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Los bloqueos de rama inestables, 
paroxísticos 0 transitorios no son de 
observación muy frecuente. Ya Co- 
meau, Hamilton y White en 1938 (1) 
efectúan maniobras de excitación va- 
gal para hacer desaparecer bloqueos 
de rama aparentemente estab~es, si 
bien pasan pOl' alto, en el primer caso 
pOl' ellos publicado, las alteracÏones 
electrocardiográficas que se encon- 
traban enmascaradas. 

N osotros intentamos provocar la 
desaparición de bloqueos de rama pOl' 
compresión del seno carotídeo para 
poneI' de manífiesto alteraciones elec- 
trocardiográficas encubiertas pOl' el 
trastorno de conducción intraventri- 
cular àparentemente fijo; el primer 
caso de nuestra casuística data de 
1953. LinenthaI en 1958 (2), y Lmvn 
y Levine en 1961 (3) mencionan la 
utilidad de dicha maniobra para hacer 
aparentes infartos de miocardio ocul- 
tos porIa existencia de bloqueo de ra- 
ma izquierda. 

. 

El motivo del presente trabajo es 
demostrar la importancia de objetivar 
alteraciones electrocardiográfieas en- 
mascaradas porIa presencia de blo- 
queos de rama que desapareren pOl' 
la compresión del seno carotídeo 
(CSC) como ya 10 sugirieron Nicolai 
y col. (4). 

Se incluyen en este trabajo casos 
de bloqueo de rama en los cuales se 
logra restablecer }a conducción nor- 
mal mediante la CSC poniéndose de 
manifiesto alteraciones electrocardio- 
gráficas que son expresión, en la ma- 
yoría de los casos, de insuficiencia 
coronaria. 

MATERIAL Y METODO 

Efectuamos la CSC derecho 0 jz- 
quierdo alternadamente, ejerciendo 
una presión suavemente progresiva 
con control electrocardiográfico, sus- 
pendiendo la compresión inmediata- 
mente cuando obtenemos una res- 
puesta adecuada. No hubo ningím ac- 
cidente. 

En 141 casos la maniobra de excita- 
ción vagal fUe efectiva, obteniéndose 
una apreciable prolongación de los in- 
tervalos R-R; 91 casos presentaban 
BRD y 50 casos BRI. 59 casos con 
BRD y 44 casos con BRI no mostra- 
ban ninguna otra alteración electro- 
cardiográfica fuera del trastorno de 
conducción mencionado. Las edades 
oscilaban entre 36 y 83 años. 

En 14 cas os de BRD la CSC 10 ha- 
ce desaparecer, poniéndose en eviden- 
cia en 7 de ellos trastornos de la re- 
polarización ventricular. En los casos 
can BRI la desaparición del bloqueo 
ocurre en 20 casos, mostrando altera- 
ciones eletrocardiográficas subyacen- 
tes 17 de ellos (Cuadro 1). En 4 casos 
con BRD y en 3 con BRI se efectúa 
vectocardiograma previo y posterior 
a la CSC. 

De los 91 casos con BRD 35 eran 
asintomáticos, 41 presentaban distin- 
tos grados de insuficiencia coronaria, 
8 hipertensos, 5 valvulopatías, 1 co- 
municación interauricular y 1 coarta- 
ción de aorta. 

De los 50 casos con BRI 11 eran 
asintomáticos, 28 con síntomas de in- 
suficiencia coronaria, 8 hipertensos, 
2 estenosis aórticas y 1 miocarditis. 

Presentamos en este trabajo 12 ca- 
sos de nuestra casuística con los cua- 
les ejemplificamos nuestra experien- 

. 
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CUADRO I 

CSC EN BLOQUEO DE RAM A 

(Casos con buen efecto sobre la frecuencia 
cardíaca) 
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BRD 91 14 7 

BRI 50 20 17 

Total 141 34 24 

cia respecto alas alteraciones elec- 
trocardiográficas que se ponen de ma- 
nifiesto haciendo desaparecer blo- 
queos de rama aparentemente fijos 
mediante la estimulación vagal por 
ese. 

