracavitaria en zona A-V,
La respuesta al masaje del seno caroti-
deo en éuté paciente se presenta en la -

figura anterior,
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Figura 33,- Paciente num, 31
Respuesta al i.SC izquierdo, Texto en la pigina

sisuiente,

Figura 34,- Paciente num, 31

Estudio de la funcion sinusal, Texto en la pidl

na siguiente,
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Figuras 33 y 534,- En 8gte pacienie, el masaje del seno-
carotideo izquierdo provocaba un paro-
sinusal de 5000 mseg,, pero el ritmo -
ventricular era mantenido por un ritmo
hisiano por lo gue la pausa ventricula
mas larga sélo medfa 960 mseg,

Con la estimulacidon auricular, la pri
mera pausa postestimulacidén se encon--
traba dentro de limites normales, Sin-
embargo, frocuentemente, en los lati--
dos postestimulacién ce obtenia un pa-
ro sinusal que obligaba a los 1740 -~
woeg, a la salida de un eccape hisiang,
slendo dsta recpuesta diagndstica de =~
enferuedad del nodo sinusal, Un cjel--
plo del citado comportamicnto se pre--
senta en la figura 34,

I,II y V1; Derivaciones del ECG de cu
perficie,; AV: Derivacién intracavita-
ria en zona A-V,; AD; Derivacidn intry
cavitaria en auricula derecha,jA; Auri
culograma,; H: Hisiograma,; V; Ventri-

culograma,
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Figura 35,- Paciente num, 98,
En éste enfermo, con el L.SC izquicrdo ce obte=
nia un parosinusal que daba lugar a la apari--
cién de un ritmo hisiano con una longitud de =
ciclo de 2400 mseg,.; el primer latido hisiano-
se conducia a las auriculas (A') pero 105 Sie=-
gulentes no de forma que es visible un paro si
nusal de 4400 msecg, que quizd sea mayor ya que
si bién parece notarso un auriculograma (A?) ;
dentro del ventriculograma del tercer latido -~
hiciano, no es ceguro., ( parte cuperior de la=-

figura ), Probablemente la pausa sinusal ain -
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es mayor siconsideramos que el hecho de que si-
bién 2l primer latido hisiano al trasmitirse a~
las auriculas puede haber descargado el nodo ©i
nusal también es posible que haya existido un -
bloqueo de entrada ( no infrecuente en la enfer
medad del nodosinusal ) y realmente el paro Si-
nusal sca mayor,

En la parte dc abajo de la figura se presen-
ta el tiempo de recuperacidén del nodo sinusal =-
que es claramente patolégico ya que la pausa pogg
estimulacidén mide 1640 msez. y el ciclo sinusal-
basal 680 mseg., {( TRNSc; 960 mses,)

I y II, Derivaciones del LECG de superficie ;
AV Derivaciones intracavitarias en zona A-V,

En la parte de abajo de la figura las derivacio-~
nes de arriba a abajo son; I, II y IIT del ECG -
de superficie, y intracavitaria de auricula derc

cha en su porcién media,
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Figura 36,~ Paciente num, 88,

En éste paciente con el masaje del seno caroti
deo derecho se produce un paro Sinusal que da-
lugar a una asistolia venlricular de 2600 mseg
(arriba), Con el 1.SC izquierdo el paro sirusal
produce una asistolia ventricular de 4880 mcegr,
recuperandose el ritwo con la aparicidn de un-
escape ventricular en cl nomento en que se reg
tauraba el ritwo sinusal,Es un ejemplo claro -
de respuesta hipersensible al masaje de uno 8¢
lo de los senos carotideos (abajo).

III y V1: ECG; AV;Zona A~V; ADazAuriculz tha,-
alta, D:1.5C derechoy I;L.SC iguierdo,
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Figura 37,- Paciente num, 88, MSC en la figura anterior,

Estudio sinusal pro y postdenervacién que de--
muestra una tuncidén normal del nodo sinusal,En
la hilera de arriba se wuestra el estudio on -
situacién basal; a la izquicrda la situacidn -
basal con una longitud de ciclo sinusal de 900
mseg.; a la derecha tres estimulaciones auricu
lares con TRNSc normal, Abajo: a la izquierda -
lonsitud de ciclo sinusal y frecuencia cardia-
ca intrinseca normales tras la denervacidén fox
macoldgica; a la derecha; %res TRNS postdencr-
vacidén que muestran cifras absolutanente normg
les,

III y Vy: Derivaciones del ECG; AV ; Deriva---

" ¢cidén en zona A-V; Ada; Auricula derecha alta,
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Figura 38, - Pacicente num, 35, HSC izquierdo y derecho,
Testo on la pigsina siguiente,
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Figura 39,- Paciente num, 85, Estudio de funcién sinu--
sal en situacidn basal, Teito en la pAgina -

sicuiente,
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En la figura 38 se muostra arriba a la izquicrda --
los intervalos basales del paciente que muestra un bloqueo
infrahisiano de primer grodo ( HV; 60 mseg,), Arriba y a -
la derecha el resultado del masaje del seno carotideo iz—-
quierdo: un pequefio enlentecimiento de la frecuencia de =--
descarga sinusal,; Abajo, ol efecto del masaje del seno ca
rotideo derecho; asistolia ventricular de 6560 msez, por -
paro sinusal, recuperandose con un escape ventricular en -
el momento en que surgia el marcapasos sinusal, La presen-
cia de latidos anticipados supraventriculares no se valomw
pués existion en situacidn basal en el paciente,

En la figura 39 se cvidencia el resultado de la estj
mulacién auricular a 115 l.p.,m, Con cl cese de la nisma se
produce.una pausa de 4800 mceg, indicativa de enfermedad -
del nodulo sinusal,

En las figuras 40 y 41 sc muestran los estudios de -
la funcién sinusal postdenervacidén farmacolézica,

I y II ; Derivaciones del ECG de superficie; AV:; Dexri
vacidén intracavitaria en zona A-V; ADm; Derivacién intraca

vitaria en auricula derecha media,
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Figura 40,- Paciente num, 85, Arrita, LiSC postdencrvacién.

Abajo, estudio de la funcién sinusal,
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Figura 41,- Paciente num, 85, Estudio de la funcidn sinusal

postdenervacidén farmacoldgica,
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En la figura 40, arriba se muestra el efecto ==
del masaje del seno carotideo derecho tras la dener-
vacién farmacoldgica:; se evidencia un minimo enlente
cimiento de la frecuencia de descarga, En los prime-
ros latidos, en situacién basal postdenervacidén se -
objetiva la frecuencia cardiaca intrinseca: 54 1,p.n
que esti disminuida para su edad.

En la figura 40, abajo, ¥y en la figura 41 se ==
muestran dos estimulaciones auriculares a 85 l.p.m ¥y
a 95 l.,p.m,: en ambos casos el tiempo de recuperacid
del n6du16 sinusal es claramente patoldgico.,

En éste paciente con hipersensibilidad del seno-
carotfdeo existe pués una eniermedad del nédulo sinu
sal de origen intrinseco, dado que responde de forma
patolégica antes y después de la denervacién farmacg
légica,

I y IX ; Derivaciones del ECG de superficie ; =
AV: Derivacién intracavitaria en zona A-V ; ADM; De-

rivacién intracavitaria en auricula derceha media.
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rigura 42,- Paciente num, 81,

Con el iSC derccho (arriba) se produce um ash
tolia ventricular de 4960 mseg, con paro ginusd
y recuperacién con escape ventricular en el mo-
mento de aparicidén del marcapasos sinusal,( V'y
A respectivamenie ). Con el i.SC izquierdo ( aba
jo) la mayor pausa veniricular es de 2760 mscg,.
graciac a la aparicion de un latido ventricular
(V'); se evidencia blogueo nodal avanzado, .

I y II; ECG; AV; Intracavitaria en zona [«V, =
A; Auriculograma; HiHisiograma; ViVentricilogra
ma, El estudio de la funcién sinusal se mestra

en la figura siguiente,
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Figura 43,~ Paciente num,81, Estudio de funcién sinusal,
En la hilera de arriba sc mnuestra el estudio
en situaciones basales y cn la de abajo tras
denervacion farmacolégica, En 1, ciclo sinu-
sal basal, En 2 y 3 losdos TRNS més signifi-
cativos,; se encuentran en el limite de los -
valores normales,perc dentro de ellos,

En 4, frecuencia card{aca intrinseca y ci--
clo sinusal postdenervacién, dentro de valo-
res patolégicos, En 5, el TRNS a 180 1l.p.m,-
que muestro valores claramente anormales,

Se trata de un caso de enfermedad del nodo-
‘sinucal de origen intrinseco que quedaba oi;\_l_;.
ta basalmente por un tono adrenérgico alto.

