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Reflexion arterial precoz y extrasistolia ventricular. Un
mecanismo novel detectado por esfigmoquinetocardiografia

Gustavo Sanchez Torres,* Oscar Infante Vazquez,** Raul Martinez Memije,** Pedro Flores

Chéavez,** Genaro Rodriguez Rossini**

Antecedentes: El desarrollo de la esfigmoquine-
tocardiografia (EQCG), método exploratorio que
registra: una sefial electrocardiografica, un oscilo-
pulso carotideo (OPC) y dos vibriogramas del ven-
triculo izquierdo (quinetocardiogramas, QCG) ob-
tenido en el hemitérax y en la region subcostal iz-
quierdos (QCGant y QCGpost, respectivamente)
permitid la observacion anecdética de una onda
de reflexion arterial precoz detectada en el OPCy
una prolongacion del periodo expulsivo (PE) me-
dido en el QCGant o en el QCGpost en el latido
sinusal pre-extrasistélico (LPE) versus un latido
control (LC), en casos con extrasistolia ventricular
(EV). Objetivo: Cotejar sila arritmia ventricular esta
vinculada a cambios en los intervalos sefialados.
Método: En sesenta casos; 30 cony 30 sin EV, se
hizo EQCG; se midio6 el indice de reflexién arterial
(IRA): duracién del periodo expulsivo (PE) entre el
intervalo aorta-frente de la onda de reflexion arte-
rial. Resultados: Los datos demogréficos fueron
semejantes en casos con o sin EV. Un PE mas
largo (291 + 41 ms vs 279+ 39, p<0.01) yun IRA
mas corto (0.36 + 0.17 vs 0.58 + 0.21, p < 0.001)
en el LPE vs el LC se encontré en casos con EV.
Conclusion: La combinacion de PE mas largo e
IRA mas corto en el LPE se asocia con la EV. La
onda de reflexion arterial precoz probablemente
distiende el V1 y origina la EV quizas por el meca-
nismo de realimentacién electromecanica, lo que
tiene implicaciones clinicas.

Summary
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 orin PKC
of the previous sinusal pre-extrasystolic beat (PEB)
vs control beats (CB) in cases with ventricular ex-
trasystoles (VESs). 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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Introduccién

aesfigmoquinetocardiografia (EQCG) di-
L gitalizada registra simultaneamente sefia-

les electrocardiogréaficas,® fotopletis-
mogré&fi cas dedo-mano, oscil aciones pul sétilesde
la arteria car6tide? y vibraciones del ventriculo
izquierdo® mediante la colocacion respectiva de
detectores neuméticos en las regiones antero-
lateral y subcostal del hemitorax izquierdo. El
aparato implicado en estas adquisiciones (esfig-
mogquinetocardiégrafo) conjuntaunaseriedesis-
temas previamente desarrollados y validados en
nuestra Institucion (Tabla 1), cuyos circuitos de
adecuacion se anotan enlaTabla ll. Laesfigmo-
quinetocardiografia aplicada al estudio de las
extrasistoles ventriculares mostr6 una onda de
reflexion arterial (ORA) precoz (0 sea, quellega
alaraiz delaaortaenlatele o en lamesosistol€)
y una prolongacion del periodo expulsivo (PE)
del ventriculo izquierdo; ambos fendbmenos ob-
servados en el ciclo cardiocirculatorio que pre-
cede ala extrasistole ventricular, 1o que sugiere
guelaondadereflexion distiende lacavidad ven-
tricular izquierda y origina la arritmia, quizas
mediante el fenébmeno de la realimentacion me-
cano-el éctricatambién denominado retroalimen-
tacion contraccion-excitacion.* Estos términos
son utilizados para referir cambios el ectrofisio-
l6gicos* producidos por estimulos miocardicos
mecanicos como son el estiramiento o las sobre-
cargas de volumen.® La ateracién ha sido des-
critaen células, en preparaciones multicelulares
y en corazones intactos en donde elongaciones
bruscas o sostenidas originan extrasistoles aisla-
das o repetitivas,®® especialmente en corazones
desfallecientes.® En humanos algunas situacio-

Tabla I. Obtencion de sefales.
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nes clinicas que distienden el miocardio (sobre-
cargas de volumen espontaneas,’® farmacol 6gi-
cas' o experimentales'?), parecen asociarse ala
aparicion de arritmias.