Caso 1: G. S. de G. 72 años. Hipertensión 
arterial severa desde los 45 años. A los 69 

padece un infarto de miocardio permane- 
ciendo asintomática. En 1963 sufre una 
trombosis cerebral de la que se recupera 
parcialmente. En abril de 1964 sufre una 
crisis estenocárdica de 12 horas de duración. 
El ecg. registrado horas después del episo- 
dio muestra un bloqueo de rama derecha, 
ausente en los trazados anteriores, con sig- 
nos sugestivos de isquemia de cara anterior 
(onda T negativa en V4 y bifásica en V5). 
La esc hace desaparecer el BRD mostran- 
do una franca isquemia con ondas T ne- 
gativas (5 milivolts) en V3 y V 4. El ecg. 
registrado 45 dias más tarde muestra la 
persistencia del BRD y desaparición de los 
signos de isquemia. 

Hipertensión arterial. Infarto de 

miocardio. Dos años después crisis es- 
tenocárdioca de 12 horas de duración. 
BRD. La cse restablece la conduc- 
ción normal mostrando signos de is- 
quemia de cara anterior, parcialmente 
enmascarados par el BRD. 

Caso 2: E. P. V. 66 años. En 1959, en un 
ecg. efectuado en un examen preopèratorio 
se Ie diagnostic a un infarto de miocardio 
cicatrizado (no refiere antecedentes). Asin- 
tomático hasta 1966 en que aparece angor 
y disnea de esfuerzo progresiva.. En el exa- 
men clínico, signos de insuficiencia cardíaca 
congestiva. P.A. 140/100. Frecuencia car- 
diaca 80 por minuto. Radioscópieamente, 
agrandamiento ventricular izquierdo. En el 

ecg. BRI con signos sospechosos de infarto 
de miocardio de cara anterior (R decrecien- 
te de VI a V4) en evolución (segmento ST 
sobreelevadll en V2, V3 y V4). Al desapa- 
recer el BRI mediante la esc, se confirma 
la existencia de un infarto de miocardio de 

cara anterior reciente, con signos de injuria 
y una secuela de infarto diafragmático en- 
cubierto por el BRI. El vectocardiograma 
registrado con BRI y después de la cse 
confirma el diagnóstico de infarto de cara 
anterior. 

Asintomático. En 1959 infarto de 
miocardio como hallazgo electrocar- 
diográfico. En 1966 angor de esfuerzo 
progresivo. Insuficiencia cardíaca BRI 
y alteraciones electrocàrdiográficas 
que sugieren un infarto de miocardio 
de cara anterior que se confirm a des- 
pués de la ese. El vectocardiograma 
con BRI y después de la excitación va- 
gal corrobora dicho di'agnóstico. 

Caso 3: A. S 52 años. Infarto de miocar- 
dio en 1949. Åsintomático hasta abril de 

1953, aparecen crisis estenocárdicas noc- 
turnas de 30 a 45 minutos de duración. Exa- 
men clínico y radioscópico sin particularida- 
des. P.A. 160/95. En el ecg. BRD. La CSC 

hace desaparecer el bloqueo de rama ponien- 
do de manifiesto la onda Q en DII y DIll, 
secuela del infarto de miocardio padecido 

en 1949 y signos de isquemia subaguda de 

cara diafragmática del ventrículo izquierdo. 
Los registros electrocardiográficos efectua- 
dos después de un mes de tratamiento mues- 
tran la persistencia del BRD sin otras an or- 
malidades, que desaparece con la CSC y ob- 
jetiva la evolución favorable de los signos 
de isquemia, confirmando que las anormali- 
dades de las ondas T no eran secuela del 
infarto padecido cuatro años antes sino de- 
bidas a isquemia subaguda agregada. 

