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Las investigaciones sobre las crisis de taquicardia paroxística y 

su tratamiento han aclarado interesantes puntos respecto a la acción 
de los nervios extracardíacos sobre los distintos' segmentos del co- 

razón. Nos referimos naturalmente alas taquicardias paroxísticas 
esenciales, es decir, a las de origen aún no bien definido, en 

cuya producción está fuera de duda la intervención preponderante 
de. los nervios extracardíacos (vago-simpático). 

La acción de los nervios inhibidores y acelerados cardíacos se- 

rá objeto del presente trabajo, al que agregamos dos observaciones 

ílustrativas. 
Consideramos estos nervios desde los puntos de vista anató- 

mico y fisiológico. 

CONSlDERACIONES ANA TÓMICAS 

N ervios inhibidores y aceleradores cardíacos. 

Ð ritmo cardíaco normal está a cargo del llamado marcapaso 
o nódulo sinoauricular que a su vez está regido por la acción ar- 
mónÍca, dentro de su antagonismo, del parasimpático (frenador) 
y del simpático (acelerador). En condiciones normales el equilibr'io 
es perfecto, mientras que la excitación predòminante del primero 

.produce, por medio de sus fibras inhibidoras, bradicardia, las fibras 
acelaradoras del segundo traducen el estímulo disarmónico por ta- 
qu'icardía. 
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Las fibras inhibidoras parasimpáticas. toman su origen en el 

núcleo ambig~o del neumogástrico 0 bien en el núcleo dorsal del 

mismo. siguen el trayecto del va go y tienen su sinapsis ganglion.1r 

en las células ~el nódulo sino-auric~lar. 
. 

Las fibras aceleradoras simpáticas. por su parte. tie'nen su on-. 
gen en el V" segmento dorsal de la médula y después de pasar por 

M. 

C.I. 

Sp. 

F!~. 1 

Esquema de Is inervación del corazón. 
H. Corazón. - M. Médula. - C. I. 
Célula del centro cardioinhibidor. - 

V. Fibras vagales. - F. C. G. Célu- 
]a gangIionar intracardíaca, donde ter... 
minan 1M fibras vagales. - D. Fì... 
bras depresoras. - Sp. Médula espi- 
na!. - L. H. Célula del cuerno late- 
ral. -Pro G. Fibra simpática pre- 
ganglionar, - S. G. Ganglio simpá- 
tieo. - Po G. Fibra simpática post- 
ganglionar. - C. A. Célula del cen- 

tro cardioacelerador (Starling). 

T.I 

Tv 

Fi~. 2 

Esquema de )a inervacÎón simpática 
y vagal y constitución' del plexo car- 

diaco (en. el hombre) (Starling). 
S.C.. M.O.. I.C, Gang!ì" .cerv:c.1 su- 

perior, medio e inferior. 
1.1.. II.. III, IV, V. Ganglios tor:1c', 

CDS' sÎmpátic08. 
T.C.N. Nervios cardíacos torácico:5. 

V.N. Ramas cardiacas del vag'O 
(Kuntz). 

cl ganglia estrellado. lugar de la sinapsis ganglionar, anillo de 

Vieussans y el ganglia toráxico superior. se distribu yen por cl co 

razón. Algunos admiten un grupo secundario de fibras acelcradoras, 

con su neurona preganglionar en e1 bulbo, que seguiria el tra yecto 
del neumogástrico. (Figs. 1 y 2), 

Experiencias más 0 menos recientes. hacen suponer la existen- 
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cia de un centro coordinador de ambos sistemas de fibras cardíacas, 

que se "Iocaliza en cl pi so del IV" ventrículo y aún más arriba, en los 

l1úcIeos gr!ses de la base del encéfalo. 

Existe también la probabilidad de una influencia de las zonas 
sensitivo-motoras y psiquicas del cerebro sobre 10s centros vegetati- 

vos situ ados par debajo (Castex J). 
Ambos sistemas de fibras. tanto las parasimpáticas como las 

SiiliiS 
CdrllticHS 

Fig" " 

EJemcntos nerviosos deJ seno y nervio 
aórtico. 

1. Carótida interna. 
E. Carótida t'xterna. 
X. Vago. 
S.L. Laríngeo superior. 

simpátícas son de orden centrifugo 0 eferentes. 
bras centrípetas 0 aferentes están constituidas 

neuronas que parten de las zonas refIexógenas 
vio depresor) y senocarotidea. 

