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INTRODUCCION

Desde que CZERMAK habfa observado en 1866 que la com-
presién del paquete vésculo-nervioso del cuello produce una bradi-
cardia notable que él atribuyé a una estimulacién directa del vago,
se ha venido rifiriendo a dicho concepto una serie de fendmenos ve-
getativos en patologfa médica y quirdrgica, El papel directo del
vago era una cuestién aceptada por todos, hasta el afio 1923 en
que HERING publica sus memorables trabajos sobre la existencia de
una zona vascular reflexégena, localizada er la bifurcacién de la
carétida primitiva, a la que designé con el nombre de “Seno caro-
t{deo”, inervada principalmente por un ramo del glosofaringeo, al
cual llamé “nervio del seno”’ (sinusnerve) senialando la importancia
fisiolégica de dicha regién y la del citado nervio que, por su accién,
puede aproximarse al nervio depresor de LUDWIG—CYON, conocido
desde hace mucho tiempo como nervio sensitivo cardio—aértico.

Los precursores en estas importantes conquistas fueron.: A. B.
COOPER, en 1836; MAREY, en 1856; FRANGOIS-FRANK, en
1875, que senialan sus observaciones sobre las variaciones del crono-
tropismo cardfaco en relacién con las variaciones de presién en la cir-
culacién carétido—cefélica, sin llegar a explicar el porqué. PAgaNO
-y SICILIANO en 1900 verifican el fenémeno en sus experiencias y
piensan en ‘“‘una particular sensibilidad de la carétida que determina
el reflejo vagal”. Mas tarde en 1912, SOLLMANN y BROWN de-
mostraron que la inhibicién cardfaca y la hipotensién podfan ser de-
sterminadas por una traccién ejercida sobre la porcién cefflica dé la
.carétida primitiva.
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Pero es a HERING a quien corresponde el mérito de demostrar
con sus memorables trabajos la existencia de una zona vascular refle-
xégena localizada en la bifurcacién de la carétida primitiva.

Posteriormente se completan estos trabajos con los estudios his-
tolégicos de F. DE CASTRO, los trabajos de C. HEYMANS vy sus co-
laboradores, los de DANIELOPOLU y sus alumnos, confirmados y am-
pliados por los estudios de HOVELACQUE, L. BINET y R. GAYET,
TOURNADE y otros muchos investigadores; todos ellos realizados ba-
jo los mas rigurosos procedimientos cientfficos, y que han abierto para
la fisiologfa y patologia del sistema vegetativo y de los érganos que de
él dependen, especialmente el aparato cardio-vascular y el aparato
respiratorio, un nuevo campo, de enorme importancia como se com-
prende, y que serd motivo fundamental de mi tess.

Debo mencionar antes, en justicia, que el interés sobre ésta
cuestién tan importante fué despertado en mi, hace poco, incidental-
mente en una charla con el profesor MONGE, quien me referfa una
observacién personal en su clientela particular de un sfndrome vege-
tativo, caracterizado por crisis momentineas de angustia precordial y
dolor anginoso, a veces, seguida de mioclonias de los miembros supe-
riores, no encontrando ninguna lesién cardiovascular manihesta, a pe-
sar de prolijas investigaciones clinicas, radiolégicas y electrocardiogra-
ficas, expresando a la vez, con certera intuicién clinica, que habfa
descubierto cierta analogfa en dicho caso con otro observado por el
profesor . ROSKAM, en un sujeto hipertenso, en relacién con una hi-
perreflectividad seno—carotidea. Esto trajo a mi memoria por una ré-
pida asociacién de ideas, el caso que describiré, observado por mi en
Ja clfnica médica del citado profesor MONGE, en el Hospital Loay-
za, cuando fuera su interno, hace mas de un afio, y que presentaba
un sindrome vegetativo muy interesante, en relacién con un tumor lo-
calizado por debajo del angulo del maxilar, es decir precisamente
sobre la regién del seno carotideo, y cuya correcta interpretacién
fisiopatolégica pudo hacerse, retrospectivamente, gracias a esta feliz
circunstancia.

Este estudio pone pues de relieve, por primera vez entre noso-
tros, la importancia de los trabajos de HERING y de sus continuado-
res, desde el ano 1923 hasta el presente, y sobre todo sus proyeccio-
nes en patologfa, citando algunas observaciones nuestras, y otras reco-
gidas a través de la literatura mundial en los dos o tres Gltimos afos,
y que presento a la consideracién de ]a Facultad de Medicina de Li-
ma, individualizando una nueva entidad anatomo—clinica a la cual
designaremos con el nombre de “‘SINDROME CAROT{DEO".
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LAS BASES ANATOMICAS Y FISIOLOGICAS
DEL SINDROME CAROTIDEO

E! seno carotideo, bien individualizado anatémica y fisiolégica-
mente, por los trabajos de HERING, de HEYMANS, de FERNANDO
DE CASTRO, DANIELOPOLU y otros muchos investigadores, com-
prende la bifurcacién de la carétida primitiva u horquilla carotidea,
que presenta una dilatacién (bulbo o seno) en el origen de la caréti-
da interna, y que aloja al corpisculo carotideo, rodeado todo por un
rico plexo nervioso en cuya formacién concurren filetes del vago y del
simpético, y principalmente uno o dos ramos provenientes del glosofa-
ringeo, cuyo papel ha sido claramente puesto de manifiesto por las in-
vestigaciones de HERING, recibiendo el nombre de “‘nervio del se-
no”’ (sinusnerve).

Este nervio se desprende del borde postero—inferior del tronco
del glosofaringeo, a poco de su salida del craneo y generalmente cons-
tituye su primera rama. Su or{gen en el hombre es muy variable, pu-
diendo nacer de las ramas faringeas del glosofaringeo y atn del es-
tilo~faringeo, pero en la gran mayorfa de casos son ramas directas del
tronco del glosofaringeo (HOVELACQUE).

Muy a menudo los ramos carot{deos son en nimero de dos, y
nacen el uno al lado del otro, o también se separan de un tronco co-
min a poco de su trayecto. En cualquiera de los casos descienden
oblfcuamente hacia abajo y adelante, paralelamente al tronco del IX
par, aplicados sobre la carétida interna, en direccién a la horquilla.
carotfdea, dividiéndose y anastomosindose en su trayecto con las ra--
mas carotideas y farfngeas del neumogéstrico; cruza el ganglio cervi-
cal superior del simpético, del que emergen algunos ramos carotideos,.
con los que contrae anastomosis, y finalmente va a perderse en un haz
de filetes en el corpiisculo carotideo, formando alrededor de este, en la.
horquilla carotfdea, un rico plexo nervioso que corresponde al plexo
intercarot{deo de Arnol.

El nervio, segin la descripcién de HERING, termina en este
plexo, de donde el nombre de nervio del seno carotldeo o *“'sinusner-
ve” que le dis. DANIELOPULO ha visto prolongarse algunos filetes
sobre la carétida primitiva y sobre la carétida externa. Por su parte,
L. DRUNER, sostiene que los ramos nerviosos del glosofarfngeo conti-
ndan con elementos del vago y del simpdtico su trayecto descenden-
te, siguiendo a la carétida primitiva mucho mas abajo, y da ramas fi-
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nas a la tiroides, al timo y al pericardio, y llama por esto al nervio,
“ramo descendente del glosofaringeo’”. Esta disposicién anatémica ex-
plicarfa muy bien la correlacién funcional que indudablemente guar-
dan entre si las zonas reflexégenas carotidea y cardioadrtica, y sobre
la cual volveremos a insistir mas adelante. (Fig. N°. 1 y N°. 2)

x

Fets Monat, Linke Hafsseire IX Glossopaaryngeus X Vagua'
a) Ramus communieans zwischen Fazalis una Qangtion cer-
vicale supremuam sympam(ciéVane:a:)‘ b) Ramus commual-
cans zwischen Fazlally und Clossphdryngees ) Rimus
descendens (X, d) Qlomus caroticum, g) Fotresatzung dJdes
Ramusg descendens IX. hl. h2 h3 Rdm Cdrotel xernt
sympathici; 1.3 ¢ Lund U 3 ¢ ¢ Ratvus Intornuy und Ramus
externus des Nervus laryageus superl Punktiert Jd'e
Grenzen des Qanglion cervicate supremium Sympathicl vor
welchem die gestricheite Cacor:s «aterna vertdult  Cuarohs
communis mit S ¢. Sinus carotccus Nach vorn zu der Stumpt
der abgeschnittenen Carots externa.  0) AfY phiryngea
ascandens.

Fig. 1
Feto de 6 meses, lado izquierdo (Segin Driiner) :

IX.— glosofaringeo; X— vago; a) ramo cem, entre el facial y el gan-
glio cervical superior simpético (variedad); b) ramo cem. entre el facial y
el glosofaringeo; ¢) ramo descendente del IX; d) glomus caroticum; g)
continuacién del ramo descendente del 1X; hl, h2, h3) ramo carotideo
externo simpético: l.s. r.i. y y l.s. r.e,) ramos internos y externos del
nervio laringeo sup,— Punteado, los limites del ganglio cervical simpético
sop , por delante del cual corre la car6tida interna. Sombreada, caré6tida
com@n con S. c., seno carotideo.
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El corpdsculo carotideo que forma parte principal de la regién,
es un elemento pequefio, mas alargado verticalmente, como un gra-
no de trigo, de color rosiceo, enclavado en la horquilla carotidea, y a
la cual le une un corto meso fibro adiposo, el ligamento de Mayer,
por donde recibe su arteria nutricia. La estructura e inervacién del
6rgano ha sido magnificamente estudiado por F. DE CASTRO—en
diversos animales jévenes y adultos, y en el hombre, en fetos, y en
adultos de 20 a 50 afos, muertos por accidente—con su método ori-
ginal de impregnacién argéntica y también experimentalmente por la
seccién del glosofaringeo y del simpé4tico cervical, en perros y gatos,
por el método de las degeneraciones.

Este autor describe con el nombre de ‘“‘nervio intercarottdeo’” a
una de los ramas del glosofaringeo que se dirigen al seno y que en su
mayor parte forma el plexo intersticial, al que se unen haces del sim-
patico; de dicho plexo salen haces que rodean al glomus caroticum,
plexus periglemerularis. Los haces nerviosos terminan en dilataciones
fusiformes o reticulares en la superficie de las células, sin penetrar en
ellas, son hipolemales. En el trayecto del nervio carotideo, y entre el
plexo intersticial y el periglomerular, hay células simp4ticas, aisladas
y en grupos. El nervio intercarotideo que inerva al corpisculo caroti-
deo no tiene conexién con ningdn ganglio snnpatlco periférico, exis-
tiendo, segiin F. DE CASTRO, una comunicacién directa entre el ni-
cleo auténomo bulbar del glosofaringeo y las células del glomus.