Infarto de miocardio. Asintomático 
hasta 4 años más tarde en que apare- 
cen crisis estenocárdicas nocturnas. 
BRD. La ese pone de manifiesto sig- 
nos de isquemia subaguda, además de 
la secuela del infarto de miocardio. 
RepItiendo la ese un mes más tarde 
se objetiva la evolución favorable de 
las alteraciones electrocardiográficas 
mencionadas. 

Caso 4: J. P. 73 años. Hipertenso desde 
los 50 años de edad. A los 71 años angor de 

esfuerzo progresivo. Nueve días antes de 

su internación sufre una crisis de Stokes- 
Adams que repite dos días más tarde, com- 
probándose un bloqueo a-v completo transi- 
torio. Mejorado con el tratamiento institui- 
do, persiste un. BRI con onda T negativa en 
V 4. La CSC restablece la conducción nor- 
mal y pone de manifiesto una extensa is- 
quemia de cara anterolateral (fig. 1). 

Hipertensión arterial. Angor de es- 
fuerzo. Bloqueo a-v completo transi- 
torio. BRI. La cse pone de manifies- 
to una extensa isquemia anterolate- 
ral, cuya extensión no se objetivaba 
en presencia del BRI. 

Caso 5: A. B. 66 años. Sin antecedentes 
dignos de mención. Asintomática. ,En un 
exam en preventivo completamente normal, 
el ecg. revela un BRI. LaCSC 10 hace des- 
aparecer poniendo en evidencia una isque- 
mia de cara anteroseptal y diafragmática. 
Después de 15 días de tratamiento, persis- 
te el BRI y mediante la CSC se observa la 
franca mejoría de los signos de isqUl~mia. 
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Figura 1 (Caso 4). - BRI con signos sugestivos de isquemia especialmente 

en V4, V5 y V,6. La esc restablece la conducción normal mostrando en- 
tonces signos indiscutibles de isquemia de VI a V6. 

Asintomática. BRI. La CSC pone de 

manifiesto la existencia de una isque- 
mia anteroseptal completamente en- 
mascarada por el BRI. La excitación 
vagal en exámenes ulteriores permite 
objetivar la mejoría progresiva de los 

trastornos de la repolarización. 

Caso 6: B. S. 64 años. Consulta en 1960 

por hipertensión arterial (200/120). ECG. 
normal. Radioscópicamente aorta muy des- 
enrollada y moderadamente ensanchada. 
Con la medicación instituida mantiene cifras 
tensionales entre 170/100 y 150/90 en suce- 
sivos controles periódicos. En marzo de 
1967, el enfermo permanece asintomático, 
pero en el examen se comprueba ritmo de 

galope. P.A. 160/95. Radioscópicamente hi- 
lios ligéramente ingurgitados. En elECG 
bloqueo de rama izquierda; efectuamos la 
CSC que restableèe la conducción normal 
revelando la existencia de signos de franca 
isquemia anteroseptal. 

Hipertenso. En exam en de control 
periódico se comprueba ritmo de ga- 
lope y ligera ingurgitación de hilios 
pulmonares. ECG can BRI. La CSC re- 
vela la existencia de una franca is- 
quemia anteroseptal. 

CaBO 7: P. B. 53 años. Angor de esfuerzo 
desde los 49 años. ECG normales con prueba 
de esfuerzo positiva. 'Exam en clínico y ra- 
dioscópico sin particularidades. Cuatro años 
más tarde disminuye notoriamente la tole- 
rancia al esfuerzo y aparecen crisis esteno- 
cárdicas en reposo. En el ECG isquemia an- 
terolateral. Los ECG registrados en exáme- 
nes ulteriores muestran una evidente mejo- 
l'ía de los signos de isquemia coronaria. Dos 

meses más tarde un nuevo ECG revela la 
aparición de un BRI que desaparece con la 
CSC manifestándose la mejoría de los tras- 
tornos de la repolarización mencionadoB, 10 

Figura 2 (Caso 7). - A) Signos de isque- 
miaanterolateral, más atenuados que en tra- 
zados anteriores. B) BRT que enmascaran 
la ,evolución de la isquemia. Mediante la 
CSC se objetiva la franca mejoría de los 

trastornos de la repolarización. 
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Figura 3 (Caso 8). - Vectocardiograma con 
10s caractereir tipicos del BRI. Los registra- 
dos después de la GSC sugieren 1a existen- 
cia de un infarto de miocardio ant2roseptaI. 

cua1 se objetivaba en los trazados previos 
(figura 2). 