Los refleJos ariginados a nivel de estas zonas reflexógenas 
contribuycn a mantener c] tono del parasimpático y del simpático. 
ya que ellas se ponen en relación con éstos últimos en el eje nervio- 
so y aun en la periferia. 

La presión sanguínea y Ias substancias del medio interno par- 

mientras que las fi- 

par el conjunto de 

cardioaórticas (ner- 

. 

-- 83 



A. BATTRO 

ticipan igualmente en el mantenimiento del tonG de ambas zonas 
refIexógenas. 

Seno carotídeo. 

EI pape! que desempeña el seno carotídeo en el ritmo cardíaco 

nos induce a tratarlo por separado, aunque sea someramente. 
EI seno 0 bulbo carotídeo tiene su centro en la pequeña dila- 

tación de la carótida interna (Fig. 3) a nivel de Ia bifurcación 
de la carótida primitiva que se distingue de! resto de la arteria por 
su estructura' anatómica peculiar. 

A la misma altura entre las carótidas intern a y externa se en- 

cuentra el cuerpo carotídeo 0 "glomus carotídus" que algunos con- 
sideran como una glándula a secreción intern a y en cuya adventi- 

cia, de Castro ha comprobado terminaciones nerviosas sensitivas. 

Tanto e! seno como e! cuerpo" carotídeo están rodeados de un 
rico plexo de fibras nerviosa.s -qae, por. así decir, se concentran en un 
pequeño nervio: el nervio del seno 0 nervio intercarotídeo que los 

pone en conexión con e! glosofaríngeo y con el tronco del vagosim- 
pático cervical (Starling ~, Wiggers 4.) 

CONSIDERACIONES FISIOLÓGICAS 

Acción de [os neruios inhibidores (uago). 

Provocando experimentalmente la excitación del cabo perifé- 

rico del va go se obtiene un retardo de las contracciones cardíacas y 

un descenso de la presión arterial. 
, 

Los métodos gráficos, especialmente e! registro electrocardio- 

gráfico, .han permitido comprobar que no son absolutamente idén- 

ticasen sus efectos la excitación del neumogástrico derecho a la del 

izquierdo. 
La excifación del uago derechose traduce generalmente por 

un retardo de las contracciones cardíacas, tanto de aurículas como 
de ventrículos. 0 sea por una bradicardia total 0 sinusa!. la que de ser 

fiUY intensa 0 prolongada la excitación, puede determinar un 
"Standstill", un verdadero paw card iaco. F n tal emergencia ca be 

Llmhien la posibilidJd de engendLuse un rltmo lwdJI pJsivo pur 
trasiJdo del t11arCJpJSO del nódulu sinoJuriculJr I inhibido por ,-I 

VJgo) al a urículo- ven tricular. 
El retardo en las contrJcciones cardiacas por excÍtación deì neu 
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NERVIOS EXTRACARDiACOS EN LA TAQUICARDIA PAROXfSTICi\ 

mogástrico izquierdo se verifiea en general a expensas de los ven ~ 

tríeulos, impidiendo el pasaje del estímulo auricular a los ventrícu- 
los (bradicardia por bloqueo parcial), bradieardia que en idéntico 

aumento de grado y duración de la excitación, puede Ilegar a impedir 
totalmen'te el pasaje del estímulo a los ventrículos (bradieardia por 
bloqueo total). En éstas suelen originarse, a raíz de tales excita~ 

dones, con tracciones a utónomas. "escapes ven triculares" , suseep- 

tibles a exeitar a su vez, por via retrógrada, las auriculas. 
En otras palabras, el neumogástrico derecho ejeree su acción 

preponderantemente sobre el marcapaso normal del corazón: nó- 
dulo sinoauricular, el neumogástrico' izquierdo sobre el nódulo y 

sistema deconducción auriculo-ventricular. EI primero produce 
principal mente bradicardia sinusal, el segundo bloqueo auriculo- 
ventricular parcial, excepcionalmente total, pero pasajero siempre, 

Hemos hablado de acción preponderante de uno y otro neumo- 
gástrico, desáe que el derecho puede ejercer aunque en menor gra- 
do su acción inhibitoria también sobre el nódulo auriculo ventri- 
cular y el izquierdo por su parte sobre el nódulo sinusal. 