Este autor ha visto, de 6 a 12 dias después de la seccién del
glosofaringeo, degenerar todos los haces y terminaciones nerviosas del
corpusculo, con exepcién de los simpéticos, y también ha comproba-
do que los receptores nerviosos que se encuentran en la adventicia de
la carétida interna que, posiblemente forman parte del sistema regu-
lador de la presién sanguinea en el cerebro, no degeneran, siendo por
lo tanto muy posible que este sistema no se derive, en gran parte del
glosofaringeo, como lo admitfa HERING para el reflejo senocaroti-
deo.

En cuanto a la estructura de la gldndula carotidea es muy va-
nable en los diversos animales, pero existen como elementos constan-
tes células, cuyo tamaiio y aspecto varfan un poco; son generalmente
grandes, vesiculosas, relativamente escasas en el hombre, aisladas o
en pequenos actmulos, rodeados de una red capilar de mallas apreta-
das (DRUNER), y separadas por tejido conectivo, con los caracteres
del conectivo embrionario, rico en elementos celulares de nicleo

grueso de forma elipsoidal o fusiforms. (Véase Fig. N°. 3).
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Respecto al papel fisiolégico del corpisculo carotideo es, en
realidad, muy discutido hasta hoy. Por su estructura histolégica se ve
que no es un érgano rudimentario, sino mas bien un é4rgano sensible
complejo, con una rica inervacién, inclusive la inervacién sensitiva
de sus vasos, que no se encuentra en otras partes; por su situacién en
la misma horquilla carotidea, o sea en la misma zona reflexdgena, ha-
ce sospechar, como piensan F. de CASTRO, L. DRUNER y otros mas,
que funciona a la manera de un érgano sensitivo regulador, en prime-
ra lfnea, de la tensién de la sangre y de otros fenémenos vegetativos.
Ademds, como afirma DRUNER, la carétida y el mismo seno caroti-
deo no poseen ninguna estructura histolégica que la distinga de las
otras partes; sus ramificaciones y terminaciones nerviosas no presen-
tan nada especifico, y concluye manifestando que los hechos experi-
mentales y clinicos indican que esen la horquilla carotidea donde resi-
de el aparato receptor, cuyas células especificas recogen, y preferente-
mente Jas del corpiisculo carotideo, las incitaciones que marchan a
través de los ramos descendentes del glosofaringeo, a cuyo niicleo de

origen llegan, y de aqui por un corto arco reflejo pasan al vago y por
él al corazén y los vasos.

M. WILSON—-GERARDy P. R. BILLINGSLEY han visto peque-
fios fragmentos de la gldndula esparcidos sobre la carétida externa, y
DANIELOPOLU y sus discfpulos, localizan otra zona reflexégena sobre
la carétida externa, en el punto de origen de la facia.—¢No puede
haber segiin esto cierta relacién funcional entre el corpiisculo caroti-
deo y el reflejo carotideo?.

FISIOLOGIA DEL SENO CAROTIDEO

6! vagusdruck de Czermak, o sea la bradicardia por compre-
sién del paquete vdsculo nervioso del cuello; el Knock—outt por gol-
pe a la carétida de los boxeadores; la muerie sdbita por suspensién y
extrangulamiento, algunas veces; muchos fenémenos sincopales obser-
vados por los cirujanos en el curso de sus intervenciones sobre el cue-
llo, etc., eran atribuidos a la exitacién mecénica directa del vago.
Los experimentos de HERING, al demostrar el significado fisiolégico
de la llamada regién del seno carotideo, vinieron a renovar este con-
cepto, y a aclarar la fisiopatologfa de una serie de manifestaciones
cardiovasculares, respiratorias, digestivas y adin motoras y sensitivas.

La exitacién eléctrica, y mejor atin, la exitacién mecédnica, por
presién externa al nivel del seno, o por distensién de su pared, o por
traccién de la porcidén cefélica de la carétida primitiva, determina una
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bradicardia e hipolensién arterial; la seccién de los vagos o su parali-
zacién por la atropina, conserva el reflejo hipotensor, pero no se pro-
duce la bradicardia, lo cual supone dos reflejos independientes que se
ejercitan sobre el centro cardioinhibidor y sobre el centro vasomotor.

Enervando esta zona vascular por destruccién del plexo caroti-
deo, o por cocainizacién de la regién, o simplemente por la seccién
del nervio carotideo de HERING, no se produce el reflejo; pero la exi-
tacién del cabo central de este nervio lo determina.

Fig. 4

El seno carotideo (2).— El nervio de Hering (8) arrancando del troo—
co del glosofaringeo (6). i )

\’égse las relaciones del seno carotideo con el cartilago tiroides y el
miisculo csternocleidomastoideo, estaudo Ia cabeza en extensién e inclina~
ci6n lateral, para buscar el reflejo seno carotideo.

(Dibujo tomado de Heymans).
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Las observaciones de COOPER, MAREY, FRANCOIS-FRANCK,
confirmadas por PAGANO y SICILIANO, habfan puesto de manifies-
to, anteriormente, la accién de la hipertensién cefdlica experimental,
determinando fenémenos d: cardioinhibicién e hipotensién arterial.
Un resultado opuesto, es decir taquicardia e hipertensién, se obtiene
ligando ambas carétidas primitivas, como lo ha demostrado HERING,
debido indudablemente a la falta de la presién endosinusal que man-
tiene esta zona en una ‘“‘exitacién ténica’’. Restablecida la circula-
cién cefdlica, a continuacién, el pulso y la tensién arterial disminu-
yen, como cuando se exita el seno. Falta este reflejo si se enerva o
cocainiza previamente el seno carotideo.

Es interesante saber buscar el reflejo carétideo en el hom-
bre, que presenta, al igual que el reflejo Sculo cardiaco, algunas
variaciones en individuos normales y mucho mas en estado pato-
l6gico, por supuesto, por lo que hay gue conducirse cautelosa-
mente al practicar la compresién del seno carotfdeo. EI punto
de reparo para alcanzar éste es el borde superior del cartilago
tirotdes; una lfnea trasversal dirigida hacia afuera hasta alcanzar
el borde anterior del esternocleido—mastoides, encuentra en este
punto la bifurcacién de la carétida primitiva o sea la zona exita-
ble (Véase Fig. N°. 4). Para hacerla mas accesible a la compresién
digital es mejor colocar el cuello en extensién, con lo cual se
obtiene un favorable plano de resistencia para comprimir el seno,
cuyas pulsaciones se percibirdn claramente.

El reflejo cardioinhibidor se realiza asi : la incitacién parte
del seno carotideo, y es llevada através del nervio de Hering,
hasta los nicleos de origen del glosofaringeo y de aquf, por un
corto arco reflejo pasa al vago, levantando su tono frenador.

El mecanismo {ntimo del reflejo vasomoior es menos simple, y
ha sido claramente puesto en relieve por HEYMANS con numerosas
experiencias, que no vamos a detallar, Con el método de la cabeza
perfusada de un perro reactivo B por otro trasfusor A.—mediante
anastomosts carétido—carotidea bilateral y enervacién de uno o de los
dos senos del perro reactivo B—se ha comprobado que los senos ca-
rotideos juegan un importante papel en la regulacién de la presién ar-
terial. Tambien se han hecho las experiencias perfusando el seno ais-
lado de un perro reactivo B, colocado en la circulacién carétido-yugular
de un perro transfusor A (Fig. N°. 5) De este modo HEYMANS ha
demostrado, y otros investigadores Jo han confirmado, que “los senos
carolideos son zonas reflexégenas reguladoras de la frecuencia del cora-
z6n, del tono vasomotor (como ya lo habfa establecido HERING) y de
la adrenalino—secrecién en relacién con la presién sanguinea.
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Fig. 5
Esquema que muestra el método de perfusién cefélica de un perro reac-
tivo B por otro perfusor A, por anastomosis biluterales de los vasos del
cuello, con derivacién de los vasos femarales para aumentar o disminuir a
voluntad el volfimen v la presién sanguinea. El bazo gel perro reactivo es-
t4 puesto al descubierto y sus variaciones de vollimen que indican las va-
riaciones vasomotoras, son registradas.

Corresponde a TOURNADE y CHABROL el mérito de ha-
ber demostrado, mediante su ingenioso método de la anatomosis
suprareno-yugular en dos perros, que la adrenalina ejerce conti-
nuamente una accién cardio y vasoténica, y que su secrecién estd
en relacién con las variaciones de la presién artenal : la hipoten-
sién provoca la secrecién adrenalinica, y la hipertensién la inhibe-
estableciendose por vfa harménica el mecanismo compensador del
trastorno neuro-vascular.
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HEYMANS comprobé, valiendose del método de TOURNADE
y CHABROL de la anastomosis suprareno-yugular que, provocando
una hipertensién arterial en el seno carotideo aislado y perfusado
artificialmente, se determina una inhibicién de la secrecién adre-
nalinica, y al contrario, la hipotensién arterial en el mismo la
aumenta. Por lo tanto, la regulacién del tono vasomotor, de ori-
gen neurovascular y adrenalino-secretorio, en relacién con la presién
arterial ceflica, es debida a una accién refleja, cuyo punto de
origen estd situado en la pared del seno carotideo, y no a una
accién directa sobre los centros vasomotores y adrenalino-secre-
torios.

El seno carotideo, interpuesto entre la circulacién general y la
cefdlica, se comporta, adem4s, como un centro protector, un vigfa aler-
ta contra los golpes hipertensivos que amenazan el estallido de los va-
sos cerebrales. Se sabe, en efecto, que los vasos del circulo de Wi-
LLIS, de paredes el4sticas, no se contraen fisiolégicamente para regu-
lar la presién sanguinea cerebral, y como lo han demostrado FLOREY
y MARVIN, no existen en dichos vasos reflejos depresores, como los
hay en otras muchas estructuras, ademds del seno carotideo; es decir
pues la red cerebral no posee un aparato vasomotor propio como otros
érganos. HEYMANS y BOUCKAERT han demostrado que la exita-
cién del seno produce depresién en la circulacién cefélica, por una
vasodilatacién refleja de los vasos cefélicos, que se suprime por la sec-
cién de los vago—simpiticos cervicales o de la médula cervical. El
nervio de HERING y el nervio de LUDWIG—CYON, forman asi un
sistema doble, regulador de la presién sanguinea, en la porcién cefsli-
ca el primero y en el segmento cardioaértico el segundo. Es posible
que el déficit o la perturbacién funcional de esta zona reflexégena,
contribuya, aparte de otros factores, en la patogenia de la hipertensién
arterial crénica, y por ende de las hemorragias cerebrales.