En este trabgjo se explora la hipétesis de que
las ondas de reflexion precoz contribuyen ala
aparicion de extrasistol es ventricul ares estudian-
doun indice querelacionadl tiempo aorta-frente
de onda de reflexién del pulso carotideo entre
€l periodo expulsivo y que se denomina indice
dereflexion arterial (IRA),*® en casoscon o sin
estaarritmia. Ademas, seresaltalaimportancia
de un desarrollo instrumental para identificar
un substrato arritmogénico arterio-ventricular
humano, hasta ahora no descrito en laliteratura
meédica.

Metodologia

Poblacion. Se estudiaron 60 enfermos asistentes
alaclinicacardiol6gicade adultos divididos en 2
grupos: grupo A (GA) formado por 30 enfermos
con registro electrocardiogréfico de cuando me-
nos una extrasistole ventricular y grupo B (GB)
congtituido por 30 sujetos sin extrasistoliaventri-
cular en cuando menos 500 latidos explorados
mediante esfigmoquinecardiografia (visualizacion
de las sefiales digitalizadas el ectrocardiogréficas
y del pulso de un dedo de la mano). Todos los
casos contaron con estudios diagndsticos clinicos,
delaboratorioy de gabinete obtenidos previamen-
te. Criterios de inclusion: se aceptaron casos ma-
yores de 30 afios de edad sin manifestacion de
complicaciones cardiovasculares agudas o Situa-
ciones clinicas depauperantes y que podian tole-
rar la suspensién, cuando menos de 48 horas, de
medicacion anti o proarritmica.

Sefiales Afio

Tipo de registro Aplicacion

Derivacion DIl del

electrocardiograma 1988
Pulso 1994
fotopletismografico 1996
Oscilaciones arteriales

Vibraciones toracicas 1997
Tacografia de la 2000

frecuencia cardiaca

Esfigmoquineto- 2000
cardiografia

Fendmeno eléctrico
Pulsos: dedo, arteria
car6tida y arterias de las  Integridad arterial
extremidades
Paredes del corazén

Tacogramas de la FC

Todas las anteriores

Electrocardiografia
Medicion de la presion arterial

Permeabilidad arterial: VOP, IRA
Intervalos cardiocirculatorios
Interaccion arterio-ventricular
Contractilidad cardiaca
Variabilidad (espectral y
temporal) de la

frecuencia cardiaca

Mdltiples: hipertension arterial
Sincope, arritmias cardiacas,
insuficiencia coronaria, etc.

VOP = velocidad de la onda de presién, FC = frecuencia cardiaca IRA = indice de reflexién arterial

www.cardiologia.org.mx



Reflexion arterial y extrasistolia ventricular

Aparato utilizado. Se trata de un instrumento
disefiado por nosotros que hemos denominado
esfigmoquinetocardiografo'2 el cual brevemente
se describe y consta de una computadora per-
sonal alaque se agrega una tarjeta convertido-
rade analogico adigital pararegistrar: la deri-
vacion DIl del electrocardiograma, el pulso
fotopletismografico del dedo indice y dos se-
fial es recogidas en detectores neumaticos para
obtener mediante transductores piezorresistivos
(Tabla I1) €l oscilopulso carotideo (OPC) y se-
fiales vibratorias (quinetocardiograma, QCG),
producidas por el actuar de las paredes anterior
y posterior del ventriculo izquierdo recogidas
respectivamente en la cara anterolateral del he-
mitorax izquierdo (QCGant) o en laregion sub-
costal izquierda QCGpost V1 (vibraciones con-
tractiles de la pared posterior del ventriculo iz-
quierdo transmitidas através del diafragma). La
captura se realiza a 350 muestras por segundo
con 10 bits de resolucién en amplitud por cada
sefial.