Angor de esfuerzo. Brusca dismi- 
nución de la toleranda al esfuerzo y 
crisis estenocárdicas en reposo. Los 
ECG periódicos revelan la evolución 
favorable de la isquemia anterolate- 
ral. Dos meses más tarde BRI que des- 
aparece con la CSC mostrando la me- 
joría progresiva que se observaba an- 
teriormente. 

Caso 8: /1.. F. 67 años. Sin antecedentes 
dignos de mención. Después de efectuar un 
esfuerzo desusado sufre una intensa crisis 
estenocárdica de unos 15 minutos de dura- 
ción. Los síntomas se intensifican en los 
días siguientes apareciendo también en re- 
poso. E1 exam en reveló una P.A. de 210/120; 
en 1a radioscopia ligero agrandamiento ven- 
tricular izquierdo, aorta desenrollada, hi- 

lios ligeramente congestivos. En el EGG, un 
BRI que desaparece mediante la CSC po- 
niendo en evidencia una isquemia antero- 
septal y un probable infarto de miocardio 
subagudo de cara anterior (Rpequeña en 
VI a V4).' En el vectocardiograma registrado con 
BRI se observan los caracteres típicos sin 
otras anormalidades, eliminando el trans- 
torno de conducción el trazado sugiere la 
existencia de un infarto de miocardo ante- 
roseptaI. (Fig. 3). 

Crisis estenocárdica. BRr. La CSC 
pone de manifiesto una isquemi'a en- 
teroseptal y probable ihfarto de mio- 
cardio subagudo de cara anterior. EI 
vectocardiograma muestra sólo los 
caracteres típicos del BRI. Restable- 
ciendo la conducción normal median- 
te la CSC el trazado sugiere l:'l exis- 
ten cia de un infarto anteroseptal. 

Caso 9: M. E. P. 69 años. Angor de esfuer- 
zo desde 19G3. EJ1. un exam en preoperatorio 
efectuado en marzo de 1965 se comprueba 
la existencia de BRI. Es examinada por no- 
sotros en noviembre de 1965, clínicamente 
sin particularidades. En elECG persiste e1 

BRI. La CSC en est8 examen y en los ulte- 
riores hace desaparecer el transtorno de con- 
ducción. Controlada periodicamente í!10 
muestra variante del cuadro clínico ni e1ec- 
trocardiográfico. Tres años más tarde 1a 
excitación vagal pone de manifiesto una 
franca negatividad de Ja onda 'r en VI, única 

Figura 4 (Caso 9). - La CSC hace desapa- 
recer el BBRI poniendo en evidencia una 
onda T isquémica en VI, la cual no existía 
cuando se normalizaba la conducción en re- 
petidos registros efectuados durante 10s tres 

años anteriores. 
.Es de notar que en esta enferma, tanto en 
esta derivación VI, como en V6 de un tra- 
zado ante'rior, el BRI desapar,eee mediante 
JaCSC a pesar de intervalos R-A más 

breves. 
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Figura 5 (Caso 10). - BRD y efecto digi- 
tálico. La CSC restablece la conducción nor- 
mal mostrando una isquemia anterolateral. 
El BRD no reaparece a pesar de la taqui- 

cardia. 

derivación registrada con conducción nor- 
mal, llamando la atención que ésta se logra 
con 'on intervalo R-R menor que en 1'1 pe- 
ríodo de mayor efecto vagal (figA). Este 
es un hecho constante en esta enferma como 
se objetiva en 1'1 EGG registrado en 1966 
donde existe un BRr con un R-R de 0.84" 
que desaparece con la CSC sin ser necesa- 
ria una pausa diastólica prolongada, man- 
teniendose la conducción normal a pesar 
de la elevación de la frecuencia cardíaca. 
(R-R 0.80"), cuando cesamos la compre- 
sión. 