Con la misma técnica, ya citada, HEYMAUS, BOUCKAERT y
DAUTREBAND han podido demostrar que la composicién quimica
de la sangre (sangre asfictica o cargada de anhidrido carbénico,
inyeccién experimental de sdlfuro de sodio) exita el seno cartideo
que, a su vez, influencia por mecanismo reflejo la actividad del
centro respiratorio.

Del mismo modo las experiencias de perfusién de los vasos
mesentéricos que conservan su inervacién, ponen en evidencia que
el ‘tono venoso, el calibre de las venas, se encuentra bajo la
dependencia del seno carotideo.
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DANIELOPOLU y sus discipvlos han estudiado muy bien los
reflejos que se producen por la exitacién mecdnica del seno ca-
rotideo, y que segiin ellos son de tres clases :

1.% Reflejos vegetativos (circulatorios, respiratorios y viscerales)
2.° ,»  dolorosos, y
3.0 ,,  motores

Hay independencia en la produccién de estos reflejos, lo
cual denota la existencia de varias clases de fibras centripetas
que conducen estfmulos que obran sobre los érganos de inervacién
vegetativa y quizé también cerebro espinal, y de otro lado sobre
la sensibilidad consciente.

En lo que se refiere al reflejo carotideo sobre el aparato cardio-
vascular, los mismos afirman, de acuerdo con sus investigaciones, que
no solamente es depresor, como lo sostiene HERING, sino también
presor, que segin la terminologfa de FRANCOIS—FRANCK quiere de-
crr que produce, al contrario del primero, aceleracién del ritmo car-
diaco y elevacién de la presién sanguinea. Han demostrado también,
que la compresién digital del seno carot{deo *‘produce modificaciones
cronotropas, dromotropas y contracciones ectépicas, que no estn con-
dicionadas exclusivamente por el retardo del ritmo (efecto parasimpé-
tico); son debidas al mismo tiempo a la exitacién de los centros hete-
rotropos”, que ellos atribuyen a un efecto simpdtico. Los dos siste-
mas, simpatico y parasimpético, determinan pues, el reflejo carotideo,
que resulta ser, de este modo, un reflejo presor-depresor, predominan-
do, en lo que se refiere al aparato circulatorio, sobre los filetes para-
simpdticos.

En cuanto a los reflejos respiratorios, por la exitacién mecénica
del seno, aislado del vago—simp4tico y conservando el plexo pericaro-
tideo, observaron modificaciones variables del ritmo respiratorio, en
frecuencia y amplitud. Después de seccién de uno o de ambos neu-
mogastricos el reflejo se obtiene, pero en forma a veces diferente, pu-
diendo consistir en una apnea seguida de aumento de la amplitud de
los movimientos respiratorios. Citaremos también las observaciones
de DANIELOPOLU y PROCA, quienes han restablecido los movi-
mientos respiratorios en animales intoxicados con somnifeno y morfi-
na, exitando al seno, y recomiendan esta maniobra como 1itil en los
casos de apnea y asfixia. Como para el reflejo circulatorio, los recep-
tores estarfan situados en la endoarteria del seno, pues la distensién
de su pared, introduciendo una pinza, también produce el reflejo res-
piratorio; estos receptores serfan exitados por la sangre, mecdnica o
qufmicamente,
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Entre los reflejos viscerales estudian la contractilidad géstrica
que pasa, segiin SIMIEL y DIMITRIU, por tres fases: una primera
de inhibicién; una segunda de exageracién, que puede llegar hasta el
tétanos, y una tercera fase de pardlisis, por fatiga provocada por el se-
mitétanos. Estas fases, sin embargo, no son constantes, pudiendo solo
producirse una inhibicién de la motilidad géstrica e intestinal, o asi
mismo, una simple fase de exageracién, como lo han visto TOURNA-
DE y MALMEJAC; lo cual demuestra, tambien en este caso, que las

vias de los reflejos son dobles y antagénicas, a la vez simpéticas y pa-
rasimpéticas.

Los fendmenos motores que se han observado experimentalmen-
te en el perro, consisten en convulsiones que demuestran la prcduc-
cién de reflejos que obran sobre los centros motores cerebro—espina-
les, y que son completamente independientes de los fenémenos dolo-
rosos, que puede experimentar el animal, pese a la accién de la mor-
fina.

Tales pues, a grandes rasgos, las investigaciones anatémicas y
fisiolégicas que sobre esta importante regién han realizado HERING
y sus continuadores, y sobre las que nosotros vamos a hacer el estu-

dio anatomo—clinico del ‘‘sindrome carotldeo™ que tratamos de indivi-
dualizar.

Pero antes diremos algo de la zona reflexdgena cardioadrtica,
cuya vinculacién anatémica y fisiolégica, con el seno carotideo, como
ya lo hemos dicho, parece evidente.

DANIELOPOLU ha publicado en el ano 1927 un interesante
estudio anatomo—fisiolégico sobre la regién cardio—aédrtica. De esto
se deduce que, tanto el vago y sus ramas, como la cadena simpitica
cervical y sus ramas, contienen manojos sensibles cardioadrticos.
Existen numerosas anastomosis entre el ganglio plexiforme, el vago,
el simp4tico y sus ramas; de alli parten manojos que pertenecen al
vago y que parte de su trayecto lo hacen por el simpético y sus ramas,
admitiendo el autor para las vias sensibles cardioaédrticas dos grupos
de manojos fasciculeres : unos que cruzan el ganglio estelar, y otros
que siguen directamente los ramos del simpético cervical y del vago,
sin atravesar dicho ganglio. Estos fasciculos llegan a ponerse en con-
tacto, por los rami- comunicantes, con los nervios cérvico dorsales y
sus raices posteriores, los unos, y otros, por anastomosis diversas—
que unen el ganglio cervical superior y los nervios craneales— al bul-
bo, y por intermedio del cordén cervical al plexo carotfdeo .

Segiin esta sistematizacién, en realidad compleja, distingue el
autor, desde el punto de vista funcional, tres vias sensitivas cadio-
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aérticas, que en estado normal no conducen sino reflejos vegetativos,
pero en estado patolégico conducen también sensaciones conscientes;
estas son :

1# Fasclculos presores y depresores cardioaérticos, con partici-
pacién del vago y del simpétieo, segiin la misma concepcién que sos-
tiene para el seno carotideo.

2% Fasciculos sensitivos mioténicos y mioclénicos, en conexién
con las células motoras de la médula espinal.

3% Fasciculos de la sensibilidad consciente, que llevan las sen.
saciones anginosas, de las que el dolor es la mas caracterfstica, con
todas sus irradiaciones, que el autor explica segin la sistematizacién
nerviosa de la regién cardioaértica que también se halla en relacién
con el seno carotideo, de donde resulta que esas manifestaciones pue-
den ser influfdas por este, como luego veremos.

Diremos tambien que los reflejos que se desencadenan por la
exitacién de la zona cardiocadrtica o la del seno carotideo, dependen
no solo del estado propio de los receptores, de su mayor o menor sen-
sibilidad, sino también del estado de exitabilidad de ambas vias anta-
génicas; de donde resulta, que en estado patolégico se producen refle-
jos, de intensidad o direccién, totalmente diferentes de los que se pro-
ducen en estado normal. Se comprende as{ que en estado normal
solo se produzcan reflejos inconscientes, y que en estado patolégico,
gracias a su intensidad, determinen sensaciones dolorosas, y que pue-
dan adn alcanzar la corteza cerebral y desencadenar movimientos con-
vulsivos, como experimentalmente lo ha comprobado DANIELOPOLU,
y como indudablemente lo apoya la clinica. Véase nuestro esquema,

Fig. N.° 6.

Como se ve, anatémica y fisioldgicamente, hay estrecha vincu-
lacién entre las dos zonas reflexégenas vasculares, carot{dea y cardio-
adrtica, que los hechos clinicos comprueban, como ya lo veremos al
ocuparnos del sindrome carottdeo.

Bajo este concepto quizd pueda admitirse—hasta cierto punto,
y no sin reservas, desde luego-—Ila unidad de concepcién para el estu-
dio de los sfndromes dependientes de dichas zonas reflexégenas. Pe-
ro, mientras se hagan nuevas investigaciones, y la clfnica, sobre todo,
profundice las observaciones y la patogenia intima de cada caso, noso-
tros abordaremos sélo el sindrome carotldeo, tratando de individuali,
zarlo, hasta donde sea posible, del sindrome cardioaértico, al cual nos
referimos eii-parte, remarcando sobre todo la influencia del reflejo ca-
rotideo en los sfitomas cardioadrticos.
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e

Fig. 6

ESQUEMA DEL MKCANISMO HIPOTETICO QUE DETERMINA KI REFLR[O
MOTOR POR EXITACION SEXocaroTinEA.—l.as fibras sensitivas del IX par.
con su centro, el ganglio de Andersch, llegan al ntaeleo solitario bulbar, v
de nqui. por la via tal4Amica constituida vor las segundas neuronas sensiti-
vas, aleanzan las incitaciones el tdlamo 6ptico (via sensitiva visceralh. Una
tercera neurona con su fibra tdlamo-cortical — exitable solamente en ca-
sos patolégicor — determinaria la exitacién de las nenronas motoras de 1a
c()rtezg que, siguiendo la via piramidal, llegaria a las astas anteriores de
Ja médula.
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EL SINDROME CAROTIDEO

En los dos o tres dltimos afos se han comenzado a publicar al-
gunas Interesantes observaciones clinicas en reiacién con el reflejo
seno carotideo, poco numerosas ain, y cuyo conocimiento no estd di-
fundido a pesar del interés de su novedad, y sobre todo de la real
importancia que tienen en clinica, bajo el doble punto de vista, pato-
légico y terapéutico, como se ver.

Como una contribucién clfnica a las investigaciones del seno ca-
rotideo presento este estudio, que reune esas observaciones dispersas
y algunas personales, tratando de individualizar un nuevo sindrome
vegetativo, cuya sintomatologia mas tipica es de orden cardio—vascu-
lar, sobre todo.

Ya las investigaciones de HERING y sus continuadores ha-
bfan hecho entrever la posibilidad de alteraciones funcionales di-
versas, relacionadas con el seno carotideo, haciendo alrededor de
éste, importantes consideraciones patolégicas y terapéuticas. Sin em-
bargo, la casufstica mundial es reducida ain. Son los autores
alemanes los que mas han estudiado la cuestién, citando observa-
ciones diversas sobre patologia cardio-vascular y respiratoria in-
flufda por el reflejo carotideo. Los autores rumanos y franceses
tambien han publicado algunas observaciones de positivo valor, en-
tre las que la de JACQUES ROSKAM, magnificamente expuesta,
corresponde a un sindrome carotideo tipico. Uno de nuestros ca-
sos estd tambien enmarcado en los limites de un sindrome caro-
tideo puro.

Fistopatologta del seno carotideo.

