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Reflexión arterial precoz y extrasistolia ventricular. Un
mecanismo novel detectado por esfigmoquinetocardiografía
Gustavo Sánchez Torres,* Oscar Infante Vázquez,** Raúl Martínez Memije,** Pedro Flores
Chávez,** Genaro Rodríguez Rossini**

ResumenResumenResumenResumenResumen

Antecedentes: El desarrollo de la esfigmoquine-
tocardiografía (EQCG), método exploratorio que
registra: una señal electrocardiográfica, un oscilo-
pulso carotídeo (OPC) y dos vibriogramas del ven-
trículo izquierdo (quinetocardiogramas, QCG) ob-
tenido en el hemitórax y en la región subcostal iz-
quierdos (QCGant y QCGpost, respectivamente)
permitió la observación anecdótica de una onda
de reflexión arterial precoz detectada en el OPC y
una prolongación del periodo expulsivo (PE) me-
dido en el QCGant o en el QCGpost en el latido
sinusal pre-extrasistólico (LPE) versus un latido
control (LC), en casos con extrasistolia ventricular
(EV). Objetivo: Cotejar si la arritmia ventricular está
vinculada a cambios en los intervalos señalados.
Método: En sesenta casos; 30 con y 30 sin EV, se
hizo EQCG; se midió el índice de reflexión arterial
(IRA): duración del periodo expulsivo (PE) entre el
intervalo aorta-frente de la onda de reflexión arte-
rial. Resultados: Los datos demográficos fueron
semejantes en casos con o sin EV. Un PE más
largo (291 ± 41 ms vs 279 ± 39, p < 0.01) y un IRA
más corto (0.36 ± 0.17 vs 0.58 ± 0.21, p < 0.001)
en el LPE vs el LC se encontró en casos con EV.
Conclusión: La combinación de PE más largo e
IRA más corto en el LPE se asocia con la EV. La
onda de reflexión arterial precoz probablemente
distiende el VI y origina la EV quizás por el meca-
nismo de realimentación electromecánica, lo que
tiene implicaciones clínicas.

SummarySummarySummarySummarySummary

REFLEXIVE ARTERIAL WAVES

Antecedent: Through sphygmokynetocardiogra-
phy (SKCG) an exploratory method that records
an electrocardiographic signal, a carotid pulse (CP),
and two vibriograms (kinetocardiograms) of the left
ventricle (LV) recorded in the left hemithorax (an-
terior kinetocardiogram, AKC) and the subcostal
region of left abdomen (posterior kinetocardiogram
of PKC, vibrations transmitted through the hemi-
diaphragm) we observed a systolic precocious re-
flection wave (Rw) in the CP and prolongation of
LV ejection time (LVET) measured in AKC or in PKC
of the previous sinusal pre-extrasystolic beat (PEB)
vs control beats (CB) in cases with ventricular ex-
trasystoles (VEs). Objective: To demonstrate whe-
ther the intervals just mentioned are associated with
ventricular extrasystoles. Method: Sixty cases: 30
with VEs, group A, and 30 without arrhythmia, group
B, were studied through SKCG. The LVET and the
arterial reflection index or ARI = Ta-rw/LEVT, Ta-rw
= time between initial ventricular impulse to reflexi-
ve wave, were measured. Results: Demography
was similar in both groups. PEB had a longer LVET
than the CB (291 ± 41 vs 279 ± 39, p < 0.01) and
ARI was shorter (0.36 ± 0.17 vs 0.58 ± 0.21, p <
0.001). Conclusions: 1) Distention of the LV due
to Rw, possibly through the well-known experimen-
tal mechanism of electromechanic feedback, is
believed to underlie the arrhythmia. 2) The obser-
vation has important clinical implications.
(Arch Cardiol Mex 2002; 72:29-35).
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IntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducción
a esfigmoquinetocardiografía (EQCG) di-
gitalizada registra simultáneamente seña-
les electrocardiográficas,1 fotopletis-

