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Caso clinico

Sindrome de hipersensibilidad del seno carotideo. Reporte de caso

Ariana Paola Canché Arenas,* César Augusto Vega Lépez,** Malio Marquez Murillo,*** Gabriel Oscar Rojas
de la Rosa,**** Eduardo Amador Mena,' Gonzalo Aleman Ortiz?

Antecedentes: el sindrome de hipersensibilidad carotidea es poco
comun en nuestro medio pero representa una entidad clinica con
caracteristicas de respuesta cardio inhibitoria o vaso depresora
en su evaluacion.

Objetivo: presentar la evolucion satisfactoria de la paciente con
sindrome de hipersensibilidad carotidea vaso depresora, su manejo
y una revision de la bibliografia.

Material y método: reporte del caso de una paciente femenina
de 41 afios de edad, previamente sana que posterior a una ci-
rugia cervical por traumatismo tuvo un sincope con bradicardia
sintomatica y periodos de hipotension durante el evento, con lenta
recuperacion pero buena respuesta a los simpaticomiméticos. Se
realizé prueba de masaje carotideo con respuesta vaso-depresora
alos 10 segundos y periodo de hipotension superior a los 50 mmHg
de tension arterial sistdlica, con lenta respuesta, a pesar de la
administracion de atropina.

Conclusiones: este diagndstico debe considerarse en pacientes
previamente sanos, operados para procedimiento ortopédico de
cuello y con cuadros de sincope con resolucién satisfactoria de
la causa.
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Background: The carotid hypersensitivity syndrome is rare in our
country but represents a clinical entity with inhibitory response
characteristics or glass cardio depressant in its assessment.
Objective: To report the successful development of the patient with
carotid hypersensitivity syndrome glass depressant, management
and review of literature.

Methods: A case of a woman previously healthy 41 years after
cervical trauma surgery syncope presented with symptomatic
bradycardia and periods of hypotension during the event with slow
recovery but responsive to sympathomimetic test was performed
carotid massage with glass depressor response at 10 seconds
and hypotension period greater than 50 mm Hg of systolic blood
pressure response to slow despite the administration of atropine.
Conclusions: We should consider this diagnosis in previously
healthy patients who are undergoing orthopedic surgery of the neck
and showing pictures of syncope with a resolution of the case suc-
cessfully if we consider this as a determining factor.
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1 sindrome de hipersensibilidad del seno carotideo

fue descrito por primera vez en 1930 por Weiss

Roskam y Baker describiéndolos en tipo: cardioin-
hibitorio, vasodepresor y mixto.

Este sindrome afecta predominantemente a varones
(2:1) mayores de 70 afios de edad. Se ha estimado 35-40
casos nuevos por millén de habitantes.! El sintoma ca-
racteristico es el sincope sin prédromo, con recuperacion
ad-integrum lenta por una hipersensibilidad y reflejo inhi-
bitorio del seno carotideo que puede tener diversas causas.

Caso clinico
Se presenta el caso de una mujer de 41 afios de edad,
previamente sana, que sufre trauma cervical por flexion-



hiperextension, con dolor intenso cervical continuo
acompaiiado de cefalea intensa, incapacitante, por lo que
se realiza IRM cervical la cual reporta extrusion discal
posterior de C5-C6 protrusiones discales posterocentrales
de C3-C4 y C4-C5. Se realiza discordectomia y artrode-
sis (hernia C5-C6) por abordaje anterior de cuello, sin
complicaciones. En el postoperatorio inmediato presenta
frecuencia de 40 a 50 Ipm asintdmatica por lo que se decide
vigilancia, posteriormente presenta episodio de sincope
vasovagal de 1 minuto de duracion durante el cual se de-
tecta con Frecuencia Cardiaca de 25 Ipm y TA 50/30 mm
Hg durante el evento, se administra atropina 0.5 en dos
ocasiones y posteriormente dobutamina en infusién con
lo que se logra FC de 80 Ipm con TAM 80 mmHg a las 48
horas se suspenden los medicamentos simpaticomiméticos,
con respuesta cardiaca varia desde 33 Ipm en suefio hasta
58 Ipm en vigilia, sin datos de bajo gasto. Holter con pre-
sencia de extrasistoles ventriculares aisladas y bradicardia
de hasta 30 lpm sin datos de BAV. Estudio de neurocon-
duccién potencial de accion sensorial de nervios mediano,
lunar y peroneo cutaneo superficial bilateral con latencias
y amplitudes normales; sin evidencia de poli neuropatia.
Se le realiza ECO el cual reporta corazon estructuralmente
normal, por lo que se realiza prueba de masaje carotideo
durante 10 segundos que indujo hipotension arterial de

hasta 70/40 mm Hg (presion arterial sistdlica basal: 134
mmHg). Presento sincope y bradicardia sinusal severa a
34 LPM por mas de 10 segundos (Figura 1). Se recuper6
a los 20 minutos (Figura 2), requiriendo uso de atropina
hasta su recuperacion por lo que se llego al diagnostico
de sindrome de hipersensibilidad al seno carotideo con
respuesta vasodepresora secundario a cirugia cervical,
fue manejada con esteroides sistémico, bebidas altas en
sodio e inmovilizacion cervical con respuesta satisfactoria.