Angor de esfuerzo. BRI. Se resta- 
blece la conducción normal mediante 
la CSC no mostrando anormalidades 
en sucesivos exámenes, pero tres años 
más tarde se ponen en evidencia sig- 
nos de isquemia anteroseptal. En este 
caso se logra hacer desaparecer el 
BRI sin pausas diastólicas prolonga- 
das y manteniéndose con intervalos 
R-R menores que en presencia del 
BRI. 

Caso 10: T. ,C. 48 años. rnsuficiencia aór- 
tica reumática. Disnea de esfuerzo desde 
los 47 años. Un año más tarde crisis de dis- 
nea paroxística. En 1'1 examen clhico com- 
probamos signos de insuficiencia cardiaca. 
Ritmo regular, 75 pOl' minuto. P. A. 180/75. 
Radioscópicamente, franco agrandamienio 
ventriculal' izquierdo. En 1'1 ECG, BRD y 
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decto dig1tálic.ü. La excitación v&gal haee 
desaparec~l' <.'1 trastorno de conducción, po- 
niendo en evidencia una franca isquemia an- 
terolateral, además de efecto digitalico. 
En este caso es también llamativa la persis- 
tencia de una conducción normal, con un 
intervalo R-R men or después de cesar la 
CSC (0.64 a 0.68"), q~e durante la presen- 
cia del BRD (R-R de 0.70 a 0.76"). (fig.5). 

Insuficiencia aórtka. Angor. Insu- 
ficiencia cardíaca. BRn. La CSC pone 
de manifiesto una franca isquemia 
anterolateral. La conducción normal 
se mantiene con un intervalo R-R me- 
nor que durante el BRD. 

Caso 11: H: S. 70 años. Hipertenso desde 
los 65 años. Una semana antes de su inter- 
nación sufre crisis estenocál'dicas de 5 a 15 
minutos de duracÍón. Examen clínico nor- 
mal. P. A. 160/90. Radioscópicamente co- 
razón y aorta normales. En 1'1 ECG, BRr 
con onda R de muy bajo voltaje en VI a 

V4 (1 mm.). La CSC 10 hace desaparecer 
mostrando una severa isquemia anterola- 
teral con ondas R de voltaje normal de VI 
2. V4. 

Hipertenso. Crisis estenocárdicas. 
BRI con ondas R de muy bajo voltaje 
de VI a V 4; al desaparecer con la CSC 
se objetirva una severa isquemia ante- 
rolateral y ondas R de voltaje normal 
de VI a V 4. 

Caso 12: A. L. 46 años. Sin antecedentes 
significativos. ,Asintomático. En 1964 en un 
ECG de rutina se comprueba la existencia 
de un BRr, siendo 1'1 exam en clínico y 1'a- 
dioscópico normales. La CSC restablece la 

Figura 6 (Caso 12). - EGG registrado en 
un enfermo asintomático en un examen pre- 
ventivo. La OSC hac I' desaparecer 1'1 BRr 
mostrando una sEivera isquemia anterolate- 
ral. También en este caBO la conducción nor- 
mal se mantiene a pesar del aumento de la 

frecuencia cardíaca. 

" 
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conducción normal apareciendo una extensa 
isquemia anteroseptal. Dos meses más tarde 
persiste el BRI y mediante la CSC se obje- 
tiva la evolución favorable de los transtor- 
nos de la repolarización. Es de notar que 
al comienzo de la compresión se mantiene 
el bloqueo con un intervalo R-R de 0.84", 
se restablece la conducción normal con un 
R-R de 100" y se mantiene con intervalos 
R-R entre 0.68 y 0.76" (fig. 6). 