mográficas dedo-mano, oscilaciones pulsátiles de
la arteria carótida2 y vibraciones del ventrículo
izquierdo3 mediante la colocación respectiva de
detectores neumáticos en las regiones antero-
lateral y subcostal del hemitórax izquierdo. El
aparato implicado en estas adquisiciones (esfig-
moquinetocardiógrafo) conjunta una serie de sis-
temas previamente desarrollados y validados en
nuestra Institución (Tabla I), cuyos circuitos de
adecuación se anotan en la Tabla II. La esfigmo-
quinetocardiografía aplicada al estudio de las
extrasístoles ventriculares mostró una onda de
reflexión arterial (ORA) precoz (o sea, que llega
a la raíz de la aorta en la tele o en la mesosístole)
y una prolongación del periodo expulsivo (PE)
del ventrículo izquierdo; ambos fenómenos ob-
servados en el ciclo cardiocirculatorio que pre-
cede a la extrasístole ventricular, lo que sugiere
que la onda de reflexión distiende la cavidad ven-
tricular izquierda y origina la arritmia, quizás
mediante el fenómeno de la realimentación me-
cano-eléctrica también denominado retroalimen-
tación contracción-excitación.4 Estos términos
son utilizados para referir cambios electrofisio-
lógicos4 producidos por estímulos miocárdicos
mecánicos como son el estiramiento o las sobre-
cargas de volumen.5 La alteración ha sido des-
crita en células, en preparaciones multicelulares
y en corazones intactos en donde elongaciones
bruscas o sostenidas originan extrasístoles aisla-
das o repetitivas,6-8 especialmente en corazones
desfallecientes.9 En humanos algunas situacio-

nes clínicas que distienden el miocardio (sobre-
cargas de volumen espontáneas,10 farmacológi-
cas11 o experimentales12), parecen asociarse a la
aparición de arritmias.
En este trabajo se explora la hipótesis de que
las ondas de reflexión precoz contribuyen a la
aparición de extrasístoles ventriculares estudian-
do un índice que relaciona el tiempo aorta-frente
de onda de reflexión del pulso carotídeo entre
el periodo expulsivo y que se denomina índice
de reflexión arterial (IRA),13 en casos con o sin
esta arritmia. Además, se resalta la importancia
de un desarrollo instrumental para identificar
un substrato arritmogénico arterio-ventricular
humano, hasta ahora no descrito en la literatura
médica.

MetodologíaMetodologíaMetodologíaMetodologíaMetodología
Población. Se estudiaron 60 enfermos asistentes
a la clínica cardiológica de adultos divididos en 2
grupos: grupo A (GA) formado por 30 enfermos
con registro electrocardiográfico de cuando me-
nos una extrasístole ventricular y grupo B (GB)
constituido por 30 sujetos sin extrasistolia ventri-
cular en cuando menos 500 latidos explorados
mediante esfigmoquinecardiografía (visualización
de las señales digitalizadas electrocardiográficas
y del pulso de un dedo de la mano). Todos los
casos contaron con estudios diagnósticos clínicos,
de laboratorio y de gabinete obtenidos previamen-
te. Criterios de inclusión: se aceptaron casos ma-
yores de 30 años de edad sin manifestación de
complicaciones cardiovasculares agudas o situa-
ciones clínicas depauperantes y que podían tole-
rar la suspensión, cuando menos de 48 horas, de
medicación anti o proarrítmica.

Tabla I. Obtención de señales.