Revisién y discusion

La hipersensibilidad del seno carotideo es la respuesta
anormal al masaje carotideo, usualmente asociada con
sincope o pre sincope.? Se caracteriza cominmente por
asistolia ventricular producida por interrupcion de la
actividad auricular por parada sinusal o por bloqueo de
salida. El bloqueo auriculo ventricular se observa con
menos frecuencia, probablemente en parte porque la au-
sencia de actividad auricular por la parada sinusal impide
las manifestaciones del bloqueo auriculo ventricular.? En
los pacientes sintomaticos no se producen escapes de la
unién AV ni ventriculares, o estan presentes a frecuencias
muy lentas, lo que indica que el aumento del tono vagal
generado por determinadas causas (Cuadro 1) y la dismi-
nucidn de la estimulacion simpatica.
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Figura 1. Bradicardia sinusal durante la prueba.

SE—STE B S i 'I'_,-’-\\_—-_rx_h_/ it

Miemb: 10 mm/mV. . Prec.:

“L‘\“_LJ"_____”,IL/’:——H&--/‘“—----~~Jl|——-/“—=f’l-:/’-"n-_.% I.‘L[,/:P“"-_—H_._,__J]_:I,/"ﬁ.'\w—_:a_.l"—-/nl“"‘-—hdﬂ—/,\——Hﬂ,_/’\\—]l—i {

It

l 1 1
'L-/'““—% It

| |
N BT SR HE o 183 1
il M5V |l_/‘_._f_|

10 mm/mv F 60~ 0,5-150 Hz W| FHOB F?



1T

4N o LA ﬂ

qu/”xm L_J(/L_/_«L/QL/L JJ* Mi

Equipo: Veloc.: 25 mm/s

Figura 2. Recuperacion después de la prueba de maniobra vagal.

Cuadro 1. Causas de hipersensibilidad del seno carotideo

Causas de estimulacion vagal en hipersensibilidad del seno
carotideo

1. Enfermedad arterial coronaria preeistente.

Factores determinantes como collares apretados ¢ giros
cervicales.

Patologia maligna de cuello con invasion o linfadenopatia.
Cirugia cervical.

Radioterapia de cuello.

Aneurismas carotideos.

Drogas (clonidina, metildopa, digoxina, antiarritmicos clase
la, diuréticos, vasodilatadores).

N
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Caracteristicas clinicas

Existen dos tipos de respuestas del SHC, la hipersensibi-
lidad cardioinhibidora es la como la asistolia ventricular
de mas de 3 s de duracion por la estimulacion del seno
carotideo, aunque no se han definido cuidadosamente los
limites normales. La hipersensibilidad vaso depresora del
seno carotideo se define como una reduccion de la presion
arterial sistélica de 50 mmHg o mas sin enlentecimiento
cardiaco asociado o como una disminucion de la presion
arterial sistélica mayor de 30 mmHg cuando se reproducen
los sintomas del paciente. El reflejo del seno carotideo

Miemb: 10 mm/mV  Precs:
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hipersensible se asocia la mayor parte de las veces a en-
fermedad arterial coronaria. No se conoce el mecanismo
responsable del reflejo del seno carotideo hipersensible.

La SHC es una causa importante de sincope, con ma-
yor prevalencia en los ancianos.*® Sin embargo, si solo
se tienen en cuenta los pacientes con un claro evento de
manipulacion del cuello antes del sincope (sindrome del
seno carotideo "espontdneo"), el porcentaje es cercano
al 1%. Los pacientes con sincope de origen desconocido
pero con hipersensibilidad del seno carotideo (sindrome
del seno carotideo "inducido"), son un grupo mayor que
oscila entre 26 y 60% en las diferentes series.