I y II;ECG; AV:; Intracavitaria en zona A-V,
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Figura 44,- Pacicnte num.82, lSC izquierdo y derecho,
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F.lgura 45.- Paciente num, 82, Texto en la pigina siguiente.
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En lc figura 44 se ruestra el efecto del masaje del-
geno carotideo en ambos lados, En los dog casos el efe
to es el mismos; una pauca ventricular patoldgica con -
paro sirusal y recuperacion del marcapasos sinusal,

En la figura 45, arriba se evidencia la discreta Tra
dicardia sinusal y arritmia sinusal que presentaba ba-
salmente el paciente. Abajo, el resultado de la estimy
lacién auricular, también en situacidén basal que mues-
tra un TRNSc muy anormal, _

En las figuras 46 y 47 se myestran los cctudios de =
funcién sinusal postdenervacidén farmacoldgica,

I y II, Derivaciones del ECG de superficie,

AV; Derivacién intracavitaria en zona A-V,

ADA; Derivacidén intracavitaria en auricula derecha -

alta,
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Figura 47.~ Paciente num, 82, Texto en la pigina sicuiente,
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En la figura 46 se muestra el efecto del masaje del =
geno carotideo derecho postdenervacién farmacoldgica :
86lo se evidencia un minimo enlentecimiento en la fre-
cuencia sinusal ( méximo de 40 mseg, ), La frecuencia-
cardiaca intrinseca se encuentra en el limite inferior
de la normalidad para éste paciente, La tira es conti-
nua,

En la figura 47 se muestran los resultados de la estj
mulacidn auricular a distintas frecuencias; en todes -
el tiempo de recuperacion dol nodulo sinusal corregido
se encuentra dentro de limites normales no superando -
en ningin caso los 310 mseg, , Esta respuesta sinusal-
normal postdenervacion, teniendo en cuenta la anormal-
respuesta basal ( figura 45 ) indica que el paciente -
es portador de una enfermedad del nodo sinusal de oril-
gen extrinseco,

I y II; Derivaciones del ECG de superficie,

AV; Derivaciones en zona A=V,

FCI ; Frecuencia cardiaca intrinseca, _
Figura 47,- La primera cifra corrcsponde a l.p.m,,la

segunda, tras el igual, a mseg,
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Fijure 43,- Faciente nui, 69, 1.3C izquicrdo y derccho,

me.to en la pdzina sizuiente,

Fizura 49,- Pacienie num, 69, Estudio de la iuncidén sinu-

gl bagal, “exto en la pdsina sisuiente,
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En la figura 48 respuesta al masaje de ambos senos caw
rotideos, izquiecrdo ( I ) y derecho ( D ), En los dos -
casos la respuesta es claramente patologica produciendg
se 6880 y 8360 mseg, de asistolia ventricular respecti-
vamente, En ambos senos se produce una asistolia sinu--
sal recuperandose tras el masaje del izquierdo mediante
el marcapasos sinusal, y con un latido ventricular tras
el macaje derecho, cuando ya habia sido despolarizado -
el haz de His por el latido sinusal,

En la figura 49 se presenta la respuesta patoldgica de
éste paciente a la estimulacidén auricular. Tras el cese
de la estimulacidén se produce una pausa se recupera 6l-
ritmo mediante un latido auricular no originado en el =
nodo esinusal ( observesé la diferente secuencia de des-
polarizacién auricular, sobre todo la anticipacién del-
auriculograma en seno coronario ), A'y Después el lati-
do siguicnte es sinusal y se sigue de otro también sinu
sal ( A) exictiendo on ambos unag pausas pequefias ya --
que en écte enfermo la lonzitud del ciclo sinucal basal
era de 1200 mseg, Pero, 2l siguiente latido, un extra--
sistole supraventricular ( A'') se sucede una pausa Sc-
cundaria lo suficientemente grande ( 2480 mseg., ) como-
para resultar en un TRNSc patoldgico.

' i;IDefiQaéiGn dei ECG} ADA; Aufieﬁld derécha alfaiADMx'
Auricula derecha media.jAV,; Derivacidn en zona A-V; -
5C; Derivacidn en seno coronario, En la figura 51 se --

ofrece el ectudio sinucal poetdenervacién,
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Fisura 50,- FPaciente num, 69. Postdenervacién., Texto en la

pégina sisuiente,
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Figura S51,-Paciente num, 69, Postdenervacidén, Texto en la~

pagina siguiente,
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En la figura 50, arriba a la izquierda se presenta
la situacién postdenervacién famacoldgica ( la frg
cuencia cardiaca intrinseca, 72 1.p.,m,, es normal),
E. el resto de la figura se muectra el efecto del =
nasaje del seno carotideo derecho ( D ) e izquierdo
( I ) sobre el ritmo cardiaco., En ambos casos, sdlo
se evidencia un discreto aumento en la longitud del
ciclo sinusal que llega ser de 60 mseg, con el liSC-
izquierdo y de 90 mseg, con el derecho, '

En la figura 51 se muesira el mayor tiempo de recy
peracién del nédulo sinusal obtenido ( 1120 mscg, )
El TRMScorrecido es de 290 mseg., por lo tanto nor-
mal, Ya que el estudio do la funcidn sinusal era --
anormal en el estado basal, nos encontramos ante un
caso de enfermedad del nodo sinusal de origen ex---
trinseco.,

I: Derivacidén del ECG; AD; Auricula derecha medip

AV: Zona A=V ; SC: Seno coronario; A: Auriculogra-

ma; Hi Hisiograma; V: Ventriculograma,
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C) Estudio de la funcidn de la unidn A-V

ITa,-

En éste subgrupo, excluidos los pacientes en fibrila-
cidn auricular y los bloqueos avanzados de base, fueron --
analizados 20 pacientes; 7 de ellos tenfian afectacidén en =
la conduccidén a través de la unidén A~V ( 35% ) y 13 mante-

nian una conduccién normal ( 65% ),

III,~

En éste grupo se constatéd patologia de la unidén A~V -
en 4 pacientes ( 31% ), En el grupo IIIa habia 3 casos, lo
que significa una incidencia para éste subgrupo del 33%.En
el subgrupo IIIb sélo se detecto 1 caso ( 25% ).
Iv,-

En éste crupo se detectaron 3 pacientes con patologia

de la unidén A=V ( 50% ).

Vo=

En el conjunto de los casos. existian 7 afectaciones -
del nodo A=V ( 26% ), una vez eliminado el caso en fibrila
cién airicular, Cinco pacientes respondian al masaje del -
seno carotideo con bloqueo a nivel de la unidn A~V entre-

éstos se detectaban 4 pacientes sin tractornos de conduce-
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cidén por el nodo A~V ( 80% ) y uno con conduccidén afecta~-
da ( 20% ), De los 21 pacientes que mostraban paro sinusal
con el masaje del seno captideo, 6 tenfan afectacién nodal
( 28,5% ) , ¥y 15 conduccian con normalidad ( 71,5% ).

T.08 datos referentes a la patologia de la unidén A~V son

resumidos en la tabla 12,

D) Estudio_de la conduccién en el sistema His-Purkinje,

Los datos elecirofisioldgicos de afectacién en la condw
cidén en el cistema His-Purkinje se presentan en la tabla .13
En la tabla se han dividido segin presentaran afectacidn

intrahisiana ( troncular ) o infrshisiana,

E) Efecto del masaje del seno carotideo pastdenervacion far

macolorica.

Grupo IIIa,=-

No se obtuvo en ningin caso cambios en la frecuencia sji
nusal,
Grupo IITb,~-

En los cuatro pacientes no se objetivaron pausas sinu--
sales, evidenciandose sélo un minimo decremento en la fre--

cuencia sinusal,
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Grupo IV,=-

En los seis pacientes fué imposible reproducir la res-
puesta por la cual fueron incluidos en éste grupo. En un -
paciente se objetivo un pequefio decremento en la frecuench

sinusal y en los restantes el ritmo permaneci¢ inalterado.

Grupo V,-

En ningsin paciente se pudo reproducir las manifestacigp
nes de hipersencibilidad,

En 6 casos se objetivo un ritmo sinusal sin la mis mi-
nima alteracidén en la frecuencia de descarga; veanse las -
figuras 52,53 y 54, ‘

En los 20 casos restantes se evidencid un ligero enlen
tecimiento de la frecuencia sinusal. El1 caso de mayor en--
lentecimiento corresponde al paciente nimero 69 que en el-
ciclo de mayor duracién durante el mascje, supero en 90 --

mser, la situacidén basal.( figura 50 ),Vease ficura 26,

£) Efectos_secundarios de)l meaje del seno carotideo,

En ningin paciente se produjeron complicaciones, Como
efectos secunderios s6lo cabe citar las contracciones y 1i
geros movinmientos de las extremidades como respucsta a la-

presion en el cuello y que ocasionan las vibraciones, en -
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ocasiones muy pronunciadas, de la linea de base del ECG -
de superficie, '

Quincg de los pacientes del grupo V manifestaron haber-
sentido,&urante lo8 efectos del masaje, sensaclones sene--
Jantes,pero en menor grado, a las que experimentaban en su
quehacer cotidiano y por las cuales eran estudiados, En --
ningin caso se reprodujo el sincope en los pacientes que -
lo habian padezide expontaneamente, pero en dos casos loS-

pacientes aguejaron sintomas presincopales,

F) Resultados sl tratamiento con marcapasos

De los 27 pacientes del grupo V, se implanté marcapasos-
a demanda en apex de ventriculo derecho, a 16,

Los 16 casos han sido seguidos 21 meses de media ( inter
valos,v4 - 33 meses ) permancciendo asintomaticos 14 (87,5
©5 ) . En 1 caso,el paciente refiere sintomatologia concis-
tente en mareos y sudoracion de forma muy esporddica, mani
festaciones ambes que relataba antes de la implantacioén --
del marcapasos collo presSincopales; nunca a vuelto a tencr-
sincopq; Un paciente, (6,25) ha suirido sincope en dos ocz -
siones y se encuentra en la actualidad en periodo de reeva

luacion,
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Si bién en éste grupo eran 16 los marcapasos implanta-
dos, siete de éstos pacientes tenian datos electrofisiold-
Gicos de trastornos de conduccién y/o enfermedad del nédo-
ginusal que por si sélos podrian justificar los sincopes -
sin tener porqué éstos ser debidos a la hipersensibilidad-
d=l seno carotideo que podria ser meramente un fenémeno --
afiadido,

De los nueve pacientes con sincopes que sélamente te--
nian hipersensibilidod del seno carotideo, ocho se encuen-
tran actualmente asintomaticos ( 88,9% ) y el noveno es el
paciente que hemos sefialado enteriormente que ain tiene --
sincopes, El tiempo medio de seguimiento de éstos pacien--
tes ha sido de 17 meses con intervalos de 6 y 31 meses,

Las respuestas al tratamiento con marcapasos se han re

sumido en la tabla 14.
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TABLA 12,~ Estudio de la funcidén de la unidn A-V

- Grupo IIa
7 afectaciones ( 35% )
13 normales ( 655 )
~ Grupo IIT.
4 afectaciones ( 315 )
«~ IITa; 3 afectaciones ( 335 )
- IITb; 1 afectacidn ( 25% )
- Grupo IV
3 afectaciones ( 50% )
- Grupo V

1 afectac., ( 20% )
5 bloqueos nodales <
4 normales ( 80% )

6 afectac, (28,5%)
21 paros sinucales
15 normales (7L,5%)
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TABLA 13,- Estudio de la conduccién His-Purkinje,

