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Hipersensibilidad del seno

carotideo

La hipersensibilidad del seno
carotideo (HSC) es una
entidad ampliamente
estudiada desde principios
del siglo, con manifestaciones
ominosas como el sincope y
los presincopes a repeticion.
El pronéstico es bueno una
vez hecho el diagnéstico y el
tratamiento oportuno. Se
describen ocho casos de HSC
que se manifiestan por
sincope. Seis de tipo
cardioinhibidor, uno
cardiodepresor y uno de tipo
mixto. El diagnéstico se
realizé mediante la practica
del masaje carotideo.
Durante un seguimiento de
uno a 48 meses, el
tratamiento médico ha tenido
excelentes resultados. Se
recomienda la evaluaciéon de
la funcion autonomica,
incluyendo el masaje
carotideo en pacientes con
sincope de etiologia
desconocida.

Introduccién
1 entusiasmo por el co-
nocimiento de la rela-
cién entre el sistema
cardiovascular (SCV)
y el sistema nervioso
autonomo (SNA) procede desde
el siglo IX. en el cual se descri-
bid la relacion inversa entre la
frecuencia cardiaca (FC) y la ten-
sion arterial (TA) (1). Ya en el
siglo XX, en 1933 Weiss y col
describieron por primera vez el
sindrome clinico de hipersensibi-
lidad del seno carotideo (HSC) y
a partir de entonces multiples es-
tudios clinicos y experimentales
han demostrado la estrecha
interacciéon entre el SNA y el
SCV, manifestandose como cam-
bios en la TA, sobre el nodo
sinusal, nodo auriculo ventricu-
lar, intervalo QT, arritmias car-
diacas, vasoespasmo coronario,
efectos inotropicos y recientemen-
te las denominadas neurocar-
diomiopatias (1,2). La HSC es una
enfermedad que se manifiesta por
sintomas de dificil evaluacién
como son: sincope, mareos,
bradicardia, hipotension y vision
borrosa, que hacen se descuide un
poco su diagndstico preciso (3-5).
Durante una consulta especiali-
zada y periddica de sincope en el
Hospital Militar Central (HMC),
hemos documentado ocho casos
de HSC, los cuales describimos a
continuacion.

Material y métodos
En la evaluacion de mas de 150
pacientes en control con diag-
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nostico de sincope en el HMC se
les realiz6 una historia clinica
completa, exdmenes de quimica
sanguinea, hemograma, electro-
cardiograma, monitoreo electro-
cardiografico ambulatorio Holter
de 24 horas, ecocardiograma BD
Doppler color, valoracién neu-
rolégica, TAC de craneo, elec-
troencefalograma, pruebas de
funcioén autondémicas y prueba de
la mesa inclinada ("Tilt Table
Test") (6).

Utilizando un poligrafo de cua-
tro canales marca Grass Modelo
1979, realizamos un registro,
continuo, no invasivo, facil, y
reproducible de la FC, la TA y la
onda de impulso durante la eva-
luacion del SNA con las diferen-
tes maniobras como: masaje
carotideo. hiperventilacién, ins-
piracion profunda, prueba de frio
en cara ("cold face test"), prue-
ba de ejercicio isométrico ("hand
grip test"), maniobra de Valsalva
y cambios de posicién (ortos-
tatismo).

Masaje Carotideo

De acuerdo con las recomenda-
ciones publicadas (2-10) en las
que se incluye la suspension de
drogas con efecto sobre SCV,
48 horas antes, el examen fisico
del cuello descartando compro-
miso vascular significativo y la
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Hipersensibilidad del seno carotideo

Paciente|Edad | Sexo| Sinto! Anteced
AM 53 M' Sineape Fumador, hiper-
: = Jlipedemia
62| M | Stneope
g5 | ¥ | Smeope | HTA
. sg - M Si.n.mpé o
63| M| Siope | HTA disbetesmelltus
: e it Enfcaronana .
MM 51 F | Sincope | HTA
ALD 30 M | Sincope |
AM 65 M | Sincope | HTA