En los pacientes en quienes la respuesta al masaje
del seno carotideo es cardioinhibitoria o mixta, después
de repetir el masaje con atropina, algunos estudios no
controlados pequefios sugieren que el marcapasos con
estimulacion bicameral disminuye significativamente la
recurrencia de sincope.®”$

Por el contrario, ante el componente vasodepresor
(hipersensibilidad del seno carotideo mixto) el marcapaso
no tendria utilidad. Se encontré que el 17% de pacientes
con caidas no accidentales tienen hipersensibilidad del
seno carotideo. Durante la evaluacion 30% tenia sincope



durante el masaje carotideo y de ellos 80% tenia amnesia
del evento sincopal. El uso del marcapaso se relaciond
con disminucion en 66% del nimero de caidas en un se-
guimiento a 12 meses, siendo ésta la medida terapéutica
de mayor impacto en el grupo de pacientes con caidas no
accidentales.’

El procedimiento se debe realizar con el paciente en de-
cubito supino en una superficie plana con monitorizacioén
cardiaca no invasiva y toma de presion arterial continua
segun método de Gagglioli;'° es necesaria la presencia
de sintomas para la positividad del examen. Se considera
positivo un descenso en la presion arterial sistolica de
50 mmHg o mas, o asistolia de al menos tres segundos.
Puede haber respuestas cardioinhibitorias o vaso depre-
soras (Cuadro 2), esto es importante reconocerlo para la
valoracion del tratamiento definitivo o no con marcapaso.
Este método de los sintomas presenta 49% de sensibilidad,
96% de especificidad y 100% de reproducibilidad.

Cuadro 2. Criterios diagnésticos para sindrome de hipersensibilidad
del seno carotideo

Criterios diagndsticos para hipersensibilidad del seno carotideo:

. Descensos en la presion arterial sistélica de 50 mm Hg é mas
y/6 asistolia 3 segundos 6 mas.

. Pueden haber respuestas cardioinhibitorias, vasodepresoras
6 mixtas.

. Sila hipersensibilidad del seno carotideo se asocia a sintomas
(sincope, pre-sincope, mareos), hablaremos de sindrome de
hipersensibilidad del seno carotideo.

. En ausencia de sintomatologia sélo de hipersensibilidad del
seno carotideo.

Tratamiento

Es universalmente aceptado que el implante de marcapaso
es util para las formas cardioinhibitorias puras y mixtas.
En las formas vasodepresoras puras el tratamiento es far-
macologico y los diferentes tipos de marcapasos no han
demostrado eficacia. Es importante buscar la presencia de
algun factor secundario que pueda corregirse.'!?

En la forma cardioinhibidora es necesario la colocacion
de marcapaso con estimulacion ventricular, con o sin es-
timulacion auricular. En algunos pacientes se pueden ver
combinaciones de los tipos vasodepresor y cardioinhibi-

dor, y la vasodepresion puede ser responsable del sincope
mantenido después de la implantacion de un marcapasos
en algunos pacientes. En el reflejo del seno carotideo hi-
peractivo sin sintomas no se precisa tratamiento.

El tratamiento de los pacientes con respuesta vasode-
presora es mas complejo ya que hay muy pocos estudios
y en casi todos la respuesta al manejo médico ha sido
decepcionante, y la exitosa se reduce a reporte de casos.
Se considera que medidas generales, Utiles en pacientes
con sincope vasovagal, como el aumento del consumo
de liquidos, ingestion de sal y medias de soporte elastico
podrian ser de ayuda aunque esto no se ha evaluado de ma-
nera controlada. Sin embargo, estas medidas pueden estar
contraindicadas en pacientes con comorbilidad asociada
como hipertension, falla cardiaca o insuficiencia renal
(Cuadro 3).'** De la misma forma si se tiene sospecha del
mecanismo conocido que produjo la SHC se debe corregir.

Cuadro 3. Tratamiento del SHC

Recomendaciones en el tratamiento de SHC

Clase |

Evitar en lo posible la manipulacion del cuello.

Descontinuar o disminuir el consumo de vasodilatadores.
Usar marcapasos en pacientes con respuesta cardioinhibitoria
o mixta al masaje del seno carotideo que induce sincope o
presincope.

Clase ll

Aumentar el consumo de liquidos o sal en pacientes con hiper-
sensibilidad del seno carotideo con respuesta vasodepresora
o mixta que no tengan contraindicacion para ello.

Clase lll

Usar betabloqueadores.

Es importante el reconocimiento de esta patologia asociada
a las intervenciones quirtrgicas del area cervical y hacer
las pruebas diagnosticas precisas para manejo adecuado
de los pacientes. En nuestro caso fue evidente al tratar-
se de una respuesta vaso depresora no fue candidata a
marcapaso, se decidio la utilizacion de desinflamatorios
esteroideos para disminuir la inflamacion local secundaria
al procedimiento quirtrgico con leve mejoria de la bra-
dicardia y sin nueva presencia de sincopes, la paciente
fue manejada con dosis de esteroides, bebidas con alto
contenido en sal con evolucion satisfactoria.
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