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A finales del siglo xviir se habia ya observado que en el hombre
sano la presion ejercida en el cuello a nivel de la regién de la carédtida
interna provocaba una disminucién de la frecuencia de las contracciones
cardiacas. Este hecho se atribuyd, por espacio de muchos afios, a una
accién vagal, hasta que Herine (1), en 1923, demostré que la porcién
terminal de la cardtida primitiva e inicial de la carétida interna, cono-
cida con el nombre de bulboc o seno carotideo, posee gracias a su rica
inervacién sensitiva una accién reguladora refleja del ritino cardiaco,
de la presién arterial y del tono vascular. A esta accién reguladora au-
ténoma se la denominé «reflejo del senc carotideoy,

El seno carotidec constituye un verdadero centro sensitivo del me-
canismo regulador presor y depresor, cuyo reflejo tiene como estimulos
fisiolégicos las variaciones de la presién arterial en su interior y las modi-
ficaciones de la composicién quimica de la sangre.

Partiendo de los receptores y fibras nerviosas adventiciales que dan
origen al nervio de Hering, siguen los estimulos por este nervio hacia
el glosofaringeo y por esta via hacia los centros elevados cardio-inhibi-
dores y vasomotores. Las fibras nerviosas que desde el corpisculo carotideo
alcanzan el nervio de Hering seflalan su vinculacién al mecanismo regu-
lador del seno carotideo. La via eferente hacia el corazén y los vasos si-
gue el nervio vago y los depresores cardiovasculares.

En condiciones normales la respuesta refleja ante el aumento de la
presién. arterial en el interior del semc se traduce por: bradicardia, vaso-
dilatacién general acompafiada de descenso de la presiéon arterial, dismi-
nucién de la secrecién de adrenalina y de la frecuencia respiratoria. A la
inversa, ante la disminucién de la presién en el seno, aparece: taquicar-
dia, vasoconstriccién, aumento de la presién arterial, de la secrecién de
adrenalina y de los movimientos respiratorios.
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En dichas condiciones normales, al igual que ocurre con otros mu-
chos e importantes reflejos de la vida vegetativa, la funcién de control
de la circulacién que ejerce el seno carotideo pasa inadvertida para el
individuo. Sélo cuando el seno se vuelve hipersensible los estimulos fi-
siologicos ordinarios pueden convertirse en trastornos objetivos y subje-
tivos de cardcter patolégico.

En 1933, Wriss y Baker (2) lamaron la atencién sobre el hecho de
que el reflejo producido por un senc carotideo hipersensible ocasiona un
cuadro clinico constituido por crisis stbitas de vértigo, sincope, convul-
siones y otros fenémenos & cuyc conjunto se denomina desde entonces
asindrome del scno carotideo.

Eriorocia. — Aunque no existe una explicacién plenamente satis-
factoria del por qué el seno carotideo se vuelve hipersensible, es induda-
ble, no obstante, la presencia de factores o causas que predisponen a ello.
La dilatacién de la arteria cardtida primitiva e interna con las lesiones
propias de la arterioesclercsis en su pared, la presién ejercida en la re-
gién del seno carotideo por tumores o adenopatias, las enfermedades vas-
culares del cerebro y del corazén, asi como las viscerales que aumentan
el tono vagal, las emociones, la fatiga y también algunos medicamentos
y anestésicos (ROVENSTINE (3), Ruzickt (4)), cloroformo, nitritos, la di-
gital, morfina, cafeina, los salicilatos y la nicotina intensifican la sensibi-
lidad del seno carctideo. El aleohol, en cambio, la reduce (DrRAPER (5)).
Sefiala Evans (6) la posibilidad de una predisposicién familiar. Aparecen
como factores mds frecuentes desencadenantes del sindrome el uso de
cuellos apretados, volver la cabeza a los lados con brusquedad, elevar los
brazos por encima de ella, levantarse o detenerse rapidamente, toser y
afeitarse.