Grupo Ila

Pronculares 8 ( 28,54 )

Infrahisianos 14 ( 455 )
Grupo IIIa

Tronculares 3 (33,3 )

Infrahisianos 2 ( 224 )
Grupo IIIb

Tronculares 0

Infraehisianos 2 ( 505 )
Grupo IV

Tronculares 1 (165 )

Infrahisianos 5 ( 83,35 )
Grupo V

Tronculares T( 27% )

Infrahisianos 9( 33% )
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TABLA 14,~ Respuestas al tratamiento con

marcapasos,

- 16 pacientes con sincope

Seguimientos 21 mescs { 4=33 )

- Asintomdticos; 14 (87,5% )
= €in sincope : 15 (93,7% )
- Con sincope ¢ 1 ( 6,2%)

-~ 9 pacientes con hipercensibilidad del seno
carotideo aislada,

Sepuimiento; 17 meses ( 6~31 )

- Asintomaticos: 8 (88,9% )

-~ Con sincope s 1 (11,2%) -
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Figura 52,- Paciente num, 80,

Tanto con el mzsaje del seno izquierdo cowo con
el derecho ce evidencian pausas vontriculares -
patoldzicas, En ambos casos existe paro Ginuc--
gal y la recuperacion es con el ritmo sinusal,

I; Derivacién del ECG, ADm; Derivacidén intraca-
vitaria en auricula derecha media; AV; Deriva--

cién intracavitaria en zona A=V,
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Figura 53,- Paciente num, 80,
Se presenta cl masaje del seno carotideo derccho
del paciente que en la figura anterior hemos vig
to que respondia de unz forma hipersensible, LEs-
te masaje era el cuarto que se efectuaba en cco-
lado y presenta un fendmeno de acostumbramicnto;
si bién existe paro sinusal la asistolia ventri-
cular estd prevenida por la aparicidén de un rit-
wo hisiano y por algin escape cupraventricular -
que se conduce a ventriculos ( el primer latido-
sefialado como A'), Si no se tiene en cuenta el -
momento de realizacidén del MSC éste enfermo so--
ria clasificado erroneamente en el grupo IIIb en

vez de en el V que es al que pertenece,
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Figura 54,- Paciente num, 80,

En 1, estudio de la funcidn sinusal en situa-
cion basal, En 2, estudio de la funcidn sinu-
sal postdenervacion, En auwbos casos el TRNSc-
es normal asi como la frecuencia cardiaca in-
tringseca; no hay evidencia de enfermedad del-
nodulo sinusal,

En 3, lSC derecho postdenervacidn; no se ob-
jetiva ningin cambio on la frecuencia cardia-
ca,

I: Derivacidn del ECG; AD; Auricula derecha-
media; AV; Derivacioén intracavitaria en zona-

AV,
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Efecto del masaje del seno carotideo en individues sin hi-

Persensibilidad_al reflejo senocarotideo,

Todos los individuos no afectos de hipersensibilidad-
al reflejo senotarotideo respohden de una misma forma al -
estimulo vagal que representa el masaje del seno carotideo,
independientemente de que sean normales desde el punto de-
vieta cardiaco o padezcan alguna patologia cardiaca inclu-
‘'yendo a los pacientes con enfermedad del nddulo sinusal,

Del analisis do los resultados del meaje del seno ca-
rotideo, en los grupos I, IIa y IIla se deduce que la res-
puesta mis frecuente consiste cn el enlentecimiento de deg
carga del ndédulo sinusal ( presente en el 89% de los enfeyr
mos de éstos grupos ), mientras que en cerca de un 1l% de-
los casos no se deben esperar variaciones en la frecuencia
sinusal, En un alto porcentaje de casos, que puede llegar
al 28% la conduccidén a través de la unidén A-V se encuentra
enlentecida pudiendo obtenerse desde un bloqueo A~V de pri
meyr grado, que generalmente es variable, hasta un blogueo-
A=V avanzado, encontrandose formas intermedias que scme jan
las descripciones clésicas de bloqueo A=~V nodal con perio-
dos de Vienckebach y de bloqueo A~V nodal 2;1 y 3:l.

Este tipo de respucsta estd dentro de lo previsto teg

ricamente si ccnsideramos que tanto el nédulo sinusal como



174

la unién A=V gon las estructuras cardiacas mis ricamente -
inervadas por el vago. El Unico problema surge acerca de -
la presencia en individuos normales de bloqueos avanzados-
a nivel del nodo A-V; segin expondremos mis adelante, he--
mos considerado que cualquier estructura cardiaca que man-
tiene un automatismo deprimido durante mis de tres segundes
en respuesta al masaje del seno carotideo, debe ser consi-
derada como hipersensible, Aun considerando que las propige
dades de automatismo y conduccidn de las fibras cardiacas-
son independientes, nos parece légico adoptar para el blo-
queo nodal avanzado el misuo criterio que hemos adoptado -
al considerar el automatismo y asi hemos considerado que -
un bloqueo avanzado a nivel del nodo A=V s¢ encontraba den
tro de la recpuesta normal, si el bloqueo no persistia mis
de tres segundos,

La aparicidn de escapes hisianos en cerca del 105 de --
los pacientes nos parece una respuesta coherente al masaje
del beno carotideo. Si en circunstancias normales,al que--
dar deprimido un marcapasos, €l que le sigue en frcuencia-
de descarga toma el mando del ritmo cardiaco?zsi el efecto
vagal del masaje deja deprimidos los marcapasos del nédulo
sinusal y d: la unién A-V durante un ticmpo mayor que el -
que correspende ol ciclo del posible ritmo hisiano, es 1é-
gilco que aparczca éste Ultimo.

La presencia de extrasistolia supraventriculer en pa--
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cientes de los grupos I y II y su ausencia en el grupo de=-
pacientes con hipersensibilidad al reflejo senocarotideo =
nos hace pensar que la aparicién de extrasistolia supraven
tricular ecs una respuesta normal al masaje del seno caro--
tideo, Distintos experimentos han probado que la estimula~
cién de las fibras parasimpiticas provoca un aumento en la
conductancia de la mewbrana al Kj hiperpolarizacién de la-
menmbrana y disminucidén de la pendiente de la despolariza--
cién diastdélica ( fase 4 ) de las cédlulas cardiacasfadﬂior
ello ec improbable explicar cl oricen de ésta extrasistom=
_lia en un foco ectdpico, siendo maAs plausible pensar que -
se debe a fendmenos de rcentrada facilitados por una dis--
persién y distribucién poco uniforme de la repolarizacién-
auricular como consecuencia del efecto vagal, Se ha demos-
trado que el vago acorta de forma importante la duracidén -
del peridodo refractario de las fibras auriculares; debido
a una discordancia en la actividad neuronal, a una distri-
Lucidén no homogenea de la incrvacidn vazal en las auricu--
las, o a gersibilidades diferentes a la acetilcolina den--
tro de las fibras auriculares, la disminucidén en los perig
dos refractarins awriculares puede adquirir un caracter no
homogeneo que pfedispone a la reentrada42‘5 Este efecto --
tendria la suficientic magnitud como para oponerse a la teg
" rica facilitacién en la conduccién que produce el estado -
de hiperpolarizacign de la membrana.z“ Esta teoria es man-

246
tenida por Couiel y colaboradores para explicar la génesis
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de la entidad que han denominado " fibrilacidén y flutter =

de origen vagal "; de forma caracteristica los episodios -

“de fibrilacidn son precedidos de extrasistolia suricular -

bizeminada, El hecho de no haber encontrado casos convin--
centes de extrasistolia auricular dentro del grupo de en--
fermos con hipersensibilidad senocarotidea podria ser ex--
plicado por el hecho de que la disminucidén vagal del poten
cial de accidén es tanto menor cuanto mayor es la intensi--
dad del estimulo vagalf‘4

En nucstros casos,cl miximo cnlentecimiento sinusal no
ce relaciond claramente con nincino de los dos senos caro-
tideos, Tamnpoco, dentro de los pacientes hipersensibles ,
sc¢ pudo constatar que el paro sinusal estuviese reclaciona-

do con la estimulacién preferente del seno carotideo dere-

- cho y que el bloqueo nodal lo estuviese con la estimulacidh

del izquierdo. Estoc datos, considerando la distribucién -
clasica de la inervacién vagal, que acepta que el vago de-
recho inerva prefe:entemente al nodo sinusal y el izquicr-
dc al nodo A=V, hablarian en favor de un importante entre-
cuzamiento o nivel medular de la inforniacién recibida de -

los receptores,
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Efecto vagal sobre el sistema de conduccion His-Purkinje

La respuesta al masaje del seno carotideo de una serie
de pacientes y la abolicién de la misma tras la denerva---
cién autondmica son datos que hablan en favor de la impor-
tancia de la inervacion vagal de los ventriculos,

La accidén vagal sobre el haz de His queda probada por
la respuesta del paciente nimero 65 ( grupo V ): el masaje
abolid el ritwo lisiano que prescntaba; por otra parte es -
manificeto el efecto de la atropina sébre el citado ritmo-
tras la denervacidén ya que su frecuencia de descarga dismi
nuyo ligerwucnte; el efecto vagal sobre el haz de His se -
pone de nucvo de manifiesto con el ligero enlentecimiento-
cue sufre el ritmo hisiano con el nasaje carotideo postde-
nervacién,