Señales Año Tipo de registro Aplicación

Derivación DII del
electrocardiograma 1988 Fenómeno eléctrico Electrocardiografía
Pulso 1994 Pulsos: dedo, arteria Medición de la presión arterial
fotopletismográfico 1996 carótida y arterias de las Integridad arterial
Oscilaciones arteriales extremidades Permeabilidad arterial: VOP, IRA
Vibraciones torácicas 1997 Paredes del corazón Intervalos cardiocirculatorios

Interacción arterio-ventricular
Contractilidad cardiaca

Tacografía de la 2000 Tacogramas de la FC Variabilidad (espectral y
frecuencia cardiaca temporal) de la

frecuencia cardiaca
Esfigmoquineto- 2000 Todas las anteriores Múltiples: hipertensión arterial
cardiografía Síncope, arritmias cardiacas,

insuficiencia coronaria, etc.

VOP = velocidad de la onda de presión, FC = frecuencia cardiaca IRA = índice de reflexión arterial



Reflexión arterial y extrasistolia ventricular 31

Vol. 72 Número 1/Enero-Marzo 2002:29-35

edigraphic.com

Aparato utilizado. Se trata de un instrumento
diseñado por nosotros que hemos denominado
esfigmoquinetocardiógrafo1-3 el cual brevemente
se describe y consta de una computadora per-
sonal a la que se agrega una tarjeta convertido-
ra de analógico a digital para registrar: la deri-
vación DII del electrocardiograma, el pulso
fotopletismográfico del dedo índice y dos se-
ñales recogidas en detectores neumáticos para
obtener mediante transductores piezorresistivos
(Tabla II) el oscilopulso carotídeo (OPC) y se-
ñales vibratorias (quinetocardiograma, QCG),
producidas por el actuar de las paredes anterior
y posterior del ventrículo izquierdo recogidas
respectivamente en la cara anterolateral del he-
mitórax izquierdo (QCGant) o en la región sub-
costal izquierda QCGpost VI (vibraciones con-
tráctiles de la pared posterior del ventrículo iz-
quierdo transmitidas a través del diafragma). La
captura se realiza a 350 muestras por segundo
con 10 bits de resolución en amplitud por cada
señal.
Procedimiento. El día del estudio se tomó la
presión arterial auscultatoria y se efectuó el re-
gistro de las señales esfigmoquinetocardio-
gráficas. Se colocaron los siguientes detectores:
electrodos para la toma de DII, fotodetector del
pulso en el dedo índice de la mano, 3 detectores
neumáticos (DN1, DN2 y DN3) (bolsas de hule
de 4 x 8 cm con dos salidas de conexión: una al
transductor de presión y la otra a la perilla de
insuflación) sostenidos por cinchos de tela inex-
tensible de 6 cm de ancho para encircular trans-
versalmente y en forma ceñida el cuello, el tórax
y la parte superior del abdomen. Los detectores
se situaron: el DN1 desde la línea media a la re-
gión anterolateral izquierda del cuello, el DN2
en la cara anterolateral del tórax desde la línea

medioclavicular hacia la región anterior de la
axila y cubriendo los espacios intercostales iz-
quierdos 4º y 5º, y el DN3 en la región subcostal
izquierda, en la parte alta del abdomen, alineado
con el detector torácico DN1. Todos estos ele-
mentos se conectaron al adecuador de señales de
las características señaladas en la Tabla II y a la
computadora personal. En inspiración sostenida,
en posición sedente y con los detectores neumá-
ticos inflados a 50 mmHg se registró, en cuando
menos 10 tramos de 6-10 latidos, la señal DII, el
pulso en el dedo índice de la mano, el oscilopul-
so carotídeo (OPC) y el QCGant VI con el DN2
o el QCGpost VI con el DN3.13 En todos los tra-
mos se registraron simultáneamente las señales
DII y del pulso del dedo índice y las combina-
ciones OPC + QCGant VI u OPC + QCGpost VI.
Mediciones y criterios. Las señales se imprimie-
ron en papel milimétrico y asistidos por la tem-
poralidad del registro del electrocardiograma, del
fotopulso del dedo índice y del oscilopulso ca-
rotídeo, se efectuaron las siguientes mediciones:
a) intervalo R-R (DII) (tiempo de onda R a onda
R del ECG), b) periodo expulsivo (PE): inicio
del periodo expulsivo (IPE) hasta el cierre sig-
moideo aórtico (CSA) determinado por la mues-
ca en la rama ascendente de la deflexión ventri-
cular (Fig. 1),13 c) tiempo aorta-rebote (ta-r) o
sea, el intervalo inicio del periodo expulsivo ven-
tricular-frente de onda de la reflexión en el osci-
lopulso carotídeo (Fig. 1) y d) índice de reflexión
arterial (IRA): ta-r/PE.14