Con el objeto de ilustrar la fisiopatologfa del seno carotideo
creemos conveniente hacer una exposicién de conjunto de las princi-
pales observaciones y referencias clinicas recogidas a través de la lite-
ratura mundial sobre la influencia de esta importante zona reflexége-
na sobre manifestaciones diversas de la patologfa humana.

Manifestaciones cardlacas y respiratorias influtdas por el reflejo
senocarotldeo.

W ASSERMANN, el afio pasado, ha publicado sus observaciones
sobre la accién del reflejo seno—carotideo en las crisis de disnea car-
dfaca y de asma bronquial, haciendo consideraciones patogénicas
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muy interesantes sobre el mecanismo de produccién de las mismas,
admitiendo que el componente nervioso es en ellas esencial, aun en la
disnea cardiaca, en la que solo se ha dado importancia al factor me-
cdnico de la ectasia pulmonar “ortégrada’ o por insuficiencia ventri-
cular derecha, o “retrégada”, por reflujo sangufneo pulmonar debido
a insuficiencia ventricular izquierda. El factor nervioso en la disnea
cardiaca estd probado par la influencia de la presién del seno caroti-
deo, centro regulador de los fenédmenos cardiacos y respiratorios prin-
cipalmente, que puede detener estas crisis, algunas veces, como lo ha
visto dicho autor,

En el asma cardiaca, ya HOFFMANN habia indicado la po-
sibilidad de la influencia nerviosa, comprobada por las observa-
ciones de WASSERMARNN que [ogré detener pequenos ataques por
el reflejo senocarotideo e inclusive un caso grave de dfsnea noc-
turna que desperté al paciente obligindolo a incorporarse, muy
ciandsico; la presién del seno tuvo éxito completo cesando rapi-
damente la disnea, el enfermo se tranquilizé y desaparecié la cia-
nosis. Es de notar que en este enfermo la ectasia circulatoria en
el circuito pulmonar comprobada a la pantalla radioscépica, no
habia desaparecido despues de cesar la crisis asmatiforme, indi-
cando esto claramente el mecanismo, en gran parte nervioso, de
la crisis, que no excluye el factor mecénico de la ectasia pulmonar.

En el asma bronquial cita el mismo autor 7 casos crénicos,
de los cuales 5 respondieron positivamente al reflejo carotideo du-
rante la crisis notandose en todos estos efectos sobre el pulso y la
respiracién, y una notable mejorfa subjetiva y objetiva, con desa-
paricién de la dfsnea, de la cianosis y de los estertores sibilantes.
La mejorfa duré, en algunos casos minutos, en otro media hora, y
en otro pasé completamente la crisis.

La crisis de angor pectoris y de edema agudo del pulmén
tambien resultarfan favorablemente influidas, en algunos casos, por
el reflejo senocarotideo.

A propésito de estas interesantes observaciones el profesor
DR. HENIUs, de Berlin, cita el caso de un sujeto con dfsnea
cardfaca paroxistica, al que practicé la presién senocarotidea, de-
jdndolo, por corto tiempo, sin respiracién, sin pulso y muy pélido.
Esto indica que siempre hay que estar prevenidos contra estos ac-
cidentes, a veces de gravedad insospechada, y practicar la excita-
cién carotidea sin brusquedad, tanteando su capacidad reflexégena.

L. BALLIF, en el afio 1926 senala sus observaciones sobre
“accesos de taquicardia paroxfstica detenidos por la compresién del
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nervio vago en el cuello””. Como se ve el autor atribuye a la exita-
cién directa de este nervio en el cuello la detencién de accesos de
taquicardia paroxistica, siendo asf que es inexitable pricticamente de
modo directo. El mecanismo era pues indirecto, por intermedio del
seno carotideo, de donde parte el reflejo depresor, siendo el vago el
elemento efector.

El reflejo seno carotideo tiene ademds, segin JULIUS FLESCH,
de Viena, una importancia prondstica en las crisis que acompafian a
ciertas enfermedades cardiavasculares. El reflejo carotideo, que fue-
ra de las crisis es positivo en un enfermo, desaparece durante ella, a
pesar de una fuerte presién del seno, persistiendo esta falla durante
todo el tiempo del ataque, para reaparecer nuevamente al final del
mismo. En caso de retornar el reflejo puede formularse un pro-
néstico favorable sobre el ataque aislado; en cambio, si el reflejo ca-
rotideo no retorna no debe abandonarse al enfermo, aunque se en-
cuentre subjetivamente mejor, porque ello indica que amenaza agra-
varse el ataque o presentarse ulteriormente otro.

Hay que convenir en que estos hechos indican que en la pato-
genia de esas crisis seguramente intervienen, entre otros muchos fac-
tores, una falla, un déficit funcional transitorio del mecanismo regula-
dor senocarotideo, que estd de manifiesto por la negatividad de la res-
puesta a la exitacién durante la crisis, y que al recuperar su sensibili-
dad perturbada transitoriamente, vale decir su capacidad reflexégena,
pone en accién los reflejos compensadores que van a restablecer, a su
vez, las alteraciones funcionales cardiovasculares.

Para aquellos casos, como los citados por WASSERMANN, de
cnisis favorablemente influfdas por dicho reflejo, es indudable que la
perturbacién funcional del seno, su exitabilidad dormida, despierta
por la presién digital ejercida a ese nivel, generando los reflejos que
van a restablecer el equilibrio funcional. Puede suceder también que
el despertar de su actividad por la presidn digital sea tan brusco que
desencadene reflejos intensos que pueden producir un sincope cardfa-
co o respiratorio, como lo ha visto HENIUS en el caso ya citado.

Hemos hablado al ocuparnos de las bases anatémicas y fisiolé-
gicas del sindrome carotideo de la estrecha relacién que guardan en-
tre s{ las zonas carotidea y cordioadrtica, y que este influjo reciproco
se manifiesta también en el terreno patoldgico.

El profesor MONGE, el afio 1923, cuando no se conocfan atin
los trabajos de HERING, describié un “‘sindrome de hipertonia del va-
go gdstrico en las aorlitis silenciosas y lesiones cardioaérticas’”. En
este interesante trabajo el autor analiza 9 casos qae ha tenido
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oportunidad de observar, varios de los cuales se remontan a algunos
anos, en lesiones de aortitis, hipertrofia cardfaca por hipertensién ar-
terial y de insuficiencia cardfaca en las cuales ‘“‘aparece un sindrome
géstrico de dolor tardfo o de fatiga ansiosa epigéstrica, calmada por
los alimentos o por los alcalinos; sindrome que algunas veces agrava
el cuadro clinico y otros lo domina™, enmascarando el proceso cardio-
aértico (“‘aortitis enmascaradas’” DE MONGE). Al discutir estos ca-
sos dice : “No cabe para explicar estos fenémenos, sino admitir la
existencia de un reflejo géstrico hipervagoténico, cuyo estimulo de ori-
gen estd en un proceso morboso cardio artenal”. Esta concepcién,
avanzada para la época en que el profesor MONGE publicé su traba-
jo, tiene hoy su comprobacién en los modernos estudios sobre las zo-
nas reflexégenas, carotidea y cardioadrtica, que regulan los fenémenos
vegetativos en estado normal, y patolégicamente desencadenan refle-
jos que pueden actvar a distancia, aislados o en conjunto con otros
sintomas, que dan a la patologfa fisonomfas particulares y en ciertos
casos hasta paradojales, rompiendo el equilbirio de la vida visceral
que, segin CANNON, es funcién de la actividad reguladora y orde-
nadora del sistema vegetativo.

Es conveniente por ello investigar en todos estos casos sistem4-
ticamente el reflejo carotideo que dar4, en cierto modo, la medida
del estado de este sistema: su estabilidad reguladora o su labili-
dad perturbadora.

Hay todavfa otro género de manifestaciones, cuya patogenia es
motivo de discusién hasta hoy, y que también resultan influfdas por
el seno carotideo, segiin se desprende de algunas observaciones re-
cientes, de gran valor; nos referimos a las manifestaciones epileptiformes.

MARINESCO y KREINDLER, de Buckarest, han demostrado
que la presién del seno carotideo determina en muchos enfermos
epilépticos ataques tipicos convulsivos. En todos ellos el sistema
vasomotor y la presién arterial muestran una gran inestabilidad..
LICHTENSTEIN, ha verificado, una hora antes del ataque, aumen-
to ligero de la tensién sangufnea. Por otra parte, PAGNIEZ ase-
gura, que la tensidén arterial sufre grandes oscilaciones, pero sin
ninguna relacién con los ataques. BOUCHE y HUSTIN, de Bruse-
las, partidiarios de la teorfa del schock anafilictico como factor de-~
terminante de las crisis epileptiformes, creen que la relacién entre
los vasculares es inconstante. Segun las investigaciones de CLAU-
DE, LAMARCHE y DAuUssY la inestabilidad vasomotora de la
circulacién cerebral en los epilépticos se traduce por grandes oscila-
ciones en la tensién del liquido céfalo—raquideo comprobada por la
aguja del manémetro de CLAUDE, dejada in situ 15 a 20 minutos,
aunque el enfermo esté muy tranquilo.
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Estas consideraciones sobre el complejo mecanismo patogénico
de la epilepsia ponen en relieve, al lado de factores humorales y de
inestabilidad vago—simpdtica, el importante papel que posiblemente
ejerce el reflejo seno carotideo en la produccién de las cnisis epilépti-
cas, ‘“‘anadiendo una causa que no es la causa misma’’.

Es asi como E. LAUWERS, de Courtrai; basado en los es-
tudios fisiolégicos de HERING, DE CASTRO, DANIELOPOLU, DRU-
NER y otros, ha intentado la extirpacién del corpusculo carotideo como
tratamiento de la epilepsia escencial; y ha obtenido sobre 17 casos,
asf tratados, 5 curaciones, 7 mejorfas y 5 fracasos. El elemento psi-
quico no ha sido influido por la operacién, pero el elemento convulsi-
vo es evidentemente mejorado. Parece que esto se debe a que la ex-
tirpacién conduce a un aumento importante de la circulacién cerebral;
admitiendo que la crisis convulsiva se deba a una isquemia cerebral
por angioespasmo.