Teorías sabre el mecanismo de acción. 

La acción inhibidora del neumogástrico ha ariginado una se- 

rie de teorias: 

La teoría necyio'sa atrib'uye la inhibición vagal a la acción di- 
recta de sus fib~ sobre las células músculo-ganglionares del seno 0 

del septum, interaurí.cular. Esta puede ser suprimida par la aplica- 
ción local de nicotina que' actúa sobre la sinapsis ganglio-nerviosa 
y por la, atropina que paralizaría las terminaciones nerviosas del 

vago. 
Según la teoría humoral, el nervio no actuaría, por si mismo. 

sino a través de modificaciones en la secreción de una substancia es- 

pecifica, una verdadera hormona cardíaca. que regiría en condicio- 
nes normaIes cJ automa;ismo cardíaco. 

La Icorí1l íísíC1I. aduce !l1odífïcacioncs cn cl !l1l'tabolísmo celu 

lat, Ias que 5e 11lanifc5tarían ('n altl'Llcioncs intraceIulares del pll v 

de 1.1 conl('ntraC!('lIl dl' IJldrogl'1l1l1llCS y a Ill.1S cambJus en 1.1 pecmca~ 
bilidad cclular I Wiggers '). 

Dé Ia5 (conas (/uímlcus lel pnlTIcra supone la JiberacíÓn dc sa- 
les de potasíu, qUl' n;Jflllallllcntc sc cncucntran en eI corazÓn en es- 
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tado combinado y la consiguiente acción de los iones K liberados 

(Howell ". Starling ~). 
Mas de acuerdo con los resultados eperimentales últimamente 

realizados y por ende de más valor. es la segunda de las teorías que 
atribuye la accÍón vagal a, la liberación de una subs tan cia identica en 

sus efectos a la aeelilcolina. La IiberacÍón tendría por causa el estí- 

mulo del vago y se verificaríi en las terminaciones nerviosas del mis- 

mo. (Dale n. Loevi 7 
y Felberg ~. Brown y Eccles iJ).. 

La atropina. sin impedir la formación de esta substancia. inhi' 
biría su acción sobre las células cardíacas. 

Aeción de los newias aeeleradores (simpárico). 

La estimulación del simpático provoca en general en el cora- 
zón efectos contrarios a los del neumogástrica: aumento del automa. 
tismo (y de la irritabilidad 'del sistema específico) si bie~ al igual 
del vago hay diferencias entre1a acción del derecho y del izquierdo. 

, 

Por las experiencîas ré'alizadas se ha comprobado que la prin- 
cipal esfera de acción del simpático derecho la 'constituye el nódulo 
sinusal y tejido auricular circundante; la del ,izquierdo. en cambio. 
se concentra sobre el nódulo a~rículo-.ventricular. haz de His y rama 
izquierda del mismo. Así la excitacÍón del' simpátlco derecho (ex- 
periencias' de Rothberger y Winterberg 10. Danielopolu 11. 1~. 1:1 

provoca generålmente taquicardia sinusal. y la del izquierdo taqui- 
cardia heterótopa. 

.Normalmente eiste un predominib del lado derecho. ya que 
la excitación biJateral delsimpático desencadena una taquicardia si- 

nusal 0 normotropa. 

Meeanisma de aeción. 

Norma11!lente este un predominio del lado derccho. ya' que 
estimulación simpática no tanto a un.a acción nerviosa. sino más 
bien a1 desprendiiniento de una' subs;ancia llamada simpatina. si- 

milar en sus efectas a la e}IÍ.nefrina. 
, 

Aeción del seno caro/ideo. 

La acción principal del seno carotídeo tiene por ob jeto la rc- 

gulación de la presión arterial. como 10 demuestra claramente su ex- 
citación mecánica 0 eléctrica ~n' el perro vagotevnizado. la que pro- 
86 - 
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voca una cáida inmediata de la presión (Heymans 1';). EI mismo 
experimento, pero con integridad de los neumogástricos, produce 

conjuntamente con la caída de presión, inhibición cardíaca. 
. La excitación del seno según Danielopolu (de acción anfotro- 