Procedimiento. El dia del estudio se tomé la
presion arterial auscultatoriay se efectud el re-
gistro de las sefales esfigmoquinetocardio-
gréficas. Se colocaron los siguientes detectores:
electrodos para latoma de DIl, fotodetector del
pulso en el dedo indice de lamano, 3 detectores
neumaticos (DN1, DN2 y DN3) (bolsas de hule
de 4 x 8 cm con dos salidas de conexion: una a
transductor de presion y la otra a la perilla de
insuflacion) sostenidos por cinchos de telainex-
tensible de 6 cm de ancho para encircular trans-
versalmentey en formacefiidael cuello, el térax
y la parte superior del abdomen. L os detectores
sesituaron: el DN1 desdelalineamediaalare-
gion anterolateral izquierda del cuello, € DN2
en la cara anterolateral del térax desde la linea

Tabla Il. Circuitos de adecuacion.
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medioclavicular hacia la regién anterior de la
axila'y cubriendo los espacios intercostales iz-
quierdos4°y 5°y el DN3 en laregion subcostal

izquierda, en laparte altadel abdomen, alineado
con el detector torécico DN1. Todos estos ele-
mentos se conectaron al adecuador de sefialesde
las caracteristicas sefidladasen laTabla |l y ala
computadorapersonal . Eninspiracion sostenida,

en posicion sedente y con |os detectores neuma-
ticos inflados a 50 mmHg se registro, en cuando
menos 10 tramos de 6-10 latidos, la sefial DI, el

pulso en el dedo indice delamano, €l oscilopul-
so carotideo (OPC) y el QCGant VI con el DN2
0 el QCGpost VI con el DN3.%® En todos los tra-
mos se registraron simulténeamente las sefial es
DIl y del pulso del dedo indice y las combina-
ciones OPC + QCGant VI u OPC + QCGpost VI.

Medicionesy criterios. Las sefialesseimprimie-
ron en papel milimétrico y asistidos por latem-
poralidad del registro del el ectrocardiograma, del

fotopulso del dedo indice y del oscilopulso ca-
rotideo, se efectuaron | as siguientes mediciones:

a) intervalo R-R (DII) (tiempo de onda R aonda
R del ECG), b) periodo expulsivo (PE): inicio
del periodo expulsivo (IPE) hasta el cierre sig-
moi deo adrtico (CSA) determinado por lamues-
ca en larama ascendente de la deflexion ventri-
cular (Fig. 1), c) tiempo aorta-rebote (tar) o
seq, el intervaloinicio del periodo expulsivo ven-
tricular-frente de onda delareflexion en el osci-
lopulso carotideo (Fig. 1) y d) indicedereflexion
arterial (IRA): ta-r/PE.*

Estas mediciones se realizaron en los ciclos car-
diocirculatorios clasificados en la siguiente for-
ma, Grupo A: latido pre-extrasistélico que es el

ciclosinusal que precede alaextrasistole ventri-
cular y que sigue aun latido también sinusal re-
gistrado en el QCGant VI o en el QCGpost VI;

Caracteristicas

Transductor operacionales Deteccion

Ancho de banda 0.5-45Hz
Ganancia x 500

ECG Electrodos Electrodos

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

Oscilacién Piezorresistivo Ancho de banda 0.5-30Hz Camaras neumaticas

arterial Ganancia x 800

Vibraciones Piezorresistivo Ancho de banda 0.5-30Hz Camaras neumaticas

toracicas Ganancia x 800

Tarjeta convertidora A/D: 8 canales (10 bits de resolucién, tiempo conversion 30us)
Programacion Turbo Pascal, ejecutable bajo MS-DOS

Vol. 72 Namero 1/Enero-Marzo 2002:29-35
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Fig. 1. Mediciones y trazados efectuados en este trabajo. Trazos: 1 ECG, 2
Pulso del dedo indice, 3 oscilopulso carotideo y 4 quinetocardiograma. R =
pico de la onda R, PDM = pulso dedo indice de la mano; ORA = onda
reflexiva arterial, IPE iniciacion del periodo expulsivo. Periodo expulsivo
(PE): intervalo IPE-CSA (CSA: cierre sigmoideo aodrtico). Tiempo aorta re-
bote (ta-r): intervalo IPE-OR. indice de reflexion arterial: ta-r/PE.