Estas mediciones se realizaron en los ciclos car-
diocirculatorios clasificados en la siguiente for-
ma, Grupo A: latido pre-extrasistólico que es el
ciclo sinusal que precede a la extrasístole ventri-
cular y que sigue a un latido también sinusal re-
gistrado en el QCGant VI o en el QCGpost VI;

Tabla II. Circuitos de adecuación.

Características
Transductor operacionales Detección

ECG Electrodos Ancho de banda 0.5-45Hz Electrodos
Ganancia x 500

Pulso FP Fotoeléctrico Ancho de banda 0.5-45Hz Fototransistor
Ganancia x 260

Oscilación Piezorresistivo Ancho de banda 0.5-30Hz Cámaras neumáticas
arterial Ganancia x 800
Vibraciones Piezorresistivo Ancho de banda 0.5-30Hz Cámaras neumáticas
torácicas Ganancia x 800

Tarjeta convertidora A/D: 8 canales (10 bits de resolución, tiempo conversión 30µs)
Programación Turbo Pascal, ejecutable bajo MS-DOS
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latido sinusal control: ciclo sinusal registrado
antes o después de la extrasístole y no influido
por la secuencia arrítmica. Grupo B: latido sin-
usal testigo, promedio de 3 ciclos consecutivos.
Substrato arritmogénico carotídeo (SAC): varia-
bilidad de > 40 ms en el tiempo aorto-rebote en
3 de 6 o más latidos consecutivos, y substrato
arritmogénico ventricular (SAV): variabilidad de
más 40 ms en el periodo expulsivo en 3 o más de
6 latidos consecutivos medidos en el QCGant VI
o en el QCGpost VI.

Fig. 1. Mediciones y trazados efectuados en este trabajo. Trazos: 1 ECG, 2
Pulso del dedo índice, 3 oscilopulso carotídeo y 4 quinetocardiograma. R =
pico de la onda R, PDM = pulso dedo índice de la mano; ORA = onda
reflexiva arterial, IPE iniciación del periodo expulsivo. Periodo expulsivo
(PE): intervalo IPE-CSA (CSA: cierre sigmoideo aórtico). Tiempo aorta re-
bote (ta-r): intervalo IPE-OR. Índice de reflexión arterial: ta-r/PE.

Fig. 2. Ejemplo de extrasístole ventricular precipitada por un rebote pre-
coz. EQCG de una mujer hipertensa de 68 años: despliegue simultáneo
del oscilopulso carotídeo (OPC), del ECG y del quinetocardiograma de la
pared posterior del VI (QCGpost). El latido sinusal No. 1 (pre-extrasistólico)
muestra una onda de reflexión precoz arterial (OPC) y un ensanchamiento
del periodo expulsivo en el QCGpost, lo que no se observa en los latidos
controles 3 y 4.

Estadística. Se utilizó la prueba de (t) de Student
(discriminación de 0.05) contrastada a 2 colas
para variables continuas (las que se presentan
como promedio ± desviación estándar), mientras
que para contrastar proporciones se utilizó la
prueba de χ2.