Tabla 1. Hipersensibilidad del seno carotideo.
Caracteristicas clinicas de los pacientes.
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historia clinica negativa para ac-
cidente cerebrovascular o is-
quemia cerebral transitoria. Pre-
via informacién de la maniobra,
se coloco al paciente en dectibito
dorsal con la cabeza en posicion
neutral. Se le practic6 un mo-
nitoreo continuo de la FC y la
TA. En forma unilateral se le
realizé6 una compresion manual
del seno carotideo, inicialmente
del lado derecho y luego del iz-
quierdo, a nivel del angulo maxi-
lar inferior con direccion poste-
rior y medial por un tiempo no
mayor de 10 a 15 segundos. Se
suspendié la maniobra en caso
de presentarse asistolia mayor o
igual a 3000 m/seg, hipotension
o bradicardia sintomaticas. La
necesidad de reproducir los sin-
tomas durante el masaje caro-
tideo (MC) es controvertido en
la evaluacion de una HSC (9)
debido a que la mayoria de los
pacientes no los reproducen.

Hipersensibilidad del seno

carotideo (HSC)

De acuerdo con otros autores
hemos denominado HSC tipo
"cardioinhibidor" cuando el ma-
saje carotideo desencadena ra-
pidamente una asistolia mayor o
igual a 3000 m/seg. con o sin
reproduccion de sintomas; y
HSC de tipo "cardiodepresor"
cuando se registra una reduccion
de la TA sistolica mayor o igual
a 50 mmHg o asociada a repro-
duccidén de sintomas con o sin
bradicardia; el tipo "mixto" pre-
senta caracteristicas de bradi-
cardia severa e hipotension (2,
4,5,9, 10).

Presentacion de casos
Ocho pacientes, seis de sexo
masculino y dos de femenino,
con edades entre 51 y 88 afios
(cinco mayores de 60 afios), to-

dos consultaron por sincopes.
Dos pacientes tuvieron historia
de un episodio unicamente al
momento del examen, un pacien-
te dos episodios y cinco pacien-
tes mas de tres episodios. Sinco-
pe de aparicién en reposo en seis.
Durante la defecacion en uno y
asociado a cambios de posicion
en otro. Cuatro pacientes habian
tenido presincopes y episodios
de mareos previamente al even-
to sincopal (Tablas 1 y 2). Como
antecedentes personales cuatro
pacientes son hipertensos. Uno
con diabetes mellitus no insulino
dependiente, ni requiriente y con
enfermedad coronaria severa,
revascularizado con tres puen-
tes de safena permeables (por
angiografia coronaria).

A todos los pacientes se les rea-
lizaron los examenes y las valo-
raciones descritas. El ecocardio-
grama practicado a los ocho pa-
cientes documentod hipertrofia
concéntrica del ventriculo iz-
quierdo en tres pacientes y
esclerosis valvular adrtica en
otros tres. La TAC de craneo en
todos los casos fue normal. El
electroencefalograma hecho a
cinco pacientes fue normal. El
monitoreo Holter fue normal en
dos pacientes. Uno presento tras-
tornos inespecificos de la repo-
larizacién, otro ectopia atrial
conducida y de la unién con
dupletas ocasionales. Arritmia
ventricular Lown II con caracte-
risticas benignas en uno. Ectopia
Lown IVa, con dupletas a fre-
cuencia de 110/min asintoma-
ticas en uno. Bradicardia sinusal
de 55/min, asintoméatica que se
acentuaba durante el suefio en
otro paciente. Ectopia ventricular
frecuente, con dupletas, fenome-
no de R/T, QTc prolongado y
bloqueo trifascicular en otro. No
se documentd reproduccion del
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sincope durante el monitoreo en

Buesta al Masaje Carotideo

ningun enfermo.