La accion vagel sobre la conduccidn infrahisiana se pg
ne de manifiesto en la respuesta del paciente num, 8 ( gru
po IV ) que con el masaje respondia con un bloqueo infrahi
siano 2:1 sin que pudiese objetivarse cambios en la fre---
cuencia cardiaca, No conoceios que exista en la literatura
ninguna cita al respecto, ya que los cscasos casos publica
dos de bloqueo infrahisiano trasc el masaje del seno caroti
deo, se acompaiiaban de un enlentecimiento de la frecuencia

cardiaca y han sido interpretados como bloqueos infrahisia
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nos frecuencia de]pendien'l:es.“7 Por otra parte, los estu--
dios anatomoquimicos de Kent y colaboradores'gs yque demos-
traron una rica inervacidn vagal del sistema de conduccidn
nos ofrccen la base anatomica del resultado obtenido.
Creewos que todos log pacientes del grupo IV que respon
dian con dictintas formas de extrasistolia ventricular al-
magsaje del seno carotideo son una evidencia wis del efecto
del vago sobre los ventriculos. Su interpretacidén es pro--
blemitice dado que en la actualidad el tema es motivo de -
estudio y controversia, De los datos que se disponen acer-
ca de la accidn vagal ventricular se deduce que es improba
ble que la cxtrasictolia tenga su origen en fibras de tra-
bajo del ventriculo dado lo poco que éste estd inervado --
por el sistema parasimpitico y la escesa influencia de lo-
atropina sobre los periodos refractarios del musculv ven--
tricular.z‘é Por tanto,apoyandonos de nuevo en los traba--
Jos de Kent,wsque deiuestran una rica incrvacién paracimpi
tica de todo el sistena de conduccidén haata las fibras de-
Purkinje, pensamos que éste es el lugar de origen de la ex
trasistolia ventriculuar que manifestaban nuestroc onfermos
Ya que la mayor parte de la informacion de que disponeuos,
atribuye una accidén estabilizadora al vago sobre el automa
tismo ventricular, pensamos que en nhuestro caso la extra--
sistolia debe ser interpretada como producida por un meca-
nisﬁo.de.réeﬁtrédd eﬁ élisiétémé His;Pﬁrkinje,'Adeﬁés; ésQ

significativo el hecho de que en éste grupo de pacientes ,
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la frecuencia de presentacidn de trastornos de conduccidn-
infrahisianos es muy alta, significativamonte superior a -
la presentada por los otros grupos. Por ello, nos parece -
plausible invocar un mecanicmo de reentrada facilitado por
una patologia previa en el sistema His-Purkinje y de algu-
na forma provocado por el estimulo vagal, Cabe sefialar, --
que algin autor,mha atribuido a una reentrada dentro del-
gistema His-Purkinje la presentacidn de extrasistolia aco-
plada, precente en uno de nuestros casos,

El hecho de que todos los pacientes del grupo IV pre-~
sentaran patologias de base severas y de la alta frecuenca
de lesiones infrahisianas encontradas en éste grupe, pen=--
sando en las posivles implicaciones practicas nos ha indu-
cido a considerar que éste tipo de respuesta debe ser con-
siderado como una forma parcial de hipergensibilidad al rc
fejo senocarotideo y como tal la hemos incluido en la cla-
gificacidén que mis adelante expondremos, En todos éstos ca
sos no seria preciso invocar una rica inervacién parasimpd
tica para justificar la respuesta hipersensible, ya que ég
ta podria cotar mediada, fundamentalmente, por algun tipo-

de cardiopatia de fondo.
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Relacion entre hipersensibilidad del seno carotideo y en--

fermedad del nddulo sinusal,

. Se denomina enfermedad del noédulo sinusal a un conjun-
to de sintomas, signos, y criterios electrocardiogrificos-
que valorados en su totalidad permiten definir una entidad
clinica, Caracteristicamente, el paciente con enfermedad -
~del ndédulo sinusal pmsenta una variada sintomatologia de -
disfuncidén cerebral asociada a bradicardia sinusal, paro -
sinusal, bloqueo sinpauricular y/o sindrome de bradicardia
y taquicardiafso

Lo impreciso de éste dingnéstico clinico, asi como las
congtantes fluctuaciones clinicas que presentan éstos paw--
cientes, ha obligado a la busqueda de un sistema mis pre--
ciso de diarndstico. En éste sentido, el registro del ECG-
continuo mediante sistema Holter se ha demostrado muy poco
sensible ya que exige la presentacion de la sintomatologia
en conjuncidn con los trastornos electrocardiogréficos?sEn
la actualidad se acccpta que el unico método fiable de diag
viene dado por el cédlculo del tiempo de recuperacidn del -
nédulo sinusal corregide ( TRNSG ). La sensibilidad del
TRNSc como prueba diagrnéstica de enfermedad del nddulo si-

235,250

nusal ha sido estudiada por muchos autores, que hane-

determinado ¢l TRIISc en rupos de pacicntes seleccionados-
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sesin presentaran todas o @lgunas de las caracteristicas -
de la enfermedad sinusal, Sin embargo, la falta de preci--
sién en el diagnéstico clinico de enfermedad del nédulo si
nugal, fundamentado en la inespecificidad de los sintomas-
clinicos y los hallazgos electrocardiogsrificos, y la dis--
tinta metodologia empleada por los investigadores cn el --
cidlculo del TRNSc¢c, han concluido cn unos resultados muy dis
cordantes, No obstante, en los Ultimos cinco afios se ha --
confiniado como valida la metodologia ompleada en la pre—-
sente tesis.zso Siguiendo ésta metodologia la sensibilidad
del método puede calcularse en un 80%, siempre partiendo -
'del supuesto, erronco, que el 100% lo constituye el diag--
néstico clinico, % -

Sin embargo, la funcién del nédulo sinusal, depende de
un balance complejo y delicado entre propiedades electrofi
siolézicas intrinsecas del nddulo sinusal, propiedades de-
la conduccidn sinoatrial, y factores extrinsecos a la re--

251,252 .
De los factores extrinsecos capa-

gidén sinoauricular,
ces de ejercer influencias sobre la funcidn intrinseca de-
la unidén sinoeauricular, y por tanto capaces de alterar el
resultado del 1RNSc, el mis imporiante es el papel del sig
tema nervioso autdénomo, Basandose on éstas premisas, Jor-
dan y co:Laborzuzlore.'-:,239 desarrollaron en 1978 un protocolo=-
de estudio que permitigra evaluar las propiedades intrinse
cas del nédulo sinusal, para lo cual produjeron un bloquco

autonomico completo empleando propanoclol y atropina sime--
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guilendo y modificando un protocolo de Josez§ colaboradores,
Este nétodo permite separar claramente las disfunciones si
nusales intrinsecas de la extrinsccas, pero ademis eleva ~
considerablenente la sensibilidad de la prueba al permitir
el diagnésticQ.de ciertas enfermedades del nddulo sinusal-
intrinsecas que cursan con tiempo de recuperacién sinusal-
normal en estado basal y que 8élo se hace patolégico tras-
la denervacién farmacoldgica., A pesar del escaso tiempo --
transcurrido, el método ha recibido el refrendo de gran =--

235,250
parte de las autoridades mundiales en el tema, 528 Yy ya -~

_existe alguina comunicacién mds que corrobora los resulta--

. 253-255
dos y utilidades del mismo, En la presente tesis, se

ha sesguido el protocolo de Jordan y 001aboradoreszasmejorg
do ya que tras la denervacidén farmacolégica no sélo se ha~
determinado la frecuencia cardiaca intrinseca sino que se-
ha repetido el protocolo de esiimulacidn auricular y deter
ninado el nuevo tiempo de recuperacién del nédulo sinusal-
correcido a la frecuencia basal postdenervacidn, Siguiendo
el protocolo expuesto en métodos, en 21 pacientes con cn--
fermedad del nédulo sinusal clinica, hemos encontrado que=-
12 sensibilidad del mismo en el diagndstico de enfermedad-
del ndédulo sinusal se encuenira cerca ddl 85’,’3.25

Por tanto, creemos que el método enpleado en la prescn
te tesis para diggnosticar la presencia de enfermedad del-
noédulo sinusal en los individuos afectos de hipersensibili

dad del seno carotideo, eg el ideal y puede responder coh-
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una exactitud aceptable al problema de la identidad o no -
de awbas patologias,

De nuestros resultados se deduce que sdlamente en un _;;
34,6% de los pacientes afectos de hiperscnsibilidad del se
no carotideo exiic enfermedad del nddulo sinusal, Por lo -
tanto ambae cnfermedades son dos entidades distintas que -
se presentan de forma coincidente frecuentemente, probable
nente debido a que las poblaciones que las presentan tic--
nen una edad similar y a que gran parte de los factores de
gencadenantes son cowunes, Admitiendo que la sensibilidade
del mbéiodo cmpleado no es del 1005 y especulando Sobre aal
" podria ser la incidencia real de unién de ambas patologias
es posible deducir de nuestro estudio algunas concideracig
nee, meraiente especulativas, Considerando que la sensibi-
lidad de nucsiro método dediasndstico de la enfermedad del
nédulo sinusal es del 85%, cabria pensar que ain existen -
un 15); de pacientes afectos de hipersensibilidad senocaro-
tidea que tienen enfermedad del nddulo sinusal, lo cual -~
clevaria la coincidencia de ambas enfermedades a cifras --
cercanas al 505, Sin embargo, debe considerarse que la ci-
tada sensibilidad se ha hallado a pertir de una poblacidn-
scleccionada de enferios con patologia sinusal por lo que-
pensamos que esa cifra estaria muy por encima de la reali-
dad, Es posible que una incidencia mis real venga dada por
considerar que existe enfermedad del nddulo sinusal en ---

aguellos pacientes que aunque no tenzan un TRNSc patoldgi-
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reunen criterios clinicos suficientes para ser incluidos -
como disfunciones sinusales, Hechas estas consideraciones,
resulta del andlisis de loc enfermos del grupo V, que to--
dos agquellos que cumplen requisitos clinicos de enfermedad
del nédulo sinusal tienen TRNSc patolégico, quedando sélo-
cuatro pacientes con bradicardia sinusal  y TRNSc neormales,
Considerando que en la bradicardia sinusal juega un impor-
tante papel el sistema nervioso autdénomo hoy no se considg
ra &ste suficiente critoi‘io para conciderar que por Si S0l
sea indicativo de enfermedad del nodo sinusalfssmin si con-
sideriscmos que en dos de éstos pacientes habia historia -
de sincopes no filiados y los incluyésemos como enferiseda-
des sinusales ( lo cual evidentemente pucde ser muy inexac
to ),el porcentaje de enfermos con hipersensensibilidad --
del seno carotideo que padecen enfermedad del nédulo cinu-
sal, no cuperaria el 427,