SinTomas. — WEIss y BAKER (2) descriiberon tres tipos de sindrome
del seno carotideo: a) Cardioinhibidor o vagal, con bradicardia y des-
censo de la presién arterial. b) Vasodepresor, con vasodilatacién, ano-
xemia y cerebral y consiguiente caida de la presién arterial sin bradicar-

~dia ni arritmia. ¢) Cerebral, con pérdida del conocimiento, sin alteracién
del pulso ni de la presién arterial y con aflujo sanguineo al cerebro
normal.

La via aferente sensitiva del arco reflejo con seguridad es la misma
para estas tres formas distintas del sindrome, pero no lo es en cambio la
via eferente o motora que determina el cuadro clinico.

En el primer tipo, la via eferente del reflejo queda constituida prin-
cipalmente por el nervio vago que conduce el estimulo en direccién cen-
trifuga hacia el corazén y los vasos, En el segundo, el estimulo afecta
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principalmente a los centros vasomotores, y la via eferente hacia los va-
sos la forman el nervio depresor y los cardioadrticos. En el tipo cerebral
el estimulo parece dirigirse a centros vegetativos de la regién del hipo-
talamo reguladores de los sentidos o hacia los vasos que irrigan esta re-
giéon (Ferris, E. B. (7).

El sujeto afecto de hipersensi‘bilidad del seno carotideo, ante el es-
timulo adecuado, responde con una crisis stbita de vértigo, con desvane-
cimiento v p(,rd1dd‘ de los sentidos acompafiada o no de convulsiones. La
duracién de estas crisis es variable, entre pocos segundos y quince o veinte
minutos. Por término medic de uno a cuatro minutos. Pasado este tiempo
la recuperacién suele ser rapida y completa, pudiendo quedar, no obs-
tante, cefalea o aturdimiento durante algunas horas. La frecuencia y
gravedad de las crisis es muy variable. Con mucha frecuencia van precedi-
das de auras sensoriales o vasomotoras, verdaderos signos de alarma en
que el paciente experimenta sensacién de debilidad, vahidos, vision bo-
rrosa, molestias en epigastrio o zumbido de oidos. En las crisis sincopales
se suele observar hiperpnea, palidez, sudoracién a menudo profusa, caida
y movimientos convulsivos. Casi siempre sobreviene el ataque estando el
paciente de pie.

Diagno6st1C0. — Kl dugnostlco se deduce de la historia clinica y se
confirma, provocando una crisis igual mediante compresién externa digi-
tal del seno carotideo.

La edad y el sexo constituyen datos de valor Existe una manifiesta
preponderancia para el sexo masculino que NATHANSON (8) hace alcan-
zar hasta el 94 por ciento de los casos. La edad de aparicién se cuenta
entre los treinta y ochenta afios, encontrdandose el mayor ntimero de casos
en la quinta, sexta y séptima década de la vida.

La comprobacién de la hipersensibilidad del seno carotideo se efec-
tha con el enfermo sentado y erguido y con la cabeza ligeramente incli-
nada hacia atrds. El seno estd situado en general por debajo del dngulo
del maxilar inferior, a nivel del borde superior del cartilago tiroideo. Co-
locado el dedo pulgar del explorador en este punto, se ejerce una presion
gradual en direccién a la columna vertebral. La respuesta tipica aparece
entre los diez y veinticinco segundos siguientes. La prueba debe hacerse
en ambos lados, pero no simultdneamente. Se comprobaran la tensién
arterial, frecuencia respiratoria y el pulso durante el ataque provocado.
Hecho el diagnéstico es aconsejable evitar repeticiones innecesarias de la
prueba, va que el sindrome del seno carotideo puede dar lugar a compli-
caciones circulatorias cerebrales (AskgEy (Q\)

El tipo a que corresponde el reflejo asi provocado, puede determinar-
se mediante el empleo del sulfato de atropina, la adrenalina o efedrina.
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La inyeccién endovenosa de un miligramo de atropina inhibe la accién
vagal rdpidamente. Inyectando por via subcutdnea medio centimetro ct-
bico de una solucién de adrenalina al 1 por 1.000 se obtiene la inhibicién
de la accién depresora vasomotora y del vago. La forma cerebral no se
modifica por ninguna de estas dos substancias.