Con el MC, seis presentaron c- 000 mises, : | Mareo |  Cardioinhibidor:

omportamiento del HSC tipo car- AT | Asistolia 3.500 miseg. ' Cardioinhi

dioinhibidor (Figura 1) con pre- JM Asistelia 5.000 m/seg. 1 Mareo  Cardioinhibidor -
sencia de mareo y vision borrosa IL I{i;;ur,eniﬁma()n;m'ﬂng bradicardfa- | W Cardiodepresor
en cuatro, asintomdtico en uno y Bie! Asistolia 4.000 m/seg. Stneope Cardioinhibidor
un paciente reprodujo sincope de MN Asistolia 3.000 m/seg. Mareo Cardioinhibidor
10 segundos de duracién con la AJD Asistolia >3000 m/seg. * Sincope Cardioinhibidor

maniobra. Una paciente presenté AM Asistolia 288 m/seg Hipotension>30 mmHg Mares Mixto

caracteristicas de tipo cardiode-

. S Tabla 2. Hi aroti
presor, por hlpotensmn sistolica abla ipersensibilidad del seno carotideo
mayor de 30 mmHG, con bradi-

cardia, mareo, visiéon y presin-

cope. Un paciente se comportd
como HSC de tipo mixto (Figura
2). No se documentaron compli-
caciones durante el MC. Un pa-

ciente con indicacién de estudio
electrofisiologico fue remitido a
otra institucion.

La evolucion de los pacientes

es satisfactoria en un tiempo de

seguimiento entre 1 - 48 meses.

Cinco pacientes con HSC tipo

cardioinhibidor se han maneja-

do médicamente, con las medi-

das que se describen en la Ta-
bla 3, permaneciendo con au-
sencia de sincopes en su totali-
dad y sensacion de mareos y

ocasionales episodios de vision

borrosa en dos. La paCiente con Figura 1. Hipersensibilidad del seno tipo cardioinhibidor.
HSC cardiodepresor ademas de Nétese la asistolia durante el masaje carotideo.
las medidas descritas toma

fludrocortisona 5 mg/dia conti-

nuando asintomatica hasta el

momento con esta medicacion.

Hemos tenido hasta el momen-

to que recurrir al implante de

marcapaso definitivo en dos pa-

cientes, una con HSC tipo

cardioinhibidor y sintomato-

logia recurrente e incapacitante;

y en otro con HSC de tipo mix-

to quien tiene asociado un blo-

queo trifascicular.

Discusion

Los griegos fueron los primeros
en notar que la compresion de la
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Figura 2. Hipersensibilidad del seno carotideo de tipo mixto. Notese la bradicardia severa. (2.800 m/seg) con

- Evitar i
Drogas{Beta-blogueadores, digital, metildepa, verapamilo)
Cuellos de camisas y corbatas apretados.

Movimientos bruscos de cabezay cuello.

Estimulos fuertes sobre el drea carotidea (Afeitarse, abrazos).
Levantar objetos pesados.

Conducir vehiculos.

“Control de: —
- Constipacién intestinal.
Maniobras de Valsalva prolongadas.

Tabla 3. Recomendaciones para pacientes con
hipersensibilidad del seno carotideo.
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hipotension arterial asociada mayor de 30 mmHg.

arteria cardtida afectaba la fun-
cion cerebral (11). Es por esto
que la palabra cardtida proviene
del griego "Karos" que significa
suefio profundo (2-11). En 1979
Parry describié que el masaje
sobre la bifurcaciéon de la ca-
rotida comun producia mareo y
disminucién de la FC. Etiene
Marey, un médico francés, en
1859 notd la relacion inversa que
existia entre la FC y la TA (1).
Czermark en 1866 encontrd que
la compresion sobre la cardtida
a nivel del borde superior del
esternocleidomastoideo producia
bradicardia, atribuyendo este
efecto a la estimulacion mecani-
ca del nervio vago que alli se
encuentra. A pesar de que en
1870 Concato describid la
bradicardia solamente por com-
presion de la bifurcacion de la
carotida sin comprometer el
vago, el concepto previo preva-
lecié por muchos afios conocién-
dose como "Prueba de presion
del vago o prueba de Czermark"

(2). En 1920 el trabajo de Hering
demostrd la naturaleza de un re-
flejo con la estimulacién del seno
carotideo, al describir una rica
red de nervios sensoriales en la
bifurcacion de la cardtida que
emergian de la adventicia y for-
maban otro nervio que se unia al
glosofaringeo, al cual se le de-
nomin6 nervio de Hering. En
1933 Heymans describié baro-
rreceptores adrticos también res-
ponsables del control de la FC y
TA. Weiss y Baker en 1933 in-
formaron la HSC como respon-
sable de ataques sincopales (1,
2). Posteriormente multiples es-
tudios se han hecho en cuanto a
la utilidad del MC, entre los cua-
les Wasserman fue el primero
en observar su utilidad en los
episodios de edema pulmonar
agudo y el alivio de la angina de
pecho (2).