pa) se ejerce sobre el centro automático que en el momenta de la 

excitación rige el comando cardíaco. Esta situación puede desenca- 

denar crisis de taquicardia heterótopa par inhibición del nódulo si- 

nusal y por el desencadenamiento consecutivo del automatismo de 

focos heterótopos secundarios. La sensibilización previa del miocar- 
. seccionado los neumogástricos, 10 que pone en evidencia la partici- 

dio por medio de sales de Ca, bario 0 estrofantus, pone aún más de 

manifiesto la tendencia del seno excitado a producir extrasístolcs 0 

, crisis de taquicardia heterótopa, debido a la inhibición vagal del 

nódulo sinusal y la excitación simpática (acción anfótropa) de los 

menciónado~ centros secundarios hiperexcitados (Danielopolu 11). 
Estos accesos de taquicardias heterótopas, tienen la particularidad 
de detencrse par una nueva excitación del seno: el neumogástrico in- 
hibe entonces el centro anormal que entonces regia las contracciones 
cardiacas y el marcapaso normal retoma el comando cardíaco. 

. Pero no se restablece el ~ítmo normal. si previamente se han 
pación de los mismos y la naturaleza refleja de la excitación del 

seno. 

Los casos qu~ þasaremos a describir confirman los asertos sos- 
tenidos en estas consideraciones anátomo-fisiológicas y nos orientan 
además sobre algunas medidas terapéuticas, en especial la determina- 
ción del seno a comprimir 0 de la cadena simpática a extirpar en el 

curso de las taquicardias paroxísticas tratadas. 

-RELATOS DE CASOS 

Primer cuso: M. B., mujer de 38 años. 

Eniermedad actual: Se inicia haec ï años con accesos de palpitaciones a co- 
mienzo y tcrminación bruscas de 4 a 5 horas de duración .11 principio; poste- 

riormente cst os sc hMen m.is prolongados y frecuentes. el Último durÓ 3 días. 

habíéI1dosr m,lnifcsLldn én su lr,lI1SdlrSl) sÎnconus Ul' insuficíCI1cÍJ CtHuíac.1. Cenc- 

ralmentr In.;; ,1cceo;;n<.; 'nnrc\'cní;1n en l'P(ìC:tS no dist.lntcs de 10$ pcríodos mcns- 
t ruaiL's 

/\ntc(cdcntcs hcrediLlrios' S111 ImpnrLlncj" 
L'os antecedentes pcrsona1cs evidenci.1 Un.1 franca dismenorrea y constipación 

crónicã. Oper.lciones sufridas: apendicectomia y s.1lpingectom ia doblet en 1933. 

Exumen somâtico: franco desequilibrio neuro- ngel.ltivo a predominio para- 
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simpjtico: lIipotensión arterial (M". 10. Mn. (,). yaricosidadcs. prucba de atro. 
pina: reacción excito-vagotropa, prueba de 1.1 adrenalina negativa. Metabolismo 
basal normal. 

Examen del aparato digestivo: infección focal de senos maxilares y amÍgdalas, 
litijsis biliar activa y estancación -biliar. . 

Aparato circulatorio: li~'no aumento de los dijmetros cardiacos. Oesdobl)- 
miento del primer tone en 'la punta. Electrocardiograma: ritmo ~inusal. onda T[ 
plana, TII difjsica,. TIll negativa. No existen manifestacÍoncs de insuficiencia 
<:.1 rd íaca congesti va. 

Los trazacJos recogidos durante distintas crisis revelan taquicardia paroxística 

nødal. E. K. 'G, N" I, COn 'probable fatiga funcional de la rama izquierda (coÍ1. 
cepto actual), del haz de. His. 

.. 
'---"---'-- --. 

,- --- ------ '-~~-_.._.~-._-- 

-I- T 
-~-~===---:':=--:-=-..:.- 

. 

.-----. - 

._. ---~- 

. 
. 

.. 

,.. Caso N'.' 

E ~.G No.1 
1. -- CrÌsls de taljuicardia 
parox ÍstÎca nodal. 

Se instituye tratamJwHo riguroso coptra 1.1 insuficiencia ovÚica (foliculina, 
proljn, ete.). y 1.1 tox8a. entert)gena: ex;irpacióp de 10.> focos sépticas. Se trata 
de disminnir 1.1 hipertonia vagal (atropina) y la, excitabilidad cardiaca (quinina. 
quinidinå). j\ pesar de tod'~ persistian las crisis. 