Trastornos de orden vegetativo y fenémenos motores, mal defi-
nidos aln, se presentan en sujetos con cierta labilidad neuro—humoral
y que se asemejan mucho a los del sindrome carotideo. Referiremos
el caso del profesor MONGE, ya mencionado al principio de este tra-
bajo : Se trata de un intelectual destacado, de 40 afios de edad, que
sufre desde hace muchos afos crisis pasajeras, cuando corre o se aga-
cha, caracterizadas por mareos, congestién cefdlica, angustia respirato-
ria, palpitaciones y dolor anginoso, a veces. Hace dos afios se agrega
a estos sintomas, cierta obnubilacién, pereza intelectual y sibitamente
mioclonias de las extremidades superiores e inferiores, sin pérdida del
conocimiento. Ultimamente las crisis se repiten con clerta frecuencia
y se acompaiian de pérdida del conocimiento que dura breves instan-
tes; segin datos de su esposa el pulso es frecuente durante la crisis.
El enfermo ha notado cierta relacién entre la ingestién de algunos ali-
mentos, como huevos, crusticeos, o de medicamentos, como Jos anal-
gésicos y los bromuros. Como antecedentes personales solo refiere
haber sufrido cefalalgias frontales en su nifiez y posteriormente algias,
mas o menos intensas, en diversos territorios del tronco y de las extre-
midades; crisis de urticaria con frecuencia.~—FEx4menes : Tubo di-
gestivo, radiolégicamente normal, a parte de una ptosis moderada del
colon trasverso (tuvo una colitis y dispepsia gastrica). Ortodiagrama,
normal. Electrocardiograma, normal. Andlisis complementarios di-
versos, nada anormal.

MACKENZIE describe una forma de angina de pecho con una
sintomatologfa semejante, que también se aproxima mucho a la del
sindrome carotideo. En cualquiera de los casos se descubre en el fon-
do una perturbacién neuro—humoral evidente.
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ESTUDIO ANATOMO-CLINICO DEL SINDROME
CAROTIDEO

OBSERVACION 1%

El profesor JACQUES ROSKAM, de Liége, ha descrito el afo
pasado (1929) un interesante caso, el primero en el mundo segura-
mente, de un tipico sindrome carotideo.

Se refiere a un sujeto de 53 afios, sin antecedentes patolégicos’
personales, ni hereditarios, de importancia. Cierto dfa que su esposa
lo ayudaba a ponerse un cuello estrecho, al deslizar el dedo entre el
cuello rigido y el del paciente, cae éste desvanecido. Trascurren al-
gunos meses y al subir a carrera una empinada cuesta, pierde brusca-
mente el conocimiento, produciéndose en su caida una herida de 10
cms. del cuero cabelludo, sin experimentar ningtin dolor. Al regresar
a su casa sufre otro sincope. Un mes después, al hacerse afeitar, el
barbero distiende la piel del cuello para rasurarlo y le provoca un sfn-
cope brusco y prolongado, que se repite en el momento en que trata
de incorporarse, al volver de su desmayo. Horas después llega a la
consulta del prof. ROSKAM, quien, después de recoger los anteriores
datos, procede a un prolijo exdmen no encontrando nada de particu-
lar, inclusive en el aparato cardiovascular, a parte de una hiperten-
sién, que alcanza 17—18 de maxima y 9 de minima, en el Pachén.
El reflejo bculo cardiaco estaba invertido. Al abordar la regién del
seno carotfdeo, con una ligera presién, el paciente lanza un grito an-
gustioso y queda privado del conocimiento, con una palidez mortal,
sin movimiento, sin pulso, sin respiracion. Pasados algunos segundos
ausculta la regién precordial : silencio absoluto. Finalmente sobre-
vienen convulsiones epileptiformes generalizadas, y bruscamente el
corazén vuelve a latir con ritmo acelerado y numerosos extrasfstoles.
Vuelto a completa normalidad intenta practicar un tacto superficial
de la regién sinusiana y se repite el mismo dramético cuadro. Ulte-
riormente sin el menor contacto de la regién se producen 5 nuevas
crisis, expontdneamnete, de gravedad menor y menos tiempo, cesando
definitivamente solo bajo la influencia de hipotensores (trinitrina cafei-
nada, nitrito de amilo). Ingresa después a un hospital de Baviera en
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donde se le practican anélisis diversos : Reaccién de Wassermann y
de Hetcht, negativas. Dosaje de tdrea sanguinea, 0.20 cgrs. 9. El
exdmen orto—radioscépico solo revela un cayado aértico visible en to-
talidad y atestigua la existencia de una aortitis avanzada, caracteriza-
da por notables modificaciones cualitativas de sus paredes. Electro-
cardiograma, normal. Poco tiempo después, bajo la influencia de un
golpe hipertensivo expontineo presenta 21 sincopes y al dfasiguiente
7 de menor gravedad, sin convulsiones epileptiformes. Un a copiosa
sangrfa y la administracién de hipotensores enérgicos, hacen desapa-
recer_estas manifestaciones sincopales.

OBSERVACION 2.

Esta segunda observacién se refiere a un sindrome carotideo
que presentaba una enferma portadora de un tumor del corpisculo
carotideo, que estudiamos personalmente en el Hospital Arzobispo
Loayza, servicio del Dr. MONGE, y operada después por el Prof;
VILLARAN en el mismo Hospital.

Marfa de la Cruz, de 20 afios, doméstica, natural de Co-
racora. Ingresa el 10 de marzo de 1930.

Anamnesis : Refiere la enferma que desde hace 4 afios su-
fre accesos de asma bronquial, que se repiten con mas frecuencia e
intensidad en los cambios de estacién, sobre todo udltimamente, y
que eran combatidos con inyecciones de asmolisina.

Desde el mes de diciembre del ano de 1928 sulre de *‘ata-
ques”, segin dice ella que, por lo general, se inician con cefalalgia
frontal, que le sobreviene de un momento a otro, alcanza algunas ve-
ses intensidad sidbita y otras es progresiva, luego siente mareo, ob-
nubilacién visual, sensacién vertiginosa, opresién al cuello y a la re-
gién precordial y finalmente cae al suelo con pérdida de conocimien-
to, que dura algunos segundos o a lo m4s uno o dos minutos; no
se presentan convulsiones. La vuelta a la conciencia se hace casi
sin transiciones, persistiendo despues solo cierto malestar en la cabe-
za; la memoria retrégada estd conservada. Otras veces los sintomas
premonitorios se presentan bruscamente, con gran intensidad y cae
en cualquier parte, ocasionandose contusiones diversas en la cabeza
y el cuerpo.
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Mas o menos por la misma época nota la presencia de una pe-
quefia tumoracién en el lado derecho del cuello, por debajo del an-
gulo maxilar, que fué diagnosticada como un ganglio tuberculoso; tu-
moracién que ha crecido lentamente hasta adquirir el voldmen actual,
de un pequeno limén; indolora, salvo durante las crisis en que se ha-
ce expontdneamente dolorosa. Refiere el hecho de que en la consul-
ta del Dr. ENCINAS, al hacer éste presién sobre el tumor se produjo,
sibitamente, una crisis, como la descrita. Estos ‘““ataques”—como los
llama la enferma—se repetfan con frecuencia cada vez mayor, y tlti-
mamente, hasta dos y tres veces diarias, inhabilitdndole para el traba-
jo. El estado general de la enferma no ha sufrido perturbacién apre-
ciable.

Antecedentes personales.— Menarquia : a los 12 afios, tipo
4/30, dltimamente con ciertas irregularidades en su frecuencia y
duracién. Relaciones sexuales, a los 18 anos. No ha hecho ninguna
gestacién.

En su infancia ha sufrido sarampién; posteriormente solo al-
gunos resfriados, hasta hace 4 anos que comienza a sufrir de
asma bronquial.

Anlecedentes hereditarios.—Padre, vivo, es sano. Madre, muer-
ta de una afeccién gistrica. Ha tenido 7 hermanos, de los cua-
les viven 5.

Exdmen clinico.—~Consignamos datos de umportancia :
Aparato digestivo : Solamente una constipacién moderada.

Aparato respiratorio : signos discretos de bronquitis catarral
a veces disnea asmatiforme.

Aparato circulatorio : Pulso regular, bien perceptible, 80 al
minuto, Corazén normal. Tensién arterial, mdxima 11,5, y mi-
nima, 6,5. Sistema nervioso vegetativo : Presenta trastornos vaso-
motores, como llamaradas de calor en la cara, sudores abundan-
tes en la cara y cuello, lagrimeo facil. Mediante la administra-
cién de belladona el pulso se acelera apreciablemente. Asi tam-
bien, bajo la prueba de la adrenalina, se obtiene el siguiente re-
sultado : Antes de la prueba : Pulso : 96, Respiracién 22. Ten-
sién artevial : 11,5/ 6,5. Despues: Pulso 110. Respiracién 32,
Tensién arterial : 11,5/ 7,5.

Andlisis complementarios : Reaccién de Wassermann, negati-

va. Metabolismo basal (Bepedict Roth), 5,5%.
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Examen clinico local : En la regién cérvico-lateral derecha;
inmediatamente por debzjo del 4ngulo del maxilar, se nota una
tumoracién redondeada, del volumen de un limén, sin cambio de
coloracién apreciable de la piel, de contornos, mas o menos, bien
delimitados. A la palpacién se nota cierta dureza de la tumora-
cién; la piel desliza facilmente sobre ella, dejando percibir una
superficie no muy regular; presenta movilidad trasversal, pero en
sentido vertical estd fijada. La presién moderada del tumor determi-
na una bradisfigmia notable haciendose imperceptible el pulso, por
la caida de la tensién; si la compresién es mas enérgica se produ-
ce una crisis sincopal, que dura breves segundos, como las que
refiere la enferma; no hemos observado manifestaciones motoras.

Tratamiento : Hemos empleado principalmente —ademis del
reposo— los antiespasmédicos, belladona y luminal, con el uso de
los cuales las crisis se hicieron menos frecuentes, sin desaparecer del
todo. Poco después, en vista de la persistencia de las crisis, cuya re-
lacién con la tumoracién es evidente, le recomendamos la extirpacién
del tumor, y con tal objeto es trasladada al servicio quirdrgico del
profesor C. VILLARAN, quien después de un tiempo de observacién
resuelve intervenir. El 8 de mayo del mismo afio hace la extirpacién
del tumor, que no es posible sino con sacrificio de la carétida primiti-
va y la yugular interna englobadas en el tumor que habfa contraido
adherencias intimas con dichos vasos, con cierta tendencia infiltrante,
El nervio vago si pudo liberarse. Durante la intervencién que se hizo
con anestesia general al éter se produjeron varios stncopes cardiacos y
respiratorios.

Resultados inmediatos y tardios : Los primeros dfas se estable-
ci6 una hemiplegia izquierda transitoria (contralateral). Dificultad de
movimientos de la lengua y disartria; disfagia. Se presenté también
una ligera inyeccién conjuntival derecha, ptosis del parpado superior
derecho, lagrimeo y amaurosis del ojo del mismo lado. Adema3s sialo-
rrea y cefalalgfa. El pulso en los primeros dias alcanza a 110 por
minuto, con una temperatura inferior a 38°; 26 respiraciones por mi-
nuto,

Muchos de estos sintomas transitorios, seguramente debidos a
anemia hemicerebral, mejoran unos y desaparecen otros, en el curso
de unas semanas. Los sincopes cardiacos no se vuelven a repetir, y la
enferma es dada de alta en buenas condiciones.