En la actualidad es bien conoci-
do que el SCV esta regulado por
mecanismos de control nervio-
sos, hormonales y metabdlicos
que act@lan en conjunto o inde-
pendientes para el mantenimien-
to de la funcién circulatoria (1,
9). En la base de la arteria card-
tida interna, donde nace la
carotida externa, existe una dila-
tacion, rica en fibras nerviosas
autondémicas, procedentes del
nervio de Hering (1, 2). Estas
fibras se disponen en paralelo
con respecto al eje longitudinal
comportandose como receptores
de estiramiento o barorrecepto-
res, a manera de grupos redon-
dos de células polihédricas con
una red de sinusoides vasculares
que les permite responder a cam-
bios de presion arterial y esti-
mulos quimicos dados por las
bradikininas, la PaCO, y el PH.
(1, 2, 7, 12, 13). Las fibras
eferentes se dirigen hacia el co-
razon a través de la adventicia
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de la caro6tida y la aorta, distri-
buyéndose sobre el miocardio
siguiendo el arbol coronario,
ayudando a conformar el plexo
nervioso cardiaco en conjunto
con fibras de barorreceptores
aorticos, pulmonares y fibras
postganglionares simpaticas (1,
7, 13, 15). Parece que el
estiramiento de las fibras del
seno carotideo (SC) altera la con-
duccion de iones sodio y potasio
a través del nervio, reflejandose
en un efecto cronotrépico nega-
tivo, y de aqui el nombre dado
por algunos autores de "nervios
depresores cardiacos" (1, 2). Se
conoce que a presiones aorticas
medias bajas de 50-60 mmHg la
actividad refleja del SC es muy
baja y a medida que aumenta la
presion media, también aumen-
ta la actividad nerviosa, siendo
maxima en 170 mmHg, obte-
niéndose una respuesta cro-
notroépica negativa muy rapida
de 1-2 segundos, tiempo llama-
do como "tiempo de retardo"” el
cual es notablemente menor que
el "tiempo de retardo simpati-
co" que es de 10-15 segundos,
considerando el tiempo en que
se demora en aparecer una res-
puesta nerviosa simpatica sobre
el estimulo cronotréopico e
inotropico del miocardio. Esta
es una explicacion del por qué el
MC no debe sobrepasar de 15 a
20 seg (1, 2).

En condiciones fisiologicas nor-
males los impulsos eferentes del
SC generan una reduccion de la
FC en 10 a 20 latidos por minuto
y una disminucion de la TA
sistolica en 10 a 20 mmHg (2, 5,
9) con alteraciones en el ritmo
respiratorio semejantes a la res-
piracion de Cheyne-Stokes (2).
El estimulo que se origina de
estos barorreceptores puede ser
deprimido por la hipocalcemia,
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la hipoxemia, la anestesia espinal
alta, los narcoticos, el ejercicio
y la hiperventilacion pulmonar
(2, 16, 17), y a su vez puede ser
exagerado con drogas como la
digital, los betabloqueadores y
la metildopa (2, 4, 5). Cohn y
colaboradores fueron los prime-
ros en describir los efectos
electrocardiograficos de la
estimulaciéon vagal, como la
bradicardia sinusal en 75%, de-
fectos en la conduccidn sino-
atrial, alteraciones en la dura-
ciéon y morfologia de la onda P,
prolongacion del intervalo PR.
defectos en la conduccion auri-
culoventricular en 10%, paro
sinoatrial, escapes de la union,
asistolia completa y latidos
ectopicos ventriculares (2, 18).
El MC desde que se describio se
ha utilizado con diferentes apli-
caciones clinicas como en el
diagnostico de arritmias cardia-
cas (1-5, 15-19), interpretacion
de dolor tordcico (2), tratamien-
to de edema pulmonar (2) y es-
tudio de pacientes con sincope
).