En el vectocardiograma el BRI enmas- 
cara completamente los signos de inquemia 
y en el registrado con conducción normal 
confirm a la existencia de inquemia antero- 
septal. 

Asintomático. Examen clínico nor- 
mal. BRI. Con la ese revel a 1a exis- 
tencia de una isquemia anteroseptal. 
Mediante dicha maniobra se objetiva 
en exámenes periódicos la mejoría de 
los signos de isquemia. EI vectocar- 
diograma registrado sin el BRI, des- 
pués de la ese, confirm a la existen- 
cia de isquemia anteroseptal los que 
se encontraban totalmente enmasca- 
rados en presencia del BRI. 

DISCUSION 

De los casos presentados en 1')8 cua- 
les la ese hizo desaparecer el tras- 
torno de conducción intraventricular, 
se objetivan hechos significativos- 

EI caso 1 con BRD y el caso 4 con 
BRI hacen sospechar la existencia de 
signos de isquemia, el caso 2 es su- 
gestivo de infarto de miocardio. 

La desaparición del bloqueo de ra- 
ma mediante la ese permite val oral' 
la verdadera extensión y severidad 
del accidente coronario. 

Otros casos (3, 8 y 11) consultan 
pOI' padecer crisis estenocárdicas tí- 
picas con los caracteres de accidentes 
coronarios agudos, cuyos signos elec- 
trocardiográficos se encontraban to- 
talmente enmascarados porIa presen- 
cia de un bloqueo de rama derecho 0 

izquierdo, poniéndose de manifiesto 
cuando desaparece porIa ese. Lo 
mismo ocurre en un caso de insufi- 
ciencia aórtica (caso 10) coincidiendo 
con la aparición de episodios de dis- 
nea paroxística en el cual el BRD en- 
mascaraba una franca isquemia ante- 
rolateral. POI' el contrario, el caso 7 
había padecido una trombosis corona- 
ria cuya ~volución electrocardjográfi- 
ca, en exámenes sucesivos mûstraba 
una mejoría progresiva; la instala- 
ción de un BRI sugiere un nuevo acci- 
dente coronario, si bien la ese, resta- 
bleciendo la conducción normal, mues- 
tra la evolución favorable de los tras- 

tornos de la repolan"ación observada 
en los trazados previos. 

En el caso 9 comprobamos nn BRI 
sin otras anormalidades subyacentes 
en ECG efectuados períódicamente, 
pero tres años más tarde la excitación 
vagal pone de manifiesto una isque-' 
mia anteroseptal. EI caso 6, enfermo 
controlado con intervalos regulares 
pOI' padecer una hipertensión :1rterial, 
la aparición de un BRI enmascara sig- 
nos de isquemia anterosf,'!ptal. 

Los cas os 5 y 12 no- hacían sospe- 
char ni porIa anamnesis ni pOI' el 
exam en clínico la presencia de ningu- 
na cardiopatía orgánica. Los ECG re- 
velan la existencia de BRI, poniéndo- 
se en evidencia en el primero una is- 
quemia anteroseptaly diafragmática 
y en el segundo una isquemia antero- 
septal, después de efectuar la ese 
que restablece la conducción normal. 
En ambos casos la maniobra permite 
objetivar la evolución del cuadro elec- 
trocardiográfico. 