¥

Carotida

Posterior

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

latido sinusal control: ciclo sinusal registrado
antes o después de la extrasistole y no influido
por la secuencia arritmica. Grupo B: latido sin-
usal testigo, promedio de 3 ciclos consecutivos.
Substrato arritmogénico carotideo (SAC): varia-
bilidad de > 40 ms en el tiempo aorto-rebote en
3 de 6 0 més latidos consecutivos, y substrato
arritmogeénico ventricular (SAV): variabilidad de
mas 40 msen el periodo expulsivo en 30 méasde
6 latidos consecutivos medidos en €l QCGant VI
oen e QCGpost VI.

G Sanchez Torres y cols.

Estadistica. Se utilizd lapruebade (t) de Student
(discriminacion de 0.05) contrastada a 2 colas
para variables continuas (las que se presentan
como promedio + desviacion estandar), mientras
gue para contrastar proporciones se utilizé la
prueba de x2.

Resultados

EnlaFigura 1 se muestraun quinetocardiograma
posterior del VI en un caso del GB y se sefialan
las mediciones realizadas en este trabajo y en la
Figura 2 se sefiala un gjemplo de extrasistole
ventricular precipitada por un rebote carotideo
precoz.

Las caracteristicas demogréficas del GA y del
GB sevenenlaTablalll. No se encontraron di-
ferencias en: edad, peso, talla, sexo y presion
arterial. EnlaTabla IV se mencionan lostipo de
extrasistoliadel GA. Losfactoresarritmogeénicos
en los dos grupos no fueron diferentes (Tabla V)
con excepcion de laingestion de alcohol de ca-
récter moderado (> 60 c.c. delicor > 40%°L dia-
rio) y la cual prevalecio en el GA. Esfigmo-
quinetocardiografia(TablaV1): el intervalo R-R,
y €l indice de reflexion arterial entre los grupos
A 'y B medidos en los latidos control vs el pro-
medio de 3 latidos testigo respectivamente, no
mostraron variantes estadisticamente significa-
tivas con excepcion de un periodo expulsivo
menor en el GA. Siete casos del grupo A no tu-
vieron rebotes carotideos precoces: en 6 de ellos
se encontrd un factor arritmogénico tradicional
(4 casos con alcoholismo y 2 con miocarditis).
En 3 casos con rebote carotideo precoz no se
encontrd HA ni datos de arteriopatia. En el gru-
po A €l latido sinusal pre-extrasistdlico (Tabla
VII) tuvo un PE (en ms) més largo (291 + 41 vs
279 £ 39, p = 0.01) y un indice de reflexion
arterial menor (0.36 + 0.17 vs 0.58 + 0.24, p =
0.0015) qued latido sinusal control. El substrato
arritmogeénico de tipo ventricular fue méas fre-
cuente en el GA (60%) que en el GB (33.3%),
aunque el dato no fue significativo (p > 0.43). El
substrato carotideo fue marginal mente significa-
tivo entreambos grupos: GA = 70%Yy GB = 46.6,
p <0.07.

Discusién

Aunqgue en 1628 Harvey observé las ondas de
reflexion circulatoria. Laimportanciaclinica de
€llas se ha puesto en evidencia en las Ultimas 3
décadas y ahora se sabe que cuando son preco-
cesy llegan alaraiz de la aorta en €l periodo