MNuestra incideoncia de cnfermedad del nodo Sinusal e8 =
mas alta que la encontrada en los trabajos existentes cn -
1a literatura, a cxcepcién del publicado por llandel y cola
boradores ,mque creennos que debe ser desestimado ya que sé-
lo incluia ocho enfermos., De isucl forma el nimero de en--
Termos con hipersensibilidad es pequefio en los trabajos de
Ha:c"czlez:‘76 vy ‘.‘Ia:l_ter,” Las diferencias con la amplia esto--
distica de los trabajos de ’I.‘hormarz,u‘ que encuentra una in
cidencia de 2455, crecmot que es debida a que éste zutor i
tué nuy alto ( 560 mseg, ) el TRNSc normal por lo que de--

bié asi subestimar un importante nlmero de enfermedades -
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un importante nimero de cniermedzdes del nddulo sinusal, -
0tro factor que influye de fomea determinante on nuestra -
incidencia mis alta es el hecho de que nosotros hemos esty
diado a todos lot enfermos con técnices de bloqueo autond-
mico mientras que el grupo citado sdlo lo hizo tras admi--
nistrar 1 mgr. de atropina,

Aun se pueden deducir de nuestro estudio algunos datos
mis que apoyan la no identidad de la hipersensibilidad del
seno carotideo y la enfermedad del nddulo sinusal. Admi---
tiendo que el autometismo sinusal es afectado de forma im-
portante por el efecto vagal del masaje del seno si las =-
dos patologias fueran una misma entidad,cabria esperarse -
que el cnlentecimiento de descarga sinusal provocado con -
el masaje fucra mayor en los pacientes con enfermedad dcl-
nodo sinusal que en los grupos I y II ( normales y distin-
tas patologias cardiacas ), El andlisis cstadistico demueg
tra que no existen diferencias significativas en el enlen-
teciniento de descarga sinusal entre los pacientes de los-
grupos I, II y Illa,

Si consideramog cl cnlentecinionto de descarga sinusaol
provocado por cl masaje del seno carotideo, entre los gru-
pos II y IIX veilos que existen diferencias significativas-
exzistiendo un mayor cnlentecimiento en los pacientes del -~
grupo III, Pensamos que ésta es una respuesta coherente ya
hemos considerado que los pacientes del grupo IITb, los de

terminantes de las diferencias ectadisticas, responden ---
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bien al concepto enunciado ya anteriormente de hipersensi-
bilidad parcial al scno carotideo, Si tomamos todos los pa
cientes que manifiestan un paro sinucal nayor de 3000 mseg,
pero no ticnen una pausa ventricular mayor de 3000 mseg, -
es decir, unimos los pacientes de los grupos IIb y IITb ,
los encontramos que on todos la respuesta es la misma al -
eetimulo vagal: un paro sSinusal y un ritio hisiamno de sus-
titucidn que impide la asistolia ventricular mcyor de 3000
mseg, La incidencia estadistica de enfermedad del nddo si-
nusal seria para dste conjunto de pacientes del 3805, Por -
todo ello, pensamos que el tipo de respuesta citado repre-
senta un Tendmeno de hipersensibilidad parcial, circunseri
ta al nédulo sinusal y deterwinado por la patologia do éo-
to, Creemos, pués, que ésta respuesta por si séla debe --
ser considcrada como un dato muy sugestivo de enfermedad -
del nédulo sinusal, No conocemos ningin grupo de trabajo -
que haya analizado ésta respuesta, pero pensamos que yo —-
que el paro sinusal por si sélo ha sido empleado por algu-
nos autores como diagnéstico de hipersensibilidad del re--
fe jo senocarotideo, pucde haber sido una fuente de crror -
al considerar la identidad o no de la hipersensibilidad &
scno carotideo y la enfermedad del nodulo sinusal,

—— - -

Cabe la posibilidad tedrica de que.admitiendd.que el ma
saje del ceno carotideo no es sino una de las formas do pg

ner de nanifiesto una serie de refle jos vagales, con pun--
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to de origen en el corazdén y mediados fundamentalmente por
una patologia cardiaca subyacente, se argiiyese que en los-
casos que existe enfermedad del senc en los pacientes -
afectos de hipersensibilibdad del seno carotideo ésta pri-
nera fuera de orizen extrinseco y por tanto una manifesta-
cién mds de la hipersensibilidad que solo apareceria en un
tercio de los pacientes, Esta posibilidad es insostenible-~
a la vista de nuestros resultados’ya que sdlo el 22% de -~
las enifermedades del scno detectadas dentro del grupo V —-
tenian origen extrinseco, Por otra parte, éste percontaje-
de enfermedades del seno egtrinsecas, es muy sinilar al --
presentado por los pacientes con eniermedad del seno aisla
da ( 235 ) y se sigue manteniendo izual aun con 18 diviem~
8idén del grupo III: en el grupo IIla él 22,; de laa enfer-

medades del ndédulo sinusal son exirinsecas, y en el grupo

IIIb lo son el 25%.

Estado del sistema de conduccién en la hipersensibilidad =

del seno carotideo

T.a afectacidén de la union A-V se presenta con menorfie

cuencia en los pacicntes del grupo V en comparacidn con --
los otros grupos, Por tanto no existe ninguna relacidn en-
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tre hipercensibilidad del seno carotideo y afectacidn de -
la union A=V, Tamyoco la respuesta al masaje depende de la
navologia subyacente ya que el porcentaje de individuos -=
con patoloria de la unidén A-V que responden al masaje con~
bloqueo del nodo A=V es inferior al porcentaje de indivi--
duos con patologia de la unidén A-V y que responden con pa-
o sinusal,

De igual forma, el porcentaje de individuos afectos de-
hipersensibilidad del seno carotideo y que presentan lesip
nes tronculecres y/o infrahisianas no difiere significativa
mente del de los grupos sin hipersensibilidad del seno co-
rotideo, Por tanto, no existe relacién alguna entre las al
~teracioncs de la conduccidn en el sistema His-Purkinje y -
el fendmeno de hipersensibilidad senocarotidea,

Estas concluciones, al menos en lo que respecta a la ==
afectacidn del nddulo A-V ya que no cohoccloS ninzuna co=--
rrelacién con la enferwedad de conduccién en el sistema --
His=-Purkin je, son seme jantes a las obtenidas por los gru--
pos de Walter77y Hartzlcrjeqpe encontraban 23% y 25/ de -
afectaciones de la unién A-V, respectivamente, en los ca--

808 que estudiaron,
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Clasificacién de la hipersensibilidad del seno cerotideo,

Creemos quec con los datos de la presente tesis es posi-
ble concluir en una dasificacién del fendmeno de hipersen
5ibilidad del seno carotideo,

Segin nuestros datos podewos afimar que la hipersensi-
bilidad del seno carotidea segin la definicidn clésica, -
es decir acistolia ventricular mayor de 3000 mseg,, €S --
una entidad no relacionada ni con enfermedad del nddulo -
sinusal ni con patologia del sistema de conduccién; desde
un punto de victa electrofisioldgico no cstéd, pués, rela-
cionada con la patolosia subyacente, Es ésta a la que he-
wos llamado hipersensibilidad del seno carotideo total ya
que pensanos que es la forma de ponerse de manifiesto un-
comple jo sistema de rofle jos que dan por resultado un es-
timulo vagal que es capaz de abolir cualquier actividad -
cardiaca Util durante mas de tres segundos, independien--
temente de la patologzia subyacente,

Hemos encuadrado dentro del término de hipersensibili--
dad parcial al reflejo scnocarotideo una serie de respuesg
tas a la estimulacidn vaegal no dependientes tanto de ésta
como de la patologia previa y por tanto, con distinto sig
nificado; en éstos casos nunca hay asistolia ventricular-
de tres segundos ya que no existe la patologia cardiaca -

previa que ha sido capaz de poner cn juego el comple jo --
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sistema de reflejos vagales, pero si existe ura alteracidn
electrofisioldgica en una determinada estructura que condi
ciona la respuesta hipersensible, En éstoe casos no existi
ria una hipersensibilidad al reflejo senocarotideo como tdl
sino, mAs bién, una respuesta hipersensible a un estimulo-
vagal de intensidad normal, Como hemos cowmentado anterior-
mente, heimos distincuido dos tipos de respuestas hipersen-
sibles parciales; la sinusal y la ventricular, La primera,
tendria el interés prictico de poder ser usada como dato =
diagnéstico complementario de la enfermedad del ndédulo Si-
nusal, La hipersensibilidad parcial ventricular serviria -
para delittitar un srupo de alto riesgo en enfermwos que va-
yan a sufrir manipulaciones quirdrgicas en el cuello o tdc
nucas talce como anestesia, broncoscopia o esofagoscopia.-
En éctos casos el uso preoperatorio de drogas vagotrdpicas
debe ser evitado si es posible y considerar la atropiniza-
cidén total antée del proceder quirirgico o endoscépico,

En la tabla 15 sc resume nucstira propucsta de clasifica-
cion del fendémeno de hipersensibilidad del seno carotideo,

tipo cardioinhibidor,
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H.S.C, global
Si hay asistolia ventricular> 5000 mseg,
Ll efecto E,F, es independiente de la pa

tologia subyacente,

H.8,C, parcial

Mo hay asistolia ventricular > 3000 nceg,
El Efecto E.F, depende de la patologia

subyacente,

- ginusal,- Hay asistolia sinusal >3000 moeg,
- ventricular,- Se desencadenan arritmias ven
triculares o trastornos de conduccidn-

infrahisianos,

PABLA 15.- Propuesta de clasificacién de la hipa
sensibilidad senocarotidea, tipo cardip
inhibidor, ‘

H.S.,Ce; llipersencibilidad scnocarotida

E,F,: Electrofisioldgico,
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Tratamiento de la hipersensibilidad del scno carotideo con

Itarcapaseos_ventricular,

Nuestros resultados con la implantacién de un marcapg
Sos a denanda en apex de ventriculo derecho son excelentes
va que en el 89% de los pacientes, éstos quedan libres de-
sincopes y otras manifestaciones menores,