La infiltracién del seno carotideo hipersensible con solucion de no-
vocaina suprime todas las formas del sindrome y sirve para establecer
el diagnostico diferencial con sincopes de origen diverso: wvasovagal, en-
fermedades cardiacas o nerviosas, hipotensién postural, y por hipogli-
cemia aguda

Tn el sincope vasovagal se encuentra siempre un estimulo emocio-
nal que lo desencadena. Ocasionalmente se presentan sincopes en la fibri-
lacién v el «fluttery auricular, la estenosis adrtica, crisis de Stokes-Adams
y el infarto agudo de miocardio. Entre las enfermedades nerviosas, el
sindrome del seno carotidec se ha de distinguir principalmente de la epi-
lepsia esencial, vértigo de Méniére, narcolepsia y cataplejia. La hipoten-
sién postural va asociada al momento de adoptar la posicién de pie. Ei
sindrome del seno carotideo que también aparece al tomar el sujeto esta
posicién se distingue por ser factible reproducirlo mediante la compre-
si6n del seno. Las crisis de hipoglicemia se suelen observar entre las dos
y cuatro horas después de las comidas, y se encuentra glicemia baja.

Durante las crisis, el electrocardiograma puede sefialar algunas anor-
malidades dependientes en gran parte de interferencias en la formacién
del estimulo en el nédulo sinusal. Disminucién de las contracc.ones por
bloqueo auriculo-ventricular, extrasistoles y muy raramente alteracione
de la onda R y espacio S-T.

Pronx6sTico. — Suele ser bueno, aunque puede constituir la causa
de accidentes vasculares cerebrales (Evans (6)). En realidad, el pronds-
tico depende principalmente del grado de arterioesclerosis de las corona-
rias y de los vasos cerebarles, asi como de la presencia de hipertensiéon
arterial o de enfermedades del sisterna nervioso, ante las cuales el pro-
noéstico resulta siempre mads grave.

TRATAMIENTGC. — Puede ser médico y quirdrgico. Si la hiperexcitabi-
lidad del seno carctideo se debe a una adenopatia tuberculosa, luética o
neoplésica, deberdn tratarse estas afecciones en primer término.

Los enfermos que siguen tratamiento con digital y presentan el sin-
drome del seno carotideo, a ser posible han de disminuir la dosis.

Cuando las crisis son ligeras o poco frecuentes, puede ser suficiente
instruir al enferme recomendandole que evite la fatiga, las emociones y
preocupaciones y aquellos movimientos bruscos que constituyen factores
desencadenantes esenciales: volver la cabeza con brusquedad hacia un
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lado o dirigirla hacia arriba, levantarse rapidamente y usar cuellos apre-
tados.

Al adquirir las crisis cierta frecuerncia, es conveniente establecer el
tratamiento médico adecuado, que se instituye conociendo la forma cli-
nica a que pertenece.

El tipo de predominio vagal responde bien a la atropina sola o asok
ciada a medicamentos sedantes. En la forma depresora del sindrome, son
eficaces la efedrina, adrenalina y la bencedrina.

La forma cerebral no suele responder a la medicacién, por lo que
resulta tributaria de tratamiento quirtrgico, asi como los casos graves
que no responden al tratamientc médico o lo toleran mal.

El tratamiento quirtrgico consiste en la denervacién amplia del
seno carotideo, que comprende la ablacién de la adventicia de las card-
tidas primitiva, interna y externa, a nivel de la bifurcacién, la reseccién
de los nervics del seno y la extirpacién del corptsculo y tejido interca-
rotideo. Para la denervacién se elije el lado més hipersensible, y antes
de proceder a ella es conveniente haber comprobado la abolicién de la
crisis mediante infiltracién del senc carotideo con 15 ce. de una solucién
de novocaina al 1 %. Al quedar bloqueado el nervio sinusal, la presion
sobre el bulbo carotideo no produce sintoma alguno.

La denervacién puede ser bilateral, aunque en ocasiones da lugar a
hipotensién postural (Capes, R. B. (10)).

THeNIcA OPERATORIA. — Antes de la operacién en los casos de pre-
dominio vagal acentuado, debe inyectarse al paciente atropina con ob-
jeto de evitar la excesiva bradicardia y asistolia. Igualmente resulta Gtil
administrar efedrina en los casos con descenso muy marcado de la pre-
sién arterial.