ResultadosResultadosResultadosResultadosResultados
En la Figura 1 se muestra un quinetocardiograma
posterior del VI en un caso del GB y se señalan
las mediciones realizadas en este trabajo y en la
Figura 2 se señala un ejemplo de extrasístole
ventricular precipitada por un rebote carotídeo
precoz.
Las características demográficas del GA y del
GB se ven en la Tabla III. No se encontraron di-
ferencias en: edad, peso, talla, sexo y presión
arterial. En la Tabla IV se mencionan los tipo de
extrasistolia del GA. Los factores arritmogénicos
en los dos grupos no fueron diferentes (Tabla V)
con excepción de la ingestión de alcohol de ca-
rácter moderado (> 60 c.c. de licor > 40%oL dia-
rio) y la cual prevaleció en el GA. Esfigmo-
quinetocardiografía (Tabla VI): el intervalo R-R,
y el índice de reflexión arterial entre los grupos
A y B medidos en los latidos control vs el pro-
medio de 3 latidos testigo respectivamente, no
mostraron variantes estadísticamente significa-
tivas con excepción de un periodo expulsivo
menor en el GA. Siete casos del grupo A no tu-
vieron rebotes carotídeos precoces: en 6 de ellos
se encontró un factor arritmogénico tradicional
(4 casos con alcoholismo y 2 con miocarditis).
En 3 casos con rebote carotídeo precoz no se
encontró HA ni datos de arteriopatía. En el gru-
po A el latido sinusal pre-extrasistólico (Tabla
VII) tuvo un PE (en ms) más largo (291 ± 41 vs
279 ± 39, p = 0.01) y un índice de reflexión
arterial menor (0.36 ± 0.17 vs 0.58 ± 0.24, p =
0.0015) que el latido sinusal control. El substrato
arritmogénico de tipo ventricular fue más fre-
cuente en el GA (60%) que en el GB (33.3%),
aunque el dato no fue significativo (p > 0.43). El
substrato carotídeo fue marginalmente significa-
tivo entre ambos grupos: GA = 70% y GB = 46.6,
p < 0.07.

DiscusiónDiscusiónDiscusiónDiscusiónDiscusión
Aunque en 1628 Harvey observó las ondas de
reflexión circulatoria. La importancia clínica de
ellas se ha puesto en evidencia en las últimas 3
décadas y ahora se sabe que cuando son preco-
ces y llegan a la raíz de la aorta en el periodo
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1

2

3

4

R

PDM

OPC

OR

CSA
IPE
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sistólico, interfieren con la expulsión ventricu-
lar izquierda alterando la relación presión-volu-
men, además de disminuir la fase diastólica del
flujo coronario, lo que favorece estados isqué-
micos.3,4 En general las ondas de reflexión se
originan en lugares donde se reduce el calibre
de los vasos y sus efectos centrales dependen del
momento de su formación en el ciclo cardiaco,
del nivel de la presión, del estado de vasocons-
tricción-vasodilatación y de las propiedades vis-
coelásticas del árbol arterial. En la hipertensión
arterial y en la edad avanzada la rigidez dinámi-
ca y estructural de las arterias está alterada;15 por
ello, la formación de ondas de rebote es muy
común.16 En esta observación se pone en eviden-
cia que la precocidad de las ondas de reflexión
arteriales (o sea, el frente de onda de las reflexio-
nes que llegan a la aorta en la sístole) constatada
por la medición del IRA se relacionan con la pro-
longación del periodo expulsivo del latido pre-
extrasistólico por lo que se puede inferir que el
suceso mecánico arterial actúa como un elemen-
to disparador del episodio arrítmico, probable-
mente originado por una distensión del ventrí-
culo izquierdo. Experimentalmente, en el perro,
la implantación de una aorta rígida artificial al-
tera las curvas de presión-volumen y forma un
pico telesistólico debido a un aumento de la pre-
sión intraventricular que retarda la regresión vo-
lúmica por interferir con la expulsión del flujo,17