Estos resultados son seme janlec a los obtenidos por -
otros autores7lﬁay vienen a coniirmar que en el scno hiper
scensible, tipo cardioinhibidor, el tratamientn de eleccidén
consiste on la implantacidn de un marcapagsos a demanda,

La causa del fracaso del tratamiento en algunos casos
( uno en nuestra serie ) es incierta, Crecmos que existen-
dos posibilidades plausibles; o bien el enfermo padecia hi
persensibilidad del seno carotideo, pero los sincopes no -
cran debidos 2 efa ni a otra causa cardiaca, o bién ademis
de la hipersensibilidad tipo cardioinhibidor el paciente -
padece una hiperszensibilidad tipo vasodepresor que es la -
que realmente causa los cincopes y que fué infravalorada -
siguiendo los criterios clésicos de diagndstico de la mis-

na,
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Volor del magaje del seno carotideo en la exploracidn elec

trofisiolésica,

Sin duda, la utilidad mayor del masaje del seno caroti
deo es el diagndstico de pacientes afectos de hipersensibi
lidad al reflejo senocarotideo., Evidentemente el diagndsti
co de ésta entidad es realizado muchas veces por neurélo--
cos y desde luefo no es preciso gencralmente efectuar al -
paciente un estudio electrofisioldsico., Sin embargo, a la-
~luz de nuestros hallazzos pensamos que en la evaluacign dg
pacientes con historia o hallazgos de patologia cardiaca
s8i ce va ha efectuar estudio electrofisioldgzico por otras-
razones, c¢s preferible postponer la maniobra de masaje del
seno carotideo, wl momento del estudio para asi poder beng
Ticiarse de los registros intracavitarios y al tiempo anu-
lar el minimo riesgo que un bloqueo infrahisiano, por ejeu
plo, puede representar para el paciente,

T,0 que creemos es incuestionable es que todo enfermo =
que sea estudiado por métodos electrofisioldgicos, debe de
gufrir la maniobra de masaje de amboc senos carotideos que
pencanos debe de incluirse en el proiocolo de estudio elec
trofisioldgico de pacientes sospechosos de enfermedad del-
nédulo sinusal o afectos de sincopes y/o mareos de etiolo-
gia no filieoda,

Dentro de las utilidades del masaje en la electroficig
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gia deben de destacarse las siguientes;

- Estudio de los bloqueos frecuencia dependiente,- Aun-
considerando el posible efecto vazal sobre las estructuras
cardiacas el masaje del seno carotideo, junto con tecnicas-
de extraestimulacién vermite delinear éste infrecuente trg
torno de conducecidn, Como ejemplo, sefialaremos los dos cae
sos de bloqueo de rama izquierda frecuencia dependientes -
estudiados por nosotros con el masaje senocarotideo; en la
literatura se encuentran casos aislados de la aplicacidn -
en éste sentido del masaje del seno carotideo,?”

- Evaluacién de los marcapasos de sustitucién por blo--
queo auriculoventiricular de grado avanzado,.- Como se de--=
nuestra en cl pacicnte nimero 65 éota téenica puede cer —-
(til en éstos casos y puede complementar al test de supre-
siép de ritmos de sustitucidn propuesto por Narula;m?

- Diagmostico de la enfermmedad del ngdulo sinusal,- Sec-
gun nuestros resultados, el encontrar una hipersenaibili--

dad parcial sinusal con el masaje del seno, es un dato muy

sugestivo de enfermedad del ndédulo sinusal,
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Todos los individuos no afectos de hipersensibilidad
del scno carotideo reponden de una misma forma al ma-
caje del seno carotideo, independientemente de que --
tengan o no patologia cardiaca, En un 90% de los ca--
808 la respuesta es un enlentecimiento discreto de la
frecuencia sinusal, y en el 1lly% no se evidencia varig
cién de la frcuencia sinusal, El1 bloqueo de la unidn-
A-V,incluso de grado avanzado, €S una respuesta nore--
wal, La aparicion de extrasistolia supraventricular y
de latidos hisianos de escape son también respuestas-

normales,

Log resultados clectrofisiolécicos, tanto en pacicn-
tes hipersensibles como en los que no, no estén rela--
cionados con el seno carotideo estimulado, Existe un -
importente entreruzamiento a nivel wedular de la infox
macidén recibida de los receptores,

La enfermedad del nddulo sinusal y la hipersensibili

dad a) reflejo senocarotideo son dos entidades distin-
tas, separadas por pruebas electrofisioldgicas especi-
ficas, si bién ambas pueden coexistir en un tercio de

los pacientes con hipersensibilidad del seno carotideo,

El mecanismo mds frecuente de asistolia en los pacim
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tes afectos de hipersensibilidad senocarotidea, es-

el paro sinusal y en menos casoS el bloqueo nodal o

la unidén de ambos mecanismos, La recuperacién se --
s .’

suele producir con la recuperacion del marcapasos -

sinusal, pero frecuentercnte se hace por medio de =

un escape ventricular que generalmente se anticipa-

algunos mseg, al ritmo sinusal,

El masaje del scno carotideo es capaz de provocar
supresidén de marcapasos hisianos, bloqueos infrahi-
sianes y extrasistolia ventricular bigeminada, tri-
geminada o acoplada, hechos que hablan a favor de =
una influencia vagal a nivel ventricular, LoS po-=-
cientes con éste tipo de respuesta deben ser consi-
derados coulo prtenecicntes a un subgrupo de recpucg
tas hipersensibles o hipersensibilidad parcial tipo
ventricular, que estaria mediada fundanentalmente -

por algun tipo de cardiopatia de fondo.

El paro sinusal superior a 3000 mseg, con asisto=
lia ventricular inferipr a 3000 .uceg, representa -~
una respuesta hipersencible. del ndédulo sinusal al-
eogtimulo vagal del masaje del seno carotideo y por-
gi séla debe sugerir enfermedad del nédulo sinusal,
Los pacientes con écta respuesta deben ser clasifi-
cados como hipersensibilidades parciales tipo sinu-

sal,
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lio exuigte relacidn entre cnicriuedad del nodulo
sinusal de orisen intrinscco e hipersensibilidad -
del ceno cardtideo,

lio cigie relacidn entre patolosia de la unidn
i=¥Y y/o decl sistema de conduccién iis-Purkinje ¢ -

hiperseiisibilidad del seno carotideo.

Lo atil distinguir entre hipersensibilidad del
sono carotideo total y parcial, La total se definc-
cuando con cl uasaje se presenta una pausa ventricu
lar wayor de 3000 wmiel, ¥y no csti relacionada con =
los trastornos clectrofisioldsicos subyacentes, re-
srecentando probablemente la manifestacidn mis obje
tiva de un trastorno cardiaco que condiciona la ---
puesta en warcho de coiple jog reilejos, de los cua-
les el scuocarotideo es s6lo el nas adcesible a la-
exploracién , ¥y que deteritinan un fuerte estinulo -
vagal, La hipersensibilidad senocarctidea parcial-

. e

supone la ciistencia de paloloria clectrofisioldi-

C
ca en la estructura hipersen=ible y como tal esti
en relacién con la patologia subyacente clectrofich
1écica y no con un intenso estimulo vazal.

o

El worcepasos a demanda cs el trataitiento de -
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eleccién en los pacientes afectos de hipersensibi

lidad del seno carotideo tipo cardioinhibidor,

1l,~ El masaje del seno carotideo e¢s una prueba --
itil desde el punto de vista electrofisiolégico -
para el cstudio de bloqueos frecuencia dependien-
te, evaluacién de marcapasos de sustitucidn y ---
diagnéstico de casoé scleccionados de enfermedad-
del nddylo sinusal, Debe ser incluido en todes --
los protocolos clectrofisioldgicos para estudios-
de pacientes afectos de sincopes de etiologia no-

filiada,
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TABIA 16,- Aspectos clinicos de los pacientos del grupo I.

Mimero Sexo Edad Clinica ECG

65 v 58 Sincopes Dradicardia sinusal
94 H 40 Sincopes Hemi. ant. izq.

lo5 v 61 Sincopes Normal

108 v 46 Sincopes Normal

96 v 25 Sincopes Bradicardia sinusal
93 v 49 Sincopes . Normal

86 v 57 liareogo Hemi, ant, izq.

51 v 31 Sincope Arritmia sinusal
44 u 27 areos Arritmia sinusal
40 H 65 ldareos Extra, suprav,

32 39 —— Bradicardia sinusal
18 38 lareos NMoxmal

15 1I 45 Marcos Monaal

3 H 42 llareos Normal
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TABLA 17.~ Resultados electrofisioldzicos de los pacientes

del grupo I.

’

Nam, AH H HV P.V, TRNSc L.,C,B, TRNSc post,

105 80 20 55 170 170 1150 190
94 80 20 40 180 340 900 440
105 90 20 45 140 540 1060 210
108 100 25 S0 140 280 1000 200
06 80 20 45 190 380 1loo 90
a3 §0 25 45 160 440 260 250
86 80 25 45 170 310 690 170
51 100 25 45 150 380 1020 100
44 90 25 40 150 320 1360 32
40 90 20 40 170 340 720 230
32 70 25 S50 170 390 1000 120
18 100 20 40 150 315 640 270
15 70 20 45 160 140 760 60
3 70 25 50 180 280 750 130

r.,W,: Punto de Venckebach; TRNSc; Tiempo de recupcracion
del nédulo sinusal correzido; L,C.B.: Tongitud del ciclo

basal,; TRISc post,: WRMSC postdenervecidn,
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TALA 18,- Resultado del masaje del seno carotideo en los
pacientes del grupo I,

Nlmero iS¢ derccho 1S¢ izquierdo Maximo enlent,
63 Enlent, sin, 1200 Enlent, sin, 1420 1420
Extra. suprav. Extras, suprav,
94 En, sin, 920 Enlen, sin, 940 940
105 En, sin, 1260 En, sin, 1430 1480
108 En, sin, 1420 En, sin, 1100 1420
: Ex. suprav, Ex, suprav,
26 No enlenteci, No enlenteci, ———
93 En, cin, 1480 En, sin, 1120 1480
Blog. sh 1 gr.
86 En, sin, 1920 En, sin, 1740 1920
Rit, Hisiano a R%g, Hisiano a
1720 msog, 1680 1usey,
51 En, sin, 1350 En, sin, 1700 1700
44 En, sin, 1500 En, sin, 1400 1500
40 no cnlenteci, No enlenteci, ———
32 Enle, sin, 1100 En, sin, 1200 1200
18 En, sin, 1400 En, sin, lo20 1400
15 En, 820 In, €in, 880 380
3 En, sin, lo40 En, sin, 1500 1500

En, sin,; Enlentezinricnto sinusaly Ex, suprav; Extrasisto-

lia supraventriculars

Rit,.: Ritmo,
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PIBLA 19.~ Aspectos clinicos de los pacientes del grupo II.