Anestesia general con éber, por intubacion. También puede em-
plearse la anestesia por infiltracidn local de novocaina al 1 % sin adrena-
T
lina,

Enfermo en dectbito supino, ligeramente incorporado, con la cabeza
extendida y moderadamente vuelta hacia el lado' opuesto. Incisién entre
ocho y diez centimetros de longitud a lo largo delb~borde anterior del es-.
ternocleidomastoideo y cuya mitad coincida con el nivel del borde supe-
rior del cartilago tiroides. Se atraviesa piel, masculo cutédneo y aponeu-
rosis superficial. Se retrae hacia afuera el misculo esternomastoideo, de-
jando expuesta la vaina carotides que contiene la vena yugular interna,
arteria carétida y neumogéstrico. Las venas que se encuentran al paso y
se dirigen a la yugular serdn seccionadas entre dos ligaduras. Se abre la
vaina cuidadosamente, evitando lesionar el nervio hipogloso que cae en-
cima de ella. Se retrae hacia afuera la yugular interna, quedando expues-

“.
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tas las carétidas primitiva, interna y externa. Se infiltra la adventicia de
estos vascs con novocaina al 1 %, que impide la provocacién de una cri-
sis tipica por las manipulaciones operatorias. Seguidamente se procede
a la extirpaciéon completa de la adventicia, empezando por la porcién su-
perior de la carétida priumitiva, en direccién ascendente y terminando en
las carétidas externa e interna a unos dos centimetros por encima de la
bifurcacién. Tirando en direccién contraria de una cinta colocada en las
carétidas interna y externa se realiza una torsién axial de la bifurcacion
que facilita la extirpacién de la adventicia por la cara posterior, donde
aparece el corpusculo carotideo que tambien se extirpa. Seccién del ner-
vio del seno carotideo. Al seccionar este nervio se provoca un aumento
de la presién arterial y de la frecuencia cardiaca, que demuestra la inte-
rrupcién del arco reflejo. Sutura por planos.
No se requiere tratamiento postoperatorio.

BIBLIOGRAFIA

1. Hering, H. E, — Der Karotisdruckversuch, Munchen med, Kchnschr, 70:1287 ;
1923 ; Die Karotissinusreflexe auf Herz und Gefasse, vom normal-physiologischen,
pathologisch-physiologischen und klinischen Standpunkt. Gleichzeitung uber die
Bedeutung der Blutdruckzugler fur den Normalen und abnormen Kreislauf, Dres-
den, Theodor Steinkopff; 1927,

2. Wmiss, S. y Baker, J. P. — The Carotid Sinus Reflex in Health and Disease;
Its Role in the Causation of Fainting and Convulsions; Medicine, 12:297 ; 1933,

3. Rovexsting, E. A, y Cunnin, 8. C.— The anesthetic management of patients
with hiperactive carctid sinus reflexes, Surgery, 6:167-176; 1939,

4. Ruzicku, E. R. y BEversoLr, U. H. — The carotid sinus in anesthesiology. Lahey
Clin Bull, 3:47-54; 1042,

5. Dmraper, A. J. — The Cardioinhibitory Carotid Sinus Syndrome, Ann. Int, Med.,
32.700; 1950,

6. FEvans, E. — The Journal of the American Medical Association, May, 3, 1952,
Vol. 149, pp. 45.50,

7. FerRIsE, B.; Capps, R. B. v Wiass, S. — Carotid sinus stncope and its bearing
on the mechanism of the unconscious state and conwvulsions, Medicine, 14 :377-
456 ; 1935,

8. NarHANSON, M. H. — Hyperactive Cardioinhibitory Carotid Sinus Reflex, Arch.
Tnt, Med., 77 :491; 1946,

9. Askmy, J. M. — Hemiplegia Following Carotid Sinus Stimulation, Am. Heart J.,
31:131; i949.

10. Capps, R. B. y Dr Tagats, G. — The late effects of bilateral carotid sinus dege-
neration in man, J. Clin, Investigation. 17:385-389; 1938.