Desde que Weiss, Baker y cols
describieron la HSC como res-
ponsable de episodios sinco-
pales, continua clasificandose
comunmente en tres tipos: car-
dioinhibidor, cardiodepresor y
mixto, (3,4,7,9,20). El estimu-
lo de un seno carotideo hiper-
sensible puede ser dado por pro-
cesos inflamatorios locales,
arteriosclerosis, tumores regio-
nales, adenitis, tejido cicatricial
etc.. que pueden afectar los re-
ceptores nerviosos desencade-
nando reflejos vagales severos
(3,21). Generalmente la HSC se
encuentra en el sexo masculino,
mayores de 60 afios y una gran
proporciéon son pacientes con
cardiopatia arterioesclerdtica o
hipertensiva (2, 4, 5, 9, 10, 18) y
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algunos factores como usar cue-
llos de camisa y corbatas apreta-
dos, los movimientos bruscos de
cabeza y cuello, los estimulos
vigorosos sobre el area carotidea
al afeitarse o al recibir abrazos,
durante las maniobras de
Valsalva fuertes al levantar pe-
sos, con la miccion, con la de-
fecacion o con los accesos de
tos (2, 3, 5, 9). Se considera que
pueden existir cuatro mecanis-
mos por los cuales la HSC gene-
ra compromiso cardiovascular,
tales como: el tono vagal alto, la
respuesta aumentada a la ace-
tilcolina, el aumento en la libe-
racion de acetilcolina y la inade-
cuada actividad en la acetilco-
linesterasa (9).

Las manifestaciones de la HSC
no son patognomoénicas y pue-
den hacer parte de una gran va-
riedad de patologias, de aqui la
dificultad en su diagnoéstico. Los
sintomas mas frecuentemente
encontrados son el sincope, ma-
reos, vision borrosa, vértigo, hi-
potension, sudoracion, palidez,
hiperpnea, tinnitus, hipotension
y bradicardia (2, 3, 5, 7, 9, 10).
Los estudios electrofisiologicos
en HSC han demostrado una aso-
ciacion con enfermedad del nodo
sinusal en 20% de los casos,
manifestado por prolongacion
del tiempo de recuperacion del
nodo sinusal mayor de 525 m/
seg (9, 22). Pero usualmente la
funcidén intrinseca del nodo
sinusal y del sistema de conduc-
ciéon AV es normal (5). El com-
portamiento cardioinhibidor de
la HSC es el mas frecuentemen-
te descrito, ocupando 70 a 80%
de los casos (4,5, 9,23). Pueden
0 no asociarse los sintomas a los
trastornos electrocardiograficos
ya descritos. Durante su segui-
miento e historia natural es co-
mun encontrar remisiones en for-
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ma espontanea por semanas,
meses o aun afios (9). El tipo
cardiodepresor o vasodepresor
tiene una frecuencia de 10 a 20%
(3-5, 9, 23-25). Es el resultado
de una reduccién severa en la
resistencia vascular sistémica. Se
puede manifestar inicialmente
por una respuesta simpatica con
palidez, diaforesis y malestar
epigastrico, seguida por una res-
puesta parasimpatica de rebote
que genera la hipotensién y la
bradicardia.