Investigando en el momento de las crisis de taqllicardia L1 ,1'- 

ción de los nervios extracardíJcos sobre cl ritmo heterótopo, henw' 
podido comprobar una vez más cl predomínio de la acción inhibi- 
dora del neumogástrico izquierdo sobre cl.nódulo Jurículo-ventri 
cular. En tres de 10s accesos de taquicardia paroxístlca nodal. la 
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crisis cesó bruscamente con la compresión del seno carotídeo del 
l,!do izquierdo. mientras que la del lado derecho no modificaba en 
nada el ritmo patológico (vcr trazados E. K. G. Nos. 2. 3 Y 4). 
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Durante' el último acçeso hemos comprobado también la im- 
fícacia de la comvrcsión bilàteral de los ojos y de los'senos caroti- 
deos: Sólo la compresión aislada del lado izquierdo fué de resulta- 
dos positivos. 

- 

V emos: paesconfirmaqo .en este caso 

quierdo tiene aéci~ preponderahte sobre 
. . 

", tricular. en contraposición can el derecho. 

. AtribiÚmos la ineficacia de "La compresión bilateral 
excitàciól{ del neumogástrico derecho al inhibir el nódulo 

que el neumogástrico iz-- 
el nódulo - aurículo-ven- 

ague Ia 

sinusa'f Ie 

._~ E. K. G. N'! 5. Caso N'! 2. -- Crisis de laqu'ic,1fJia p.noxistic.1 sinusal 0 

auricular alt.1. 

~- Fin del acceso y reposición del >>itmo. .sinusa!. 

ímposíbilitase a éste a retomar el coman do càrdíaco. aún cnando el. 
neumogástrico izquierdo simultáneamente se empeñaría en inhibir 
el fccq de excitación' neterótopø nodal. 

. 

No puede admitirise para éste caso una acumulación de las dis- 

tintas excitaciones por" cuanto las diferentes compreStOnes fuerol1 
hechas con m~ho interv;lo de tiempo. 

Sequndn casn. ~amos sólo un cor.o r;~'pme~ de esta observaci<Ín. porque ser,í 

motivo de un trabajo especial). 

R. A.. 35 años. Conductor. 

Camienzo de !J enfcrmcdad. haec 10 Úias. can palpilaci"nes v crisis de 

l.~quic1rdi.1 ,1 comícnzo y tcrmÍnacÍón bru'Sc.l que fUl:IUIl ,\llïllll<índuSl" ell intl'llsid,leJ 

y lrecuencia. El registro elcctrocardiogrifico rccogido Ju',1nle \",i"s ,1cees"s. .evela 
tr.1tarsc de crisis de extrasisto~ sinusal (0 aurioolar). alternadas can fibrilación 

auricular paroxistica y de pquicardia paroxiSlic.l sinusal (() .1lllicular alta) 
I: K. (j N" 5 v N" 6. 

90 - 
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Después de tratar el enfermo durante los últimos 4 años con 

digitalina, antinervinos, radioterapia tiroidea, quinino y quinidino- 
terapia, sin otro resultado que la intensificación del mal. se impuso 

como recurso extrema el tratamiento quirúrgico, 
Se extirpó la cadena simpática y ganglio estrellado del lado 

izquierdo (Doctor Julio Diez) , que si bien fué seguido de una m\.'- 

joría pasajera durante dos meses, no impidió la reproducción de las 

orisis. Se procedió por ende a la misma intervención del lado derecho 

sin que desde entonces (hace 2!-:2 años). se reprodujeran los accesos 

~ ~ 

E. K. G. N" 6. Caso N" 2. - Crisis de fibri!Jcián auricular paroxíslica. 

_._~---- --------" ~-~~~--.- 

Fin del acceso y reposición del ritmo sinusa!. 

y el paciente pudo abandonar el hospital en excelentes condiciones 

generales. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

1) El presente trabajo da una reseña del estado actual de las 
investigaciones anátomo-fisiológicas sobre los nervios extracardíacos 
inhibidores y aceleradores y seno-carotídeo. 