Con estos ejemplos extraídQs de 
nuestra casuística queremos destacar 
la utili dad de las maniobras de excita- 
ción vagal para hacer aparentes in- 
fartos de miocardio que se encuen- 
tran enmascarados porIa existencia 
de bloqueos de rama, como ya fuera 
mencionado pOI' otros auto res (2, 3, 
5). Pero además, según nuestra ex- 
periencia, dicha manÌobra ha sido útil 
para descubrir alteraciones electro- 
cardiográficas que traducen isquemia 
miocárdica pOl' trombosis corona ria 
aguda 0 subaguda, y también apre- 
ciar la evolución ulterior de dkhas al- 
teraciones. Es de notal' que los vecto- 
cardiogramas registrados en los ca- 
sos 8 v 12 en presencia de BRI tam- 
poco fueron ilustrativos para el diag- 
nóstico de insuficiencia coronaria que 
se pone de manifiesto sólo cuando me- 
diante la ese se restituye la conduc- 
ción normal. Sugerimos, en consecuen- 
cia, el empleo de las maniobras de ex- 
citación vagal para apreciar objeti- 
vamente la evolución favorable 0 des- 
favorable de los trastornos de la re- 
polarización ventricular. 

Con respecto al mecanismo pOl' el 
cual se normaliza la conducción intra- 
ventricular cuando se produce bradi- 
cardia es fácilmente explicable (6). 
Un impulso supraventricular que lle- 
ga a una de las ramas del has de 
His durante su período refractario 
parcial 0 total, relativamente prolon- 
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gado por lesión orgánica 0 funcional, 
sufre un retardo, aun con frecuencia 
cardíaca normal y cuando se log-ra una 
bradicardia relativa por estimulación 
vagal permite la recuperación, y la 
conducción normal, de las ramas del 
has de His. Cuando el bloqueo de ra- 
ma ocurre con frecuencias muy rápi- 
das es consecuencia de un período de 
recuperación insuficiente. Sin embar- 
go, no hemos encontrado explicación 
para aqueIlos casos en que el bloqueo 
de rama desaparece con CSC sin mo- 
dificar la frecuencia cardíaca 0 aún 
con mayor frecuencia, hecho sobre el 
que lIamaran la atención otros auto- 
res (2, 7, 8, 9). 

RESUMEN 

En 141 casos de bloqueo de rama la 
compresión del seno carotídeo prolon- 
gó sensiblemente el intervalo R-R', 
desapareciendo el bloqueo de rama en 
34 casos (24 %). 

De los 91 casos con bloqueo de ram a 

derecha la maniobra provocó la des- 
aparición del trastorno de conducción 
en 14 (15,3 %), mostrando entonces 
el electrocardiograma signos de is- 
quemia en 7 de ellos. 

De los 50 casos con bloqueo de ra- 
ma izquierda la compresión del seno 
carotídeo normaIizó la conducción en 
20 (40 %) y en 17 de ellos aparecie- 
ron signos de isquemia. Se analizan 
12 casos demostrativos. 

Se destaca la frecuencia de la des- 
aparición deÍ bloqueo de rama por la 
compresión del seno carotídeo y la 
gran utilidad de la maniobra para pa- 
ner en evidencia los trastornos de la 
repolarización, total 0 parcialmente 
enmascarados por el bloqueo de rama. El vectocardiograma efectuado en 7 
casos demostró no ser iIustrativo en 
algunos de ellos, en presencia de blo- 
queo de rama. 

SUMMARY 

In 141 cases of bundle branch block 
the CSC increased considerably de 
R-R interval, and 34 of them (24 %) 
recovered a nomal conduction. 

Of 91 cases with RBBB, 14 norma- 
lized de conduction disturbance (15,3 
%) with CSC, and 7 of these 14 cases 
showed then, obvious si'gns of is- 
quemia. 

.. 

Of the 50 cases with LBBB, 20 
(40 %) recovered the normal conduc- 
tion and the ECG of 17 of these 20 
cases showed evident signs of myo- 
cardial isquemia, previously masked 
by the LBBB. 

. 

Twelve of these cases are described 
in detail. It is stressed that the reco- 
very of a normal conduction by the 
CSC in cases of bundle branch block 
is a relatively frequent event, being 
the vagal stimulation of great value 
to show repolarization disturbances 
total or partially masked by the BBB. 

Vectocardiograms were performed 
in 7 cases and did not help to the 
diagnosis of myocardial isquemia as- 
sociated to bundle branch block. 
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