www.cardiologia.org.mx



Reflexion arterial y extrasistolia ventricular

sistélico, interfieren con la expulsion ventricu-
lar izquierda alterando la relacion presién-volu-
men, ademas de disminuir la fase diastolica del
flujo coronario, lo que favorece estados isqué-
micos.3* En general las ondas de reflexion se
originan en lugares donde se reduce €l calibre
delosvasosy susefectos centrales dependen del
momento de su formacion en el ciclo cardiaco,
del nivel de la presion, del estado de vasocons-
triccion-vasodilataciony delas propiedadesvis-
coelésticas del arbol arterial. En la hipertension
arterial y en laedad avanzada larigidez dinami-
cay estructural delasarterias esta alterada;® por
ello, la formacién de ondas de rebote es muy
comin.’® En esta observacion se pone en eviden-
cia que la precocidad de las ondas de reflexién
arteriales (0 sea, e frentede ondadelasreflexio-
nes que llegan alaaortaen lasistole) constatada
por lamedicién del IRA serelacionan conlapro-
longacion del periodo expulsivo del latido pre-
extrasistolico por o que se puede inferir que €l
suceso mecanico arterial actiacomo un elemen-
to disparador del episodio arritmico, probable-
mente originado por una distension del ventri-
culo izquierdo. Experimentalmente, en el perro,
laimplantacion de una aortarigida artificial al-
tera las curvas de presion-volumen y forma un
pico telesistélico debido aun aumento delapre-
siénintraventricular queretardalaregresion vo-
[Gmicapor interferir con laexpulsion del flujo,Y”
lo que distiende la cavidad cardiaca, esta obser-
vacion apoya el hallazgo clinico aqui relatado,
yaque lametodologia utilizada estudia simulta-
neamente |os rebotes o reflexiones arteriales, €
periodo expulsivo del ventriculoizquierdo®®y la
sefial el ectrocardiogréafica permitiendo constatar
la relacion entre los 3 elementos. El indice de
reflexion arterial vinculael periodo expulsivo del
V1 con €l tiempo aorto-rebote, o que expresado
en otra forma constata el porcentaje de interfe-
renciasobre laexpulsion ventricular que acarrea
el fendbmeno reflexivo (por gjemplo: un indice
dereflexion arterial de0.27 sefidlaqueen el 73%
de la duracion del periodo expulsivo existe una
influencia de la onda de reflexidn, un indice de
reflexion arterial mayor de 1 significaque lare-
flexion llegaalaraiz de la aorta en la diastole).
En nuestra observacion la modificacion del in-
dice de reflexion arteria en el latido preextra-
sistélico vs latidos no seguidos por la arritmia
sucede por una disminucion del tiempo aorta
ondade reflexion y por un alargamiento del pe-
riodo expulsivo, resaltando la influencia que el

33
Tabla Ill. Demografia.
GA GB

Edad (afios) 659 + 149 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

N

Bigeminismo*
Aisladas con pausa compensadora 10
Interpoladas

Asociada a extrasistolia auricular
No registradas en la EQCG

g o o

* Ademas tramos con extrasistoles aisladas en todos los casos.

Tabla V. Factores arritmogénicos.

GA (%) GB (%)
Hipertensién arterial 56.2 46.6
Ingestién de alcohol 50* 23.3
Cardiopatia isquémica 20 16.6
Miocarditis 6.6 0
*p < 0.005
Tabla VI. Esfigmoquinetocardiografia.

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, IRAy PE medidos en el latido sinusal control en el
GAYy en el latido sinusal testigo en el GB. PAS y PAD = presio-
nes arteriales sistdlica y diastélica respectivamente IR-R = in-
tervalo RR (ECG), PE = periodo expulsivo, IRA = indice de
reflexion arterial.

Tabla VII. Esfigmoquinetocardiografia 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-extrasistolico, LSC = latido sinusal
control, PE = periodo expulsivo, IRA = indice de reflexion arterial.

Vol. 72 Namero 1/Enero-Marzo 2002:29-35
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primero tiene sobre el segundo y sugiriendo que
laonda de reflexion en latelesistole dificulta el
vaciamiento del ventriculo izquierdo. La mayo-
ria de las extrasistol es observadas ocurrieron en
€l periodo del llenado rapido ventricular por lo
gue muy probablemente lairrupcion de este flu-
jo contribuye al proceso distensivo.