Ultimamente hemos visto a la paciente, est4 empleada como co-
cinera y se halla en condiciones satisfactorias : No ha vuelto a sufrir
ningin sincope. Los accesos asmatiformes tampoco se repitieron por
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espacio de mas de un aio, después de la operacién; pero en los dlti-
mos dfas del mes de setiembre de este afio se ha repetido una crisis
de asma, pero de poca intensidad. En el exdmen que le hemos hecho
presenta : anisocoria (pupila contraida en el lado derecho). Estravis--
mo divergente del ojo derecho, por parélisis del motor ocular comin..
Ligera exoftalmia derecha. Desviacién de la lengua hacia la izquier--
da, dentro de'la boca; al sacarla afuera se dirije hacia la derecha (pa-:
ralisis del hipogloso derecho.) Uvula ligeramente dirigida a la dere--
cha. Aparato respiratorio, normal. Aparato circulatorio, normal..
Tensién arterial : Mx, 13, Mm. 9. (Aumento de 2cm. de la Mx., y
de 4 de la Mm. con relacién a su presién anterior a la operacién).
Examen de los ojos (practicado por el Dr. VALDEAVELLANO) :
Ojo izquierde, normal. Ojo derecho : Agudeza visual central, nula.
Campo visual, hemianopsia temporal. Fondo de ojo : pupila pilida,
mas acentuada del lado temporal, lo que estd de acuerdo con la vi--
sién de la enferma. Anisocoria.

Examen histopatologico del tumor.——Neurinoma del corpisculo-
carotideo. Véase las figs. 7, 8 y 9.



358 ANALES DE LA FACULTAD

DISCUSION

PATOGENIA DEL SINDROME CAROTIDEO

La enumeracién suscinta que acabamos de hacer de las observa-
ciones clinicas, en relacién con el reflejo senocarotideo, se refieren,
unas a su valor semioldgico, otras a su valor lerapéutico, y finalmente
otras— y son las mas importantes para nuestro estudio— a las pertur-
baciones funcionales del mismo reflejo, que determinan el sindrome
que nos ocupa.

La discusién del valor semiolégico esté abreviada, gracias al es-
tudio fisiopatoldgico que hemos hecho en la segunda parte de nues-
tro trabajo; solo diremos al respecto que el seno carotideo tiene, al
igual que el reflejo éculo cardfaco, una gran importancia en el estudio
de las funciones vegetativas y sus perturbaciones, y debe ser investi-
gado sisteméticamente; siendo de advertir que, ambos reflejos, no
siempre guardan paralelismo, sino que pueden encontrarse ain en opo-
sicidn, tal como pasaba en el caso que refiere ROSKAM : refiejo éculo
cardiaco, invertido, y reflejo carotideo, patolégicamente aumentado.

El seno carotideo, regulador principalmente, de la funcién car-
diovascular, cuando estd perturbado es, légicamente, a este sistema al
que mias afecta; y en realidad las observaciones clinicas que hemos ci-
tado, sobre todo la de ROSKAM y la nuestra, asi lo prueban : la sin-
tomatologia en ellas es, sobre todo, cardiovascular.

La causa inmediata del sindrome carotideo reside pues en las
perturbaciones de esa zona reflexégena. Lo importante para el estu-
dio etiopatogénico es investigar los factores bioldgicos que entran en
Juego para producir en ciertos sujetos el trastorno senoreflexégeno.

Los mismos trastornos vasculares y circulatorios, de causa va-
riada, son los que mas hipersensibilizan el seno, y nosotros aplicamos
aqui lo que TOURNADE ha dicho, refiriéndose al papel fisiolégico de
dicha zona reflexdgena, que ‘‘el trastorno a compensar constituye el
exitante especifico del mecanismo corrector’”; sélo st —creemos no-
sotros— que este mecanismo, permanentemente incitado, llega a hiper-
sensibilizarse, desencadenando reflejos de intensidad considerable, que
inclusive pueden eslar invertidos en estado patolégico.

Entre estos trastornos citaremos, en primer término la hiperten-
sidn arterial, que es la que mas permanentemente influye sobre el se-
no carotideo. La influencia fisiolégica de las variaciones de la presién
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sangufnea sobre esta zona reflexgena es facil verificarla en clinica, in-
vestigando el reflejo carotideo en los sujetos hipertensos, en los cuales
por lo general, se comprueba, con mas frecuencia que en los normales,
las variaciones de la frecuencia del pulso y de la presién sanguinea,
lo que est4 indicando una mayor sensibilizacién en aquellos.

Los procesos inflamatorios o degenerativos de las paredes arte-
riales, sobre todo, si se localizan en las zonas sensitivas, carotideas y
cardioadrticas— cuya correlacién funcional es innegable, como ya lo
dijimos— también perturban este reflejo, debido, talvez a la altera-
cién histoldgica de las terminaciones nerviosas por el proceso infla-
matorio o degenerativo.

La ateromatosis localizada al bulbo carotideo hace mas ficil la
obtencién del reflejo : basta una minima presién para desencadenarlo.
E. KocH, en 250 enfermos, afectos de arteriocesclerosis, ha encontra-
do el reflejo muy evidente, demostrando la autopsia en 4 casos, lesio-
nes miltiples de ateromatosis de la horquilla caroti{dea.

Se preguntard aqui— cual la razén de que en estos casos se man-
tenga elevada la tensién sangufnea, a pesar de una sensibilidad exalta-
da que deberfa, légicamente, producir el reflejo hipotensor> — Es ne-
cesario admitir, en nuestra opinién, que la influencia de la presién
sanguinea en una arteria de paredes inextensibles, rigidas, por el pro-
ceso degenerativo, ya no es suficiente para estimularlo; en cambio
permite dejar sentir la influencia de la presién externa. En estado pa-
tolégico, una brusca elevacién de la presién sanguinea, puede ain en
estos casos determinar un reflejo violento, dando lugar a una crisis sin-
copal.

La inestabilidad vago simpdtica, sola o asociada a ciertas neuro-
sis, juega un importante papel en la patogenia del sindrome, alterando
la exitabilidad senocarotidea y de las vias encargadas de ccnducirlas.

Al lado de estas causas el papel del sistema endocrino es de in -
dudable importancia, aunque no estd demostrada la accién de los in
creta glandulares sobre la exitabilidad del seno, o la de éste sobre
aquellos. Se puede pensar, a priori, por el mecanismo de las correla-
ciones funcionales neurosecretorias, en la existencia de sustancias hor-
ménicas y chalénicas, que aumenten o inhiban la exitabilidad senoca-
rotidea : sabido es que “‘el autacoide del cuerpo tiroides actia sobre
el tejido nervioso, como una hormona, aumentando su exitabilidad,
que es particularmente manifiesta en el sistema simpético” (SHARPEY
Y SCHAFER). Quiza esta accidn se hace por intermedio de la secre-
cién adrenalinica, que esté regulada, como hemos visto por el seno ca-



360 ANALES DE ILA FACULTAD

rotideo. CYON admitfa el papel regulador del tiroides en la circula-
cién intracraneana, que rechazado por SCHAFER, tiene hoy en su apo-
yo las relaciones anatémicas de vecindad o inervacién, segin lo admi-
te DRUNER, con el seno carotideo, que es el principal regulador de
la circulacién cefélica.

Finalmente, entre todos estos factores de orden general, hay uno
de orden extrictamente local; nos referimos a las afecciones del cor-
ptsculo carotideo. El caso que hemos referido lo comprueba plena-
mente.

En mérito a la importancia médica y quirtrgica, sobre todo, que
tienen las afecciones del corpisculo carotideo, en especial de los tu-
mores, vamos a dedicar un capitulo especial a estudiar la nosografia
del corpisculo carotfdeo.
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PATOLOGIA DEL CORPUSCULO CAROTIDEO

La patologfa del corpisculo carotideo, tributaria de la Anatomfa
Patolégica, casi exclusivamente, hasta hace poco, ha entrado de lleno,
por sus manifestaciones clinicas, en la nosograffa médica y quirirgica,
gracias a los modernos estudios sobre el seno carotfideo, que han abier-
to este nuevo e interesante capftulo.

Aparte de las afecciones neoplésicas que ocuparon lugar en la
patologfa quirdrgica, y esto sin profundizar sus manifestaciones clfni-
cas de orden reflejo, que fueron simplemente atribuidas a fenémenos
por compresién vagal, hay otras manifestaciones patoldégicas del cor-
pisculo carotideo que estdn en estudio y que bien merecen la pena
de profundizarlas mas, para ayudar al esclarecimiento de este nuevo
sindrome, y por ende, de numerosas manifestaciones vegetativas de la
patologia humana.

Hemorragias subcapsulares del corpisculo carotldeo, se citan co-
mo trastornos circulatorios, en los recien nacidos, sobre todo prematu-
ros; también después de la tiroidectomfa (PAUNZ), explicada quizi
por la relacién estrecha entre la gléndula tiroides y el corpiisculo ca-
rotideo. También se han visto en la pirpura y didtesis hemorrigicas.
Son siempre subcapsulares, seguramente porque la estructura compac-
ta de la gldndula no permite la infiltracién sanguinea.

En las enfermedades generales que se acompanan de éxtasis
circulatorio, hay pequena reduccion del parénquima, con produccién
de tejido intersticial, y a menudo, una atrofia general del érgano.

En la arterioesclerosis muy desarrollada hay cierta atrofia del te-
jido glandular, con alteraciones ateromatosas de los vasos, procesos hi-
perplésticos, o degeneracién hialina grave de la intima, con adiposis
de los pequefos vasos, especialmente en la hipertonfa. En la arte-
rioesclerosis grave el drgano estd completamente atrofiado. (DIE-
TRICHT UND SIEGMUND).

Como alteraciones inflamatorias crénicas, PAUNZ describe, en
un caso de cirrosis hipertréfica del higado, una esclerosis semejante
de la gl4ndula carotidea, y en su opinién, las variaciones de ésta y
del higado son coordinadas, al punto de hablar de una cirrosis hiper-
tréfica y una cirrosis atrdfica de la gldndula carotidea.

GOMEZ ha visto, en exdmenes postmortem, en casos de neu-
monfa lobar, nefritis crénica, etc. una infiltracién linfoidea de la gldn-

dula.
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No podemos dejar de reflexionar sobre la importancia que pu-
dieran tener estas diversas alteraciones del corpiisculo carotideo, apar-
te de los tumores, en la patogenia del sindrome carot{deo, y cuya re-
lacién de causalidad es preciso investigar.