Ndcro Sexo Edad Clinica ECG

107 38 I.i. inferior I,.li, inferior
o7 s 5 Bronquitis cro. F.A, - BeRI

ol H 13 lliocardiocsclerais F.A.

90 H 18 — B.c,R,Ds= H,A,I,~-IR1,
83 68 I.li, anterior L.c.R.I,

17 58 I.i, inferior B.A-V primer grado
6 66 Ik, subendocariem BRD- HAI- PR 1,
T4 57 I.Jl. anterior BeRI

1> H 67 Cardio. isquemica BcRI

72 v 5 Sincone BRD

71 ) 17 —~—— BRI- PR 1,

10 \'l 81 ——— BRD- HAI

68 H 64 1.0, ant, e infe, PR 1,

67 v 70 —— Fluttcr 4:1- BRD
64 62 lkiocardioccclewwis BekI- B A=V 2;1
56 H 25 ~—— BCcRI primario

54 H 43 Bloqueo conzénito B A~V avanzado
53 1 32 Dloqueo orimario B, A~V lobitz 1
52 v 40 I.l, anterior 1.k, anterior
45 H 69 sincopes BRD~ HAI

33 v %3 Bloqueo primario B, A-V avanzado

cood oes
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TABLA 19.- Continuacion

Mimero Sexo Edad  Clinica ECG

37 H 53 -— F,A, paroxiitica

33 v 65 — BRD- HAI

21 \'4 60 Sincopes BRD~ HAIX

20 \ 50 I.li, inferior PR 1,

16 v 53 Sincopes HAX

10 v 72 ——— BRD- HAI

7 v 55 s{ncopes DRD=- HAI

>5 v 62 liareos Isquenia in’, suepi,

110 1 66 Dgoble les, mitral B A=V avanzudo paro-
Sincopes xfstico.,

111 \ 40 T.k, inferior BiRI

I.ii.; Infarto de miocardio; F.A.: Fibrilacidén auricular;

BRI; bloqueo de rama izquicrda; c¢; completo; i;incumleto;

PR 1l.: PR superior a 0,20 sez,; BRDs Bloquco de rauc dere-

chay 1AL, Hemibloqueco anterior izquierdo.,; B.: Blogwo

FEl paciente que coiipone ¢l subgrupo IIb, nim, 1, et un va

rén de 55 afios, afecto de mareos y con un BeRI,
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TADLA 20,- Datos clectrofisioldgicos de los pacientes del

crupo II,

N, AH H HV P,W, TRISc L.C.B,

107 65 25 48 169 2lo 620
97 - 25 60 - - 720
91 - 25 40 == - 1280
90 90 25 150 180 340 900
83 75 25 50 170 30 820
1 160 40 50 125 360 880
76 160 25 60 110 440 1000
T4 90 25 70 150 520 760
13 50 20 4% 150 360 960
72 60 2 50 160 420 800
71 150 25 70 130 220 880
70 125 25 45 130 315 880
68 90 2H 60 110 130 360
67  -= 25 75 - - 1020
64 70 25 60 1é0 320 730
56 80 S50 40 179 180 850
54 -— 25 50 == 300 680
53  am 295 45  a- 410 1480
52 90 20 60 150 440 960
45 1lo 20 70 170 250 153
38 - 25 45 - 320 700

on-;/cc;
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YABLA 20,~ Continuacidn,

Ham, AH H HV PV, TRNS¢ L.c,b,

57 140 25 45 120 400 800

33 90 50 60 170 370 1050
21 110 25 55 100 450 1140
20 200 40 100 110 400 750
16 100 24 50 150 320 720
10 110 25 60 140 30 - 900
7 100 20 60 170 250 720
5 50 25 50 100 320 1070
110 70 21 40 170 270 600
111 80 20 55 180 220 650
IIb,

1 90 20 40 150 240 760

100 (postdenorvacidn)

TRISe; Tiewpo de recuperacidn del nodo sinusal corregidos
P,,:. Punto de Wenckebach; L,C,B.;s Lonzitud del ciclo ba-
sal ( cn los bloquecos avanzado& Sc reseiia la longitud del
ciclo sinusal; en loS casSos con F,A, la del ciclo ventri-

cular,
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PABLA 21,- Reculiado del masaje del scno carotideo en los

pacicnies del frupo II.

Ném, BSC derecho lSC izquierdo lax, en,
107 En sin 1280, Bsh lg En sin 1430, Bsh avan, 1480
(veniris 1760)
o7 En nodo A~V 1100 En nodo A-V 1200 ——
91 Ei nodo A-V 1300 En nodo A-V 1320 ——
90 Ho cnlentecimiento o enlenteci.:iento ———
33 En ¢in 1200 En ©in 920 1200
17 En ©in 920, Ex suprav En sin 1080 1080
76 En sin 1120 En sin 1260 1260
T4 En cin 820 i ¢in 1€20 1020
T35 En cin 1200 Io erlenticimionto 1200
Perdida DRI
72 En sin 960 En sin 1280 1280
71 En sin 2100 En cin 2080, Bshlg, 2100
Perdida BRI Perdida DRI
70 En sin 2480,B sh 1&g, En sin 1000 2480
68 En cin 1000,b sh W,. Mo enlentecinicnto 1000
07 Ln ventri, 1540 En, ventri 1420 ———
64 En sin 1760 En sin 1330 1830
56 ©n sin 1560 ¥n sin 1280 1560
Y4 En sin 2000 En cin 1640 2030
53 No cinlentecimiento ilo enlentecimicento -
52 En sin 2200 En sin 1520 2200
45 ¥n gin 1300 n ein 1250 1300

eesloee



PABLA 21,~ Continuacidn,

kim, LSC derecho

38 En
37 En
33 En
21, En
20 En
16 Mo
10 kn
7 En
5 En
110 En
111 En

sin 1200

sin 900

sin 1340

sin 1620

sin lo%0
cnlentecimiento
gin 1200

lo40

sin 1380, Ex suprav
sin 1400 .
1440

Ritico hisiano

ITb

1 Poro sinusal,3640
Ritmo hisiano

LSH: Bloqueo nodaly

24

LSC izquierdo

g EEE

g 5 B

g EESY

gin 1050

sin 1000

sin 1300

sin 1310

sin 960

740

sin 1200
1400, B,sh V,
sin lloo

sin 660

sin 820

sin 1lloo

kax, en,

1200
1000
1340
1620
1050
740

1200
1400
1380
1400
1440

1100

1 g.: Primer gradoj V.:Wenckebach;

BRI; Bloqueo de rama izquierda; EX suprav.s Extrasistolia

supraventricular; ventri; ventricular,



PABLA 22, Aspectos clinicos de los pacicnics del grupo IIIa,

Mam,Sexo Edad

Ciinica

Sincones liarcos ECG

10211
109 V
98 H
92 H
35 Vv
64 11
5T V
49 v
56 V

76
44
84
81
46
72
60
72
70

0t oo

Angor espstico

bilocardiocsclerdis

MNo
HNo
No

si

Comisurotomiamtrd Mo

-y - oo

N
Si

o

llipertensién arte, o

- -

si

sSi

_ BS,Fa poox,

Bra-taqui,
PS,BRD,HAL
PS,BS, AS
Bra-taqui,
RS, RU

S ,DRD,IIAY

LS

TABLA 23,- Aspectos clinicos delos pacientes del grupo IIIb,

M, tSexo Edad

Clinica

Sincopes harecos ECG

75 H
o8 H
3LV
104 v

71
34
T4
70

Ik, ¥ erior

Ik, ant. y infe,

No
Mo

s51i

No

No
Si
No
MNo

BSA,LRD,IAT
LRD ,HAT,PRL,

F. 5 .parox.

1S; Dradicardia sinusalj FA Parox; Fibrilacién auricular paro-

4 3
xigstica;

Dra~taquis Sindrome bradicardia-taquicardia; PS; Paro

sinugal; BRUs Lloguco rama derecha; HAI; Hemibloqueo anterior

izquierdoy AS; Arritmia sinusal; kif; Ritmo hisiano; BSA; Ulo-

queo sinocauriculary PR 1.3 PR largo
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PABLA- 24 ,- Rosultados electrofisioldgicos de los pacientes
del grupo III,

HV P,li, L.c.B, TRNSc

Postdenervacidn
l,¢c.,b, ,C,I, TRNSc,

20
2H
25

2b 5

25
35
50
85

25
20

niou, AH H
IlXas
102 70
109 3o
98 115
92 80
389 100
64 90
57 70
49 11lo
36 170
‘ ILIb,
75 100
98 120
31 100
104 110

20

40
50
60

5 45

50
15
60

150
140
120
140

90

160
170
140
150

150
120
70

160

950
1000
680
1300

830
500
960
811
1200

340
1000
920

820

480 1270 54 730

840 545 110 95

960 1430 42 2100

1300 1520 38 2480
(R.H.) RH RH

1170 970 60 2350 (RH)

R.H, R.H.estavle,53,2130 (RH)

820 1030 58 1600

1190 1000 60 2320

580 645 93 210

560 1110 54 820

960  1llo 54 1320

800 970 62 R, suprav,

(R.sv,)

530 920 65 310

P,V.;Punio de Wenckebach; L,C,B,; Longitud del ciclo basalj

F,C,I,1 Frecuencia cordiaca intrinceca; TRNSc; Tiempo de re

cuperacidn del nodo sinugal corrcgido; RH; Ritwo hisiano;

R. ov,; Rituno supraventricular,
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PALLA 25.- Efccto del masaje del seno carotideo sobre los

pacientes del grupo III,

M, 1SC derecho LSC izquierdo linxz.en,
IITIa,
102 En sin 1520 ©n sin 1415 1520
109 Ea sin 1360 En sin 1000 1360
98 En sin 2000 En sin 2600 2600
R, 1080 R.H. 2040
92 Ea sin 1600 En sin 1580 1600
» 89 No ecnlentecimiento Ho enlentcciwicento ——
64 PS y salida K 1940 Ilo cnlentecintiento 1940
57 En sin 1500 En sin 2300 2300
49 En sin 900 In sin 1120 1120
36 En sin 2100 En sin 2250 2250
IITIb; »
75 PSs 3360, bsh,RH En sin 1080 3860
o8 En din 1400 Ps, 4400, RH 4400
31 En gin. 1300 PS 5000, Rii 5000
104 S 4500, RH PS 925, RH 7925

liax, en,y Léxiue enlentecimiento sinusal; PS:Paro sinusal;

Rli; Ritmo hisianc; &n sing Enlentecimicento sinusaly
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PABLA 26.- Aopectos clinicos de los pacientec del grupo IV.