No todos los |atidos con un IRA acortado son se-
guidos por extrasistolia ni todos los latidos ecto-
picos van precedidos de un rebote conspicuo; sin
embargo, enlamayoriadelos|atidos extrasistoli-
cos se observo la secuencia relatada. Debe estar
blecerse que en nuestro estudio la alteracion me-
canicaseanalizaenlaoscilacion carotidea, por 1o
que €l tiempo real de llegada de lareflexion ala
raiz delaaortaesméstardioy esto constituye una
limitacién del estudio. No obstante, € esfigmo-
grama del pulso carotideo se puede equiparar al
del pulso adrtico®™ y por dlo lalimitacion no pa-
receinterferir significativamenteconlavaoracion
del indice. A nuestro juicio, las ateraciones 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 cuestatrabajo entender quelahiper-
trofiamiocardicadelaenfermedad hipertensivay
€l dafio estructural del miocardio vinculado a la
edad avanzada constituyan la base anatémica del
substrato ventricular de la mayoria de nuestros
casos, 1o que aunado alos rebotes generan extra-
sistolia

La ausencia de rebotes carotideos precoces en 7
individuos del grupo A merecen comentario apar-
te; 4 de ellos tuvieron el antecedente de un dario
miocardico posiblemente alcohdlico, en otros 2
casos unamiocarditis agudainfecciosa constitu-
y0 el substrato ventricular aislado y en una mu-
jer no se encontrd elemento etiolégico “prima-
rio”. Por otro lado, en 3 casos con rebotes arte-
riales conspicuos y precoces no se encontré HA
ni datos de otras arteriopatias; en ellos se plan-
ted la posibilidad de que una alteracion del teji-
do viscoel astico arterial de tipo primario o una
anatomia particular del arbol arterial pudiesen
tener importancia patogénica, asunto que debera
estudiarse en un futuro.

G Sanchez Torres y cols.

Como ya se menciond, experimental mente la
realimentacion mecano-€eléctrica produce cam-
bios electrofisiol6gicosy arritmias ventriculares
cuyo mecanismo subyacente esté vinculado al
efecto de canal es activados por estiramiento que
desencadenan actividades disparadas’ o bien a
alteraciones del ciclo célcico intracelular,® am-
bos procesos originan despol arizaci ones postpo-
tenciales que interrumpen la repolarizacion y
provocan la extrasistolia.* Es muy probable que
este fendmeno constituya €l vinculo electrome-
cénico de nuestra observacion.

En este trabajo, se resalta laimportancia de de-
tectar substratos arritmogeéni cos en poblaciones
predispuestas a desarrollar arritmias, 1o que le
brinda al clinico la oportunidad de realizar me-
didas preventivas (vg. tratamiento intensivo de
la hipertension arterial cuando existe substrato
carétido-ventricular) y, por otro lado, la ausen-
ciadealteraciones arteria es mecanicas puede en-
focar el estudio o lablsqueda de substratos vin-
culados a otras etiologias, como dafio alcohdli-
co, miocarditis, insuficiencia cardiaca, isquemia
coronaria, etc. La esfigmoquinetocardiografia
permite el estudio simultaneo de sefiales cardio-
arterialesy dotaa clinico de un invaluable pro-
cedimiento para prevenir y tratar la extrasistolia
gue con frecuencia evoluciona a taquicardia o
fibrilacién ventricular y a muerte stbita.

Conclusiones

1) En casos con extrasistoliase encontré unadis-
minucion del indice de reflexion arterial y au-
mento del periodo expulsivo en el latido sinusal
pre-extrasistélico, ambos datos con significancia
estadistica vs los latidos sinusales no relaciona-
doscon laarritmia. 2) El substrato arritmogénico
ventricular fue masfrecuente en el GA queen el
GB lo cual sugiere que el substrato carotideo ac-
tUa sobre una alteracion peculiar del ventriculo
izquierdo para provocar la disritmia. 3) El
substrato carétido-ventricular constituye un mar-
cador de un estado arritmico o prearritmico que
abre posibilidades terapéuticas interesantes. 4)
L a esfigmoquinetocadiografia es un método Util
en € estudio de éstas y seguramente de otras
disritmias.
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