El tratamiento de la HSC ha sido
discutido desde su primera des-
cripcidn a principio del siglo. La
HSC asintomatica no requiere
tratamiento (5, 9). La duda sur-
ge cuando ocurren sincopes a
repeticion y otras causas han sido
excluidas. Es recomendable em-
pezar con suspender las drogas
y maniobras que pudiesen exa-
cerbar el reflejo vagal ante una
HSC (Tabla 3). Con estas medi-
das es muy comun reducir en
forma importante los sintomas y
en ocasiones desaparecer. En
presencia de sincopes a repeti-
cion por HSC de tipo car-
dioinhibidor se han usado anti-
colinérgicos y agonistas alfa
adrenérgicos con beneficies tran-
sitorios y efectos secundarios
peligrosos en pacientes con
cardiopatia hipertensiva o atero-
esclerdtica frecuentemente aso-
ciada (8, 9). El marcapaso defi-
nitivo a demanda actualmente es
el tratamiento de eleccion en el
sincope a repeticion por HSC de
tipo cardioinhibidor y en el pa-
ciente que no responde a las me-
didas previas empleadas, demos-
trando una gran mejoria en la
calidad de vida, minima recu-
rrencia (10%) y pocas compli-
caciones (5, 9, 23). En presencia
de sincopes a repeticion por HSC
tipo cardiodepresor ademas de
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las medidas comunes se han uti-
lizado drogas con accién mine-
ralocorticoide como la fludro-
cortisona y en su fracaso tam-
bién el marcapaso AV secuencial
ha sido considerado la mejor
arma ante el paciente que conti-
nua sintomatico (9, 23). Otras
medidas terapéuticas han sido
usadas en poblaciones mas pe-
queias, con resultados contra-
dictorios y con complicaciones
secundarias mas frecuentes
como son la craniectomia su-
boccipital y la reseccion del ner-
vio glosofaringeo y de las raices
superiores del vago (21), la re-
seccion quirurgica del nervio de
Hering (5, 21), y de la adventi-
cia del SC y la radioterapia local
(5).

Es conveniente hacer mencidén
de las complicaciones que se
pueden presentar en pacientes
sometidos al MC. En general
son raras pero potencialmente
catastroficas. Se han descrito la
asistolia irreversible y la
hemiplejia, aunque atribuidas
mas a la consecuente compre-
sién vigorosa y prolongada del
SC con obstruccién del flujo
sanguineo cerebral (2, 5) y tam-
bién la fibrilacion ventricular,
descrita por Shookhoffen 1931.
Un MC que cumple las normas
y sigue una adecuada técnica
en pacientes seleccionados es
considerada una maniobra de
minimo riesgo.

Nuestra poblacidon de ocho casos
de HSC como causa de sincope,
es la primera informada en nues-
tro medio que tengamos conoci-
miento. Cumple con el compor-
tamiento y la historia natural des-
crita en la literatura. Mas frecuen-
temente en el sexo masculino,
mayor de 60 afios, tres son
hipertensos, uno con enfermedad
coronaria, 75% se manifestaron

como HSC de tipo cardioin-
hibidor. El seguimiento ha sido
corto de uno a 18 meses. Las
medidas generales han sido de
un gran valor terapéutico. Hasta
el momento la recurrencia del sin-
cope se ha evidenciado en dos
pacientes, motivo por el cual la
implantacion de marcapaso ha
sido requerida.

En conclusién, la HSC es cau-
sa de tipo vascular de sincope,
sus manifestaciones pueden
hacer que el clinico se oriente
mas a las etiologias neurold-
gicas o cardiacas. Creemos que
la realizacion de un estudio de
funcidon automatica que inclu-
ya el MC debe ser tenido en
cuenta para descartar el sinco-
pe de tipo cardioinhibidor,
cardiodepresor o mixto como
causa de los ataques sincopales,
y donde el tratamiento y segui-
miento adecuados mejoran no-
tablemente la calidad de vida
del enfermo.

Summary
The hipersensitivity of the carotid
sinus (HCS) is a pathological
disease with ominous manifes-
tations like syncope and repeated
pre-syncope and it has been
widely studied since the begining
of the century. The prognosis is
good once the diagnosis is made
and treatment is started. We repor
eight cases of HCS which
presented as syncope. Six ma-
nifested as cardioinhibitor, one
cardiodepressor and one mixed
type. The diagnosis was made
with carotid massage. During 1
to 48 months of follow-up,
medical treatment gave excellent
results. We recommend the
evaluation of autonomic function,
including carotideal massage in
patients with syncope of
unknown etiology.
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