[m, Sexo Edad Clinica ECG Sincope Lareo
42 Vv 70 I.li,.inferior Iden No Mo
35 v 69 - BRD-HAI~PRL,.No o
26 v 60 Card,isquéuica  HAI No No
& v 54 I,inferior - DcRI No No
66 VL e BRD-1IAT si Iio
55 V 6% 1.k, inferior HAI Si No

TALLA 27.- Acpectos clecirofisiolégicos de los pacientes del

orupo IV,

im, A H HV P,W, Seno h, keccaniomo 2kiwe YRlSc postd,

42 150 25 70130 I BV, 240 150
Ajuak En gin
35 210 50 90 115 I E.V. trigeu 500 3lo
26 60 25 %0 150 D,I L.V, bigen 490 210
U 100 25 80 150 I B 2:1 infrH 320 95
66 170 20 40 10 D,I E.V (D)
Ajuad E.v acoplada 150 110
55 4% 20 30 170 D E.,V, 330 230

‘L. Infarto de miocardioy DRD:; Bloqueo de rama derechay
HAIllemiblogueo anterior izquierdo; PRL.3PR alargadoy BeRIg
Llogueo coupleto de rawa izquierda; P,V!;Punto de Wenckebach;
Seno h; Seno hipersensiblejiRNSc postd; Ticupo de iecupcracion
del nodo sinusal postdenervacibn,; E,V, bigem; Extrasistolia
ventricular bigerinada; Ajmas; Prucba de ajmalina positivaj

B, InfrH,; Bloqueo infrshisiano,



246

YALLA 28.~ Acpeetos clinicos de los pacientes del grupo V.,

coe/aos

Iim, Sexo kdad Clinica si ha ECY Kp
101 v 76  I.l,inferior,H.A. Si Lo BS Si
99 ¥ 66  Angor, H., arterial No Ho LS, B A=V W 1i0
79 V59 = Si No DS Si
106 v 33 Ik, inferior Si Mo == Si
68 v 80  I.k, inferior Si No BRD-HAI-BRL, Si
87 Vv 70 Eni, d¢c Pagzet Sillo b A=V 2;1 8i
85 \'s 79 —— 5i No BS, HAI,Ex sup Si
95 Vv 59 I,k, inTerior o No == lio
82 v 50 - Si No BS sl
gL v 60 1.k, inferior No Illo F.,A, parox, lio
8o Vv 60 I,l, inferior Lo Si HAI Lio
EL 46  I.L, anterior Si Mo BiRI Si
69 v 69  wm $i No LS Si
65 v T4 —_— Si No US,BRD=-HAI-PRL, Ui
62 v 56  IL,L, inferior Si No -= lio
o1 v T I.s, inicrior Lo Ho == o
51 V 68 I.l, anterior 5i No IF.A.,BRD-HAI 51
48 v 57  I.i. inferior No No BS No
29 Vv 70 - lio Iio BSA, BS No
17V 60 I.:, inferior llo No ~- No
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YADLA 28,- Continuacidn,

Lim, Se:xo Edad Clinica 5i Ka ECG up
60 v 61 1.k, antorior Si No BRD Si
46 v 62 I.k, inferior si Si BS Si
4. V55 ==, arterial Si No BRD-HAI si
30 v 55 == H, arterial No No BS No
24 V¥ 60 -- H, arterial 51 No BS 51
15 Vv 55 Doble les, mitral No No HAI, B A-Vlg.No
11 Vv T4 = Ifo No.'m-m-PRL. No

8i; Sincopes; Ma; iiarcos; Py Marcapasos ; I:ik.: Infarto de
niocardio; BY; Bradicardia sinusaly l; 2loqueog WQVIenckobach;
LRD; Bloqueo de rama dercchay HAIgiHewibloqueo anterior izqui.;
Ex sup; Extrasistolia supraventricular; I,A, parox,; Fibri-
lacidén auriculeor paroxistica; BiRI; Bloqueo incompleto dc

rama izquierda,.,; PRL.sPR alargado; BSA; Bloqueo sinoauricular,;

1lg: Primer grado.
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YALLA 29.~ Datos clectrofisioldgicos de loe pacientes del
grupo V,

i | rostdencrvacidn
lum, A H IV PV, L,C.B, TRNSC L.C.B, TRINSc VF,C,I,

101 70 2555 150 800 160 940 560 62
99 90 25 50 150 1250 750 lodo 920 57
79 60 2055 160 1180 290 980 630 60
los 75 40 40 170 660 100 565 140 90

88 115 1% 45 180 900 420 714 160 &4
67 100 45 40 160 800 380 700 210 86
85 90 25 60 170 950 3760 1160 5440 54
95 130 25 50 150 630 200 600 200 100

82 70 2055 160 1400 1960 900 140 64

81 160 20 45 110 800 520 900 680 68
80 85 2045 140 1200 239 725 215 85
78 100 20 55 115 960 340 T40 210 81

69 80 2050 130 1200 1320 840 290 T2
65 180 40 60 100 R.H. 2800 R{ estable

62 90 20 40 170 750 410 700 200 86
61 80 25 60 180 900 300 660 220 90
5L == 21l 60 =«  -a - . - ke
48 100 20 45 150 1120 480 690 280 87

29 110 25 50 100 1150 889.«r 1130 590 53
17 100 20 60 160 680 260 T30 120 82

0../00;



249

PADLA 29,~ Continuccidn,

i Yotidenervacion
W, Al H I1IIV P.W, L.C,B, “RNSc}{ L,C,B, TRNSc Y.C,I,

60 110 20 60 150 820 280 T4 250 84
46 110 25 45 160 910 340 600 180 100
41 140 30 30 120 1100 460 700 220 86
30 120 20 45 100 1000 320 630 210 95
24 90 2550 150 920 320 550 90 110
15 80 2H 60 160 looo 250 740 200 81.
~11 100 25 60 150 980 490 660 315 90

P.W.1 Punto de Venckebach; L,C,B.s Lonzitud del ciclo basel;
TRMSc; Tienpo de recuperacidn del nodo sinusal corregidos

¥.C,I.sFrecuencia cardiaca intrinseca; H; lis,
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TADLA 30,=- Efecto del macaje del cena carotideo sobre

los pacicntes del grupo V.,

NG, Sen, h, liecanis, Dura, Recupe T.A,
lol I PS 5800 liS~ MV -
99 ) PS 3400 LS -
I PS 7300 kS -
79 D PS 7200 J ) -
I PS 3400 IS -
106 D PS 7600 kS~ LV -
88 I PS 3880 LiS= LV -
317 D Bch. 3460 Ree nodal -
I Bsh 6400 Ree nodal -
35 D S 0560 LiS= LV +
95 D PS 6160 LS -
82 D PS 7920 LS -
I PS 3200 ns -
31 D PS 4960 L'S=- LV -
30 D PS 4520 us -
I PS. 3400 LS-Lh -
13 I PS~ Bch 3000 EiS=LIV -
59 D S 8360 LV -
I Ps 6880 kS -
65 D PS~Plh 4360 ik -
I Fiih 6500 h -
62 U PS : 4500 LS -
I PS 3650 LS -

o-./.--



{'ABLA 50,~ Continuacidn

NG, Sen,h, Lecanis, bura, Recupe T.A,

61 D PSS 3400 LS. -
51 i) Tt sh. 5600 Rec nod, =
I t sh 4800 Rec nod., =

48 D PS 4800 kS -
20 D PS 4440 LS -
I PS 4000 L3 -

17 I PS- b sh 5630 LiS -
60 I PS 4900 S -
- 46 D rs. 4460 kS +
41 b PS 3600 Lv -
50 D S 6000 biS -
I PS 4300 S -

24 D b ch * 5100 lih -
15 1 PS5~ b ch 3230 LS -
11 I S 3400 Ly -

Sen, h.,s Scno hipersensible; Liccanis,: Mccanismo de asicto-
1lia;Dura, . DuraciénjRecupe;Recuperaciéng T.A,3: Canbios diaZ
nésticos en tension arterial; Dyderecho; IsIzquicrdo; PS
Paro sinusal; B shy; Bloqueo nodal; Piih; Pérdida de warcapacos
hisiano; WS;Maercapasos sinusaly MViliarcapasos ventricular;

Lihsharcapasos hisiano; Rec nod,; Recuperacién nodal,
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TABLA 31.- Valores estadisticos.

~ Afectacién de la unidén A-V, Diferencias entre los

grupos V y ITa mds III. Prueba Chi cuadrado.
xX*= 0,26 p > 0,05

- Afectacidn infrahisiana. Diferencias entre los gru

pos IV y II mds III. Test exacto de Fiischer.

p = 0,19 p » 0,05

~ Afectacién infrahisiana. Diferencias entre los gru

pos V y II mas III. Prueba Chi cuadrado.

x*= 2,97 ‘p > 0,05