Lo m4s interesante, y lo que se conoce mejor de la patologfa
del corpisculo carotfdeo, son los fumores, y sin embargo son pocos
los trabajos nosogréficos que hay sobre el particular. La mayor parte
de las observaciones que hemos podido recoger en la literatura de
los Gltimos afos se refieren mas al estudio anatomopatoldgico; y es
que la existencia de las manifestaciones funcionales que determinan,
es tan exepcional, que casi no se han tomado en cuenta.

Tumores del corptisculo carotideo : Las primeras observaciones
de estos tumores se deben a MARCHAND Y PALTAUF; posterior-
mente RECLUS ¥ CHEVASSU, ep Francia, KAUFFMANN Y RUP-
PANNER, en Alemania, publicaron nuevas observaciones, SCHMIDT
Y KLOSSE reunieron 95 casos conocidos, y mas tarde en 1934,
BIRMAN hizo una revisién de una centena de observaciones. Mas
recientemente, en el afioc 1929, A. D, BEvAN Y E. R. Mc. CARr-
THY, han hecho una revisién mas completa de 134 casos de la lite-
ratura, y 9 casos observados postmortem. Posteriormente se han pu-
blicado varios casos mas, que dardn una cifra de 150 casos por lo
menos, entrz ellos los de BAGER, BRANBERG, WELLBROOK vy
RANKIN, CAVINA, FONTANA Y MALET, etc. En el Peni hemos
tenido dos casos : el primero operado por el profesor QUESA-
DA en en el afio 1925, cuya historia la insertamos a continuacién, y
el segundo que es el caso ya referido anteriormente, que presentaba
un sindrome carotideo, operado por el profesor VILLARAN el afo
pasado. .

Observacién del profesor FORTUNATO QUESADA.—

Srta. L. V., de 25 afios, natural de Lima.-— En octubre del
afio 1925 se presenta a la consulta del Dr. WIELAND, por un tu-
morcito en la regién lateral del cuello. Refiere que el ano 1920 fué
operada de vegetaciones adenoides y de las amigdalas. Seis meses
después notd la presencia del tumorcito en el cuello, indoloro, que
crecié lentamente, hasta adquirir las dimenciones de una nuez.

Examen clinico.—Tuameracién en la regién sub4ngulo maxilar
derecho, por delante del borde anterior de! esternocleidomastotdeo, de
consistencia dura, ligeramente dolorosa a la presién, transmite las pul-
saciones carotideas. Ningiin trastorno cardiopulmonar, ni digestivo.—
Con el diagnéstico de “ganglio crénicamente inflamado” en la cade-
na carotidea, por el antiguo proceso amigdaliano derecho, se decide
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la operacidn, que tiene lugar el 1.° de diciembre de 1925, con anes-
tesia general al éter.— Operadores, Drs. Quesada y Wieland.

Operacién : Extirpacién de un tumor que englobaba la carétida
primitiva y la horquilla carotidea. Se hizo la diseccién del neumogis-
trico, que fué posible liberarlo, produciéndose un stncope respiratorio.
El tumor fué luego extirpado en block con la porcién de carétida pri-
mitiva y sus ramas comprendidas en él, cuya luz estaba muy estrecha-

da.

Resultados postoperatorios.—No se presentaron accidentes, ni
complicaciones. Tampoco se ha presentado recidiva hasta la fecha.

Sxamen histopatolégico (Dres. WE1SS Y REBAGLIATTI) : Fi-
broadenoma del corpisculo carotideo. Véase la fig. 10.

Anatomia patolégica.—Los tumores del corpisculo carotideo,
alojados generalmente en la horquilla carot{dea, engloban luego en su
crecimiento, en la mayorfa de casos, a los vasos del cuello, cuya luz se
encuentra estrechada, algunas veces. La implantacién del tumor
puede variar, cuando el corpisculo que le dié orfgen tuvo una anormal
implantacién también, o cuando se forma a expensas de fragmentos
aberrantes del corpisculo carotideo; asi BAGER cita el caso muy cu-
rioso de un tumor implantado en la parte media de la carétida primi-
tiva, que fué extirpado, y un afo después se produjo un desarrollo
anormal del 18bulo izquierdo del tiroides que fué operado, compro-

bando el examen histopatolégico que se trataba de un tumor del cor-
pusculo carotideo injertado en la gldndula.

El tamano de estos tumores es variable, generalmente no sobre-
pasan el volimen de un huevo de ganso, tienen una forma ovoidea o
redondeada, de superficie hsa o también lobulada, encapsulados, a
veces, y otras, de tendencia infiltrante. Su consistencia es blanda,
eldstica, mas raramente dura, fibroide. Son muy vascularizados. Al

corte tienen una coloracién bruna o violicea, y por lo general con
un aspecto estrumoso.

Bajo el punto de vista histopatolégico, los tumores del corpiiscu-
lo carotideo han sido diversamente nominados : periteliomas, endote-
liomas, adenomas, paragangliomas, neuroblastomas, fibroangiomas,
hamartomas, feocromocitomas, etc. En realidad, como dicen DIE-
TRICHT y SIEGMUND, estos tumores son morfolédgicamente mondto-
nos y la diversidad diagnéstica no depende, en gran parte, sino del
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origen que asignan a las células del tumor los diferentes autores.
Aquellos que como PALTAUF, creen en el orfgen angiobléstico de
las células del corpiisculo, los designan endoteliomas o periteliomas;
para otros, como HERXHEIMER, ALEZIS y PEYRON, serian para-
gangliomas; ASCHOFF Y PicK hablan de feocromocitomas. Final-
mente otros evitan las designaciones histiogenéticas y les dan la de-
nominacién genérica de hamartomas (OBENDORFER), fumores alveo-
lares (RIBBERT Y KAUFFMAN), estrumas (DIETRICHT UND SIEG-
MUND).

L.a inmensa mayorfa de tumores corresponde a la variedad al-
veolar o estrumosa (periteliomas, adenomas), que pasan de un 80%
del total de los casos descritos. Estin constitufdos por la hiperplasia
de los elementos propios del érgano, principalmente de las células
que, por lo regular, conservan sus caracteres : células de forma epite-
lial, con gran ndcleo, fuertemente tefildo por los colorantes bésicos,
con un nucleolo, muy aparente, a veces, protoplasma hialino y abun-
dante. Las células se disponen en acimulos, en relacién {ntima con
los vasos (periteliomas), rodeados por trabéculas, mas o menos grue-
sas de tejido conjuntivo embrionario, rico en vasos sanguineos, y en
ocasiones a tal punto que les da un aspecto angiomatoso (fihroangio-
mas, angioperiteliomas). Esta disposicién de los acdmulos celulares,
rodeados por trabéculas conjuntivas, da al conjunto un aspecto alveo-
lar o estrumoso (adenomas y fibroadenomas).

A expensas de los elementos nerviosos del corpiisculo carotideo
también pueden originarse tumores, aunque son muy raros. Son los
neuroblastomas, cuya existencia senalan BEVAN Y Mc. CARTHY, y
cuando derivan de las células simpéticas los simpaticoblastomas. No
conocemos, sin embargo, ningln caso concreto. Cuando se forman a
expensas de las fibras nerviosas, constituyen los neuromas fibrilares,
de KAUFFMAN, y cuando se forman por la proliferacién de las célu-
las de la vaina de Schwann, a las cuales se asigna el valor de neuro-
blastos, los neuromas fasciculados, mejor llamados neurinomas, por
VEROCAY.

La enferma que nosotros estudiamos era portadora de un tumor
de esta naturaleza; los ex4menes histopatolégicos los practicamos
con el profesor MACKEHENIE, con los métodos de impregnacién ar-
géntica de Bielchowsky y de Rfo Hortega, y coloraciones de Hema-
toxilina férrica y Van Giesson. Segin puede verse en las microfoto-
graffas que acompaian este trabajo, la estructura fibrilar o fasciculada
del tumor se destaca en los cortes claramente. Estos manojos fascicu-
lares, cast continuos, en ciertos sitios sinuosos, guardan cierta unifor-
midad en el conjunto, y no foman el rojo con el van Giesson (caracter
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de los neurinomas); los nicleos alargados se disponen paralelamente
a ellos. Los elementos fibrilares se apartan en diversos puntos para
dar paso a los vasos sangufneos que se destacan muy claramente, pre-
sentando su hinica media engrosada, con una infilracién de elementos
celulares al rededor. Las células propias del corpusculo casi no se
encuentran, ahogados por este desarrollo tumoral de elementos ner-
viosos. En una de las microfotografias se ve, a gran aumento, en el
espacio que han dejado los elementos fibrilares, un grupo de células
grandes, ovaladas, vesiculares, y algunas piriformes, con niicleos muy
aparentes, que recuerdan un poco a los simpaticoblastos, se ven tam-
bién células redondeadas de nicleos muy teniidos. Se trataba, en su-
ma, de un neurinoma del corpisculo carotideo.

Eliologla y patogenia.—FE.stos tumores son pricticamente uni-
laterales, sin predileccién por ningin lado. WELLBROCK Y RAN-
KIN, citan Gltimamente un caso de bilateralidad, con la particularidad
que el de un lado era benigno, y el otro, maligno.

La edad parece tener c’erta influencia; segéin los cuadros de BE-
VAN Y McC, CARTHY se presentan mas entre los 20 y 50 afos; es
posible que sea mas frecuente en los jévenes, si se toma en cuenta la
época de su aparicién y no la de la operacién, que ha podido realizar-
se muchos anos después. La rareza de estos tumores en los nifos, en
los que son casi exepcionales, ha sido atribufda por algunos autores a

Ja relacién funcional que creen exista entre la glindula carotidea y la
madurez sexual.

Sobre la causa de estas neoplasias, HEINLETH cree que al fin
de la pubertad hay una detencién en el desarrollo de la gldndula ca-
rotfdea, y que luego, por irritaciones mecdnicas o inflamatorias, se
produce un crecimieénto anormal ulterior de la gldndula. Considera
entre las irritaciones mecénicas a la hipertensién arterial. Se han for-
mulado otras hipétesis, menos fundadas aidn, y que no resisten, nin-
guna, a la critica.

Sintomatologla y evolucién.—L.a tumoracién redondeada u ova-
lada, que alcanza, a veces, hasta el volimen de un huevo de ganso,
estd colocada por debajo del 4ngulo del maxilar, es decir en la parte
mas superior de la regién carotidea, profundamente, por debajo del
esternocleido-matoideo y de la piel, que se conserva libre. Su consisten-
cia es por lo general relativamente blanda, eldstica. Maévil en sentido
transversal, desplazdndose junto con los vasos del cuello, pero fija en
sentido vertical. Transmite las pulsaciones carotfdeas. En algunos casos,
cuando son muy vascularizados (hemangioperiteliomas), pueden pre-
sentar ciertos caracteres de los aneurismas, como su depresibilidad, y
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atin reductibilidad, soplo sistélico (debido al estrechamiento, al nivel
de la tumoracién de la luz de la carétida), pero es posible diferen-
ciarlos, porque no son francamente reductibles como los aneurismas,
dejan sentir cierta resistencia y al volver a su volimen lo hacen len-
tamente, por sacudidas; y ademds porque no presentan la expansién
pulsitil de los aneurismas.