lo que distiende la cavidad cardiaca, esta obser-
vación apoya el hallazgo clínico aquí relatado,
ya que la metodología utilizada estudia simultá-
neamente los rebotes o reflexiones arteriales, el
periodo expulsivo del ventrículo izquierdo16 y la
señal electrocardiográfica permitiendo constatar
la relación entre los 3 elementos. El índice de
reflexión arterial vincula el periodo expulsivo del
VI con el tiempo aorto-rebote, lo que expresado
en otra forma constata el porcentaje de interfe-
rencia sobre la expulsión ventricular que acarrea
el fenómeno reflexivo (por ejemplo: un índice
de reflexión arterial de 0.27 señala que en el 73%
de la duración del periodo expulsivo existe una
influencia de la onda de reflexión, un índice de
reflexión arterial mayor de 1 significa que la re-
flexión llega a la raíz de la aorta en la diástole).
En nuestra observación la modificación del ín-
dice de reflexión arterial en el latido preextra-
sistólico vs latidos no seguidos por la arritmia
sucede por una disminución del tiempo aorta-
onda de reflexión y por un alargamiento del pe-
riodo expulsivo, resaltando la influencia que el

Tabla III. Demografía.

GA GB

Edad (años) 65.9 ± 14.9 67.6 ± 13.4
Sexo M/F (casos) 10/20 12/18
Talla (cm) 157 ± 8.4 159 ± 8.6
Peso (kg) 66.7 ± 11 66.2 ± 9

M/F = masculino/femenino

Tabla IV. Tipos de extrasistolia (Grupo A).

No. casos

Bigeminismo* 4
Aisladas con pausa compensadora 10
Interpoladas 5
Asociada a extrasistolia auricular 6
No registradas en la EQCG 5

* Además tramos con extrasístoles aisladas en todos los casos.

Tabla V. Factores arritmogénicos.

GA (%) GB (%)

Hipertensión arterial 56.2 46.6
Ingestión de alcohol 50* 23.3
Cardiopatía isquémica 20 16.6
Miocarditis 6.6 0

* p < 0.005

Tabla VI. Esfigmoquinetocardiografía.

GA GB

PAS mmHg 145 ± 15 142 ± 24
PAD mmHg 81 ± 9 78 ± 10
IR-R (ms) 925 ± 158 877 ± 192
PE (ms) 279 ± 39* 294 ± 34
IRA 0.588 ± 0.24 0.520 ± 0.14

* p < 0.05, IRA y PE medidos en el latido sinusal control en el
GA y en el latido sinusal testigo en el GB. PAS y PAD = presio-
nes arteriales sistólica y diastólica respectivamente IR-R = in-
tervalo RR (ECG), PE = periodo expulsivo, IRA = índice de
reflexión arterial.

Tabla VII. Esfigmoquinetocardiografía en los diferen-
tes latidos del GA.