Los frastornos funcionales del portador, son en la inmensa ma-
yorfa de los casos, nulos o se reducen a sintomas aislados, como ce-
falalgias, zumbidos de ofdos, mareos, dolores vagos y dificultad en los
movimientos del cuello, algunas veces, disfagia, crisis de sofocacién
(BERARD Y DUNET); midriasis por irritacién del simpético, paresia
de las cuerdas vocales (BIRMAN); KNIGHTON refiere un caso con cri-
sis de Stokes—Adams “debido a compresién del neumogastrico™, pe-
ro que nosotros interpretamos como un sfndrome carotfdeo, que puede
acompanar la evolucién de estos tumores, aunque el hecho es muy ra-
ro, como en el caso de nuestra enferma, ya relatado.

La evolucién de estos tumores es por regla general benigna, su
crecimiento es muy lento; a veces se hace estacionario, y otras toma
un inusitado desarrollo que le da cierto caricter de malignidad (m4s
del 159, de los casos). Aunque por lo comin no revisten una alta
malignidad, se han visto casos que han originado metastasis ganglio-
nares, y un caso de metdstasis en el higado, como ya se ha dicho; ast
mismo se citan recidivas después de la intervencién,

Diagnéstico y prondstico——El diagnéstico preoperatorio es exep-
cional; de los 134 casos que citan BEVAN Y Mc. CARTHY sola-
mente |14 han sido diagnosticados antes de la operacién; los demis
han sido equivocados o fueron sin diagnéstico preciso. Esto es debi-
do indudablemente, en gran parte, a la rareza de estos tumores y a lo
poco conocidos que son, por lo cual casi no se les toma en cuenta.
El diagnéstico puede, aiin pensando en ellos, ofrecer dificultades, por-
que se presta a confusién con diversos tumores que asientan en la re-

16n laterocervical, tales como los linfomas tuberculosos, los bran-
quiomas, los linfosarcomas, los aneurismas de la carétida, los bocios
aberrantes, etc.

El pronéstico debe ser siempre reservado, y mucho mis si se va
a la intervencién quirdrgica, por la necesidad imperiosa, en muchos
casos, de practicar la ligadura de la carétida, que segin las estadisti-
cas, da un.309, de mortalidad. Aparte de eso, algunas formas infil-
trantes, pueden por lo mismo hacer incompleta una extirpacién y dar
lugar a recidivas.
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Tratamiento.—L.a intervencién quirdrgica ofrece serios peligros
y las estadisticas sefialan una mortalidad elevada, por la ligadura de la
carétida. Por esto, muchos autores se abstienen de intervenir y sena-
lan como regla de conducta (RECLUS, CHEVASSU, KEEN) que de-
be reservarse la operacién para los casos de rdpido crecimiento o que
determine trastornos graves, locales o generales. Por el contrario otros
proponen la intervencién precoz, antes de que tome gran desarrollo
el tumor o sufra la degeneracién maligna.

La intervencién debe practicarse siempre bajo anestesia gene-
ral, y ademds —lo que es muy importante— producir la insensibila-
cion local de la regién del seno carotfdeo, mediante la novocafna, pa-
ra suprimir su reflectividad, aumentada por la accién de la narcosis
(HEYMANS ha demostrado que los narcéticos en general, y ciertos al-
caloides aumentan la exitabilidad senocarotidea). De este modo se
evitarfan accidentes, mas o menos graves, como crisis sincopales car-
dfacas o respiratorias, que se observan con frecuencia en el curso de
estas intervenciones sobre el cuello, y que han sido atribuidas, antes
de ahora, erréneamente, a la exitacién mecédnica y directa del vago.

MANIFESTACIONES CLINICAS DEL SINDROME
CAROTIDEO.

El cvadro sintomatolégico del sfndrome carotfdeo comprende
manifestaciones viscerales, manifestaciones sensoriales (dolorosas) y
manifestaciones motoras (tipo convulsivo). Las estudiaremos separa-
damente.

Manifestaciones viscerales.— Entre todas estas los fenémenos
cardiovasculares son los que dominan el cuadro sintomatolégico. En
efecto, como se ha visto por los casos ya referidos, la hiperreflectivi-
dad senocarotidea da origen a crisis sincopales que revisten una gra-
vedad variable, segin que solo determinen retardos notables del pulso
(pulso lento de Stokes—Adams), con fenémenos de déficit funcional
del cerebro, un estado vertiginoso, o pérdida mas o menos completa
del conocimiento, o que determinen los verdaderos sincopes cardfacos
graves por paro del corazén, cuya duracién puede alcanzar algunos se-
gundos, como en el caso de ROSKAM vy el nuestro. Estas crisis sinco-
pales no solamente se producen por la presién ejercida sobre el seno
carot{deo, sino también expont4neamente.

Los fendémenos respiratorios no han sido bien estudiados, pero
es indudable que pueden participar en la sintomatologfa, con altera-
ciones del ritmo respiratorio, de su frecuencia y amplitud, pudiendo
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presentarse variaciones o fases sucesivas en la respiracién o tomar ti-
pos especiales, como he observado en un médico al cual investigué
el reflejo carotideo : la modificacién del pulso era poco notable, pero
surespiracién lenta y muy amplia tomaba el tipo de la respiracién de
Kusmaul del coma diabético. Recordemos— sin prejuzgar categéri-
camente sobre la relacién que pueda tener con el sindrome— que
nuestra enferma sufrfa crisis de asma bronquial, muy frecuentes, que
no se repitieron, después de la intervencién, por mas de un afno; dlti-
mamente tuvo una crisis de poca intensidad.

Los frastronos digestivos, en realidad no se conocen, talvez por-
que la ruidosa sintomatologia cardiovascular, sobre todo, enmascara
sintomas digestivos que pueden acompatiar al sindrome. La hiperexi-
tabilidad senocarotidea puede teéricamente acarrear manifestaciones
de dispepsia hiperesténica. El “sindrome de hipertonia del vago gés-
trico en las aortitis enmascaradas”, de MONGE, serfa un apoyo para
esta hipdtesis.

Los fenémenos sensoriales son, unos de orden reflejo, como la
cefalalgia total o tipo hemicrdnea, que puede preceder o seguir, o am-
bas cosas a la vez, a las crisis sincopales. Estos dolores migrafiosos,
de intensidad variable, estarian en relacién con fenédmenos de angio-
espasmo cerebral que, a su vez, originan la 1squemia cerebral que aca-
rrea sintomas vertiginosos y hasta convulsivos, segln algunos autores,

También se presenta dolor localizado en el seno carotideo, rara
vez de forma neurélgica, que es referido mas frecuentemente como
una molestia simplemente. Nuestra enferma presentaba en el momen-
to de sus crisis un dolor esponténeo localizado.

Los fendmenos molores tienen gran importancia en el estudio
de este sindrome, porque dichos fenémenos de tipo convulsivo, recuer-
dan las crisis epileptiformes, cuya patogenia es hasta hoy tan discutida.
Seglin PAGNIEZ su mecanismo tan complejo es siempre indirecto, pa-
sando por una etapa humoral, una etapa vascular y simpética. Noso-
tros admitimos la posibilidad de un mecanismo nervioso directo, *

Los resultados obtenidos por LAUWERS en el tratamiento de la
epilepsia esencial, mediante la extirpacién del corpdsculo carotideo,

* Un afio después de huher presentado esta monografin a la Facultad
de Medicina de Lima, encottramos la interesante publicacién de DaxieELo—
pPOLU, Ranovicl, y AsLaN cnla Rev. Neurolog., I, Mai—guin 1932: “Me-
canisme de production des acces convulsifs provocquées chez I' homnie par
!' exitation dua sinws carotidien”, en que sostienen, seg@n resultados expe-
rimentales en el hombre, que 1a via del reflejo es de influjo centripeto, como
ya lo habiamos admitido hipotéticamente conforme nucstro esquema indi-
ca, (Fig. 6) que no ¢s por.anemia cerebral como. generalmente se pensaba.
(N. del A))
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estin probando la evidente participacién del seno carotideo en las ma-
nifestaciones convulsivas de dicha enfermedad. El caso de ROSKAM
presentaba también convulsiones epileptifomes.

Tales son pues las principales manifestaciones del sindrome ca-
rotideo que hemos estudiado, presentdndolas, en esta monografia, a la
consideracién de la Facultad de Medicina de Lima, e invitando a
los clfnicos e investigadores a contribuir a su estudio, profundizén-
dolas mejor.
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CONCLUSIONES :

1#—Las investigaciones de HERING y de sus continuadores
han demostrado la existencia de una zona reflexégena carotidea, a la
que se ha llamado el ““seno carotideo™, reguladora, en estado normal,
de diversas funciones vegetativas, principalmente cardiovasculares.

2.2—Dicha zona reflexégena guarda evidente relacién, bajo el
punto de vista anatomo—fisiolégico y clinico con otra zona sensitiva,
localizada en la regién cardioadrtica.

3.2—Fl reflejo seno carot{deo tiene un valor semiolégico im-
portante en el estudio de la patologfa del sistema vegetativo y de los
érganos que de él dependen. Conviene, por lo tanto, investigarlo sis-
tematicamente en estos casos.

4.*—Fl| valor pronéstico y terapéutico del reflejo carotideo en
ciertas manifestaciones vago—simp4ticas es digno de tomarse en cuen-
ta, no porque pueda suplir, de un modo siempre eficaz a otros recur-
sos, sino principalmente, porque los resultados obtenidos en esos ca-
sos, bien meditados e interpretados, contribuirdn al esclarecimiento de
la patologfa del sistema nervioso vegetativo.

5.*—Maiiltiples factores biolégicos pueden acarrear perturba-
ciones funcionales del seno carotideo, que desencadena, entonces, re-
flejos de intensidad anormal, o cambiados en su direccién, al punto
de invertirlos.

6*—EL SINDROME CAROTIDEO, nueva entidad ana-
tomo—clinica, se caracteriza por manifestaciones vegetativas diversas,
principalmente cardio—vasculares, manifestaciones sensoriales y mani-

festaciones motoras, debidas a una perturbacién de la exitabilidad
senocarotfdea.

7%—La patogenia de este sindrome, solo nos es conocida en
parte. Ademis de las alteraciones locales del seno carotideo, que
actuarian como exitantes mecinicos, sobre todo, la concurrencia de
una labilidad neuro~humoral es evidente.
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