LPE  LSC

PE 291 ± 41* 279 ± 39
IRA 0.36 ± 17** 0.58 ± 24

* p < 0.01    ** p < 0.0015
LPE = latidos sinusal pre-extrasistólico, LSC = latido sinusal
control, PE = periodo expulsivo, IRA = índice de reflexión arterial.
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primero tiene sobre el segundo y sugiriendo que
la onda de reflexión en la telesístole dificulta el
vaciamiento del ventrículo izquierdo. La mayo-
ría de las extrasístoles observadas ocurrieron en
el periodo del llenado rápido ventricular por lo
que muy probablemente la irrupción de este flu-
jo contribuye al proceso distensivo.
No todos los latidos con un IRA acortado son se-
guidos por extrasistolia ni todos los latidos ectó-
picos van precedidos de un rebote conspicuo; sin
embargo, en la mayoría de los latidos extrasistóli-
cos se observó la secuencia relatada. Debe esta-
blecerse que en nuestro estudio la alteración me-
cánica se analiza en la oscilación carotídea, por lo
que el tiempo real de llegada de la reflexión a la
raíz de la aorta es más tardío y esto constituye una
limitación del estudio. No obstante, el esfigmo-
grama del pulso carotídeo se puede equiparar al
del pulso aórtico18 y por ello la limitación no pa-
rece interferir significativamente con la valoración
del índice. A nuestro juicio, las alteraciones arte-
riales constituyen un substrato arritmogénico fa-
vorecedor de arritmias; empero, para que la dis-
ritmia ocurra debe haber un substrato ventricular
coexistente que desencadena el efecto mecano-
eléctrico. No cuesta trabajo entender que la hiper-
trofia miocárdica de la enfermedad hipertensiva y
el daño estructural del miocardio vinculado a la
edad avanzada constituyan la base anatómica del
substrato ventricular de la mayoría de nuestros
casos, lo que aunado a los rebotes generan extra-
sistolia.
La ausencia de rebotes carotídeos precoces en 7
individuos del grupo A merecen comentario apar-
te; 4 de ellos tuvieron el antecedente de un daño
miocárdico posiblemente alcohólico, en otros 2
casos una miocarditis aguda infecciosa constitu-
yó el substrato ventricular aislado y en una mu-
jer no se encontró elemento etiológico “prima-
rio”. Por otro lado, en 3 casos con rebotes arte-
riales conspicuos y precoces no se encontró HA
ni datos de otras arteriopatías; en ellos se plan-
teó la posibilidad de que una alteración del teji-
do viscoelástico arterial de tipo primario o una
anatomía particular del árbol arterial pudiesen
tener importancia patogénica, asunto que deberá
estudiarse en un futuro.

Como ya se mencionó, experimentalmente la
realimentación mecano-eléctrica produce cam-
bios electrofisiológicos y arritmias ventriculares
cuyo mecanismo subyacente está vinculado al
efecto de canales activados por estiramiento que
desencadenan actividades disparadas19 o bien a
alteraciones del ciclo cálcico intracelular,20 am-
bos procesos originan despolarizaciones postpo-
tenciales que interrumpen la repolarización y
provocan la extrasistolia.4 Es muy probable que
este fenómeno constituya el vínculo electrome-
cánico de nuestra observación.
En este trabajo, se resalta la importancia de de-
tectar substratos arritmogénicos en poblaciones
predispuestas a desarrollar arritmias, lo que le
brinda al clínico la oportunidad de realizar me-
didas preventivas (vg. tratamiento intensivo de
la hipertensión arterial cuando existe substrato
carótido-ventricular) y, por otro lado, la ausen-
cia de alteraciones arteriales mecánicas puede en-
focar el estudio o la búsqueda de substratos vin-
culados a otras etiologías, como daño alcohóli-
co, miocarditis, insuficiencia cardiaca, isquemia
coronaria, etc. La esfigmoquinetocardiografía
permite el estudio simultáneo de señales cardio-
arteriales y dota al clínico de un invaluable pro-
cedimiento para prevenir y tratar la extrasistolia
que con frecuencia evoluciona a taquicardia o
fibrilación ventricular y a muerte súbita.

ConclusionesConclusionesConclusionesConclusionesConclusiones
1) En casos con extrasistolia se encontró una dis-
minución del índice de reflexión arterial y au-
mento del periodo expulsivo en el latido sinusal
pre-extrasistólico, ambos datos con significancia
estadística vs los latidos sinusales no relaciona-
dos con la arritmia. 2) El substrato arritmogénico
ventricular fue más frecuente en el GA que en el
GB lo cual sugiere que el substrato carotídeo ac-
túa sobre una alteración peculiar del ventrículo
izquierdo para provocar la disritmia. 3) El
substrato carótido-ventricular constituye un mar-
cador de un estado arrítmico o prearrítmico que
abre posibilidades terapéuticas interesantes. 4)
La esfigmoquinetocadiografía es un método útil
en el estudio de éstas y seguramente de otras
disritmias.
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