2) Dos casas de observación propia. uno de taquicardia pa- 
roxística nodal v cI otro dl' Llquiurdia paroxístiea sinusal (0 auri. 
cular alta v fibrilanún aUrlcu]ar paruxístÍca 1- Lonstituyen. ,'n 

primer] ugar, 1.1 Lon firmación cl1l1ica de las concl usiones expuestas 
en la primera parte. entre !as (uales destacamos dos hechos funda- 
mentales: 

- (Ii 



A. BATTRO 

a) eI nóduIo auricula-ventricular de Tawara está influencia- 
do preferen temen te por el seno carotideo del lado izquier- 
do, careciendo el derecho de intervención eficaz (caso I). 

b) el simpático derecho predomina sobre los centros automá- 
ticos superiores: nódulo sinusa!. y auricular en contra po- 
sición al simpático iÚluierdo (casa 2). 

3) Desde' el punto de vista terapéutico ]os casos sugieren las 

siguientes conclusiones: 

a) la compresión del seno carotideo del lado izquierdo ha 10- 

grado detener las crisis de taquicardias paroxisticas nodales, 

razón por la cual recomendamos dar a esta maniobra pre- 
ferenda entre las medidas terapéuticas en los accesos de ori- 
gen nodal (caso I), sin desecharla como re(urso empírico 
en casos no reconocidos previamente como tales. 

b) la taquicardia paroxistica sin usal (0 auricular alta) des- 
pués de mostrarse rebelàe a todo otro tratamiento insti- 
tuido incluso la eliminación de ]a cadena simpática iz- 
quierda ha sido eliminada prácticamente can la simpatec- 
lomia del lado derecho, hecho que nos inducirá a comen- 
zar la terapéutica quirúrgica can est a intervención en ul- 
teriores casas similares. 
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RtSUMJ::: ET COi'\CLUSIONS 

On e):pme ici. I'état actuel des investigations anatomo-physiülogiques ~ur 
les nerfs extracardiJques inhibiteurs et acélérateurs, et sur Ie sinus calOtidien. 

Deux cases d'observation propre, un de tacbycardie paroxystique nodale. et 

rautre de (Jchycardie paroxystique sinusale (ou auricubire haute) et fibrilatio11 

auriculJire jJaIOxystique, constituent. en premier lieu, 1.1 confirmation clinique 
dcs conclusion exposées, entre lesquelles nous détachons deux laits fondamentaux. 
a) Ie noeud auriculo\'èntricubirc de TJw.1ra cst influencé préférablemcnt par !e 

sInus carotidien gauche: par contre, Ie sinus carotidien droite, n'a aucune influcn,_e 
(cas I): b) Ie sympathique droit prédomine sur Ie centres automatiques supé- 

rieurs: noeud sinusal et auricle, en contra position JU sympathique gJuche (cas 2). 
.Au point de veu (hérapeutique, 1es cas suggerent Ies conclusions suivantes: 

a) 1.1 com presion du sInus cJrotidien gauche a pu arreter la crise de .tJchycardi" 

paroxystique nodale. raison pour !Jquelle nous recommandons de. donner 1.1 pré- 
[érence a cette Ilunoeune. entre les mesures thérJpeutiques. dJns les JCCeS d'originc 

nodale (cas J) SJns L1 rejc(cr com me un recours cmpiriquc el1 C1S non rcconnus 
]JléalabJcI11cntl' COIllJlH' tcls. b) I),lI1S Ie (as 2 1.1 ta..::hyc<Hdtl' sinllsal (Oll JurÍculJi 

Ie h<lUtC), .1prt'S s'êtrc nlontréc rrbeilc :1 lout Ir.1Ítcllll'lll, indus l'~'IÍlllil1JtÍon dc 

1.1 (b,1Ínl' \\'nl!J,!thiqul' '~,ll1Lhc .J l'll' pr,1tlquclllclltl' .lht)lÍt' p,ir let s\'nlpetthcctollli,~' 

lIu Ct'Jtl' drultl (L' l,lIt !lUl]\ illdiqlll' tjll i! :,llldr,j d,lns th's (,lS sÍllliL1Írl's, donn'-'I 
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A. BATTRO 

Two personal observations of the writer (a case of nod,1! tachycardie and 
a case of S-A sinus paroxistic tachycardia) seem to confirm the conclusions ar- 
rived at in the first part. Two facts are considered of outstanding importance: 
a) lhe A-V node is preferently influenced by yhe left carotid sinus (case I); 
b) the right sympathetic acts predominantly on the higher automatic tenters: 
S-A node and auricles (case 2). 

from the therapeutic standpoint these cases afford the following sugges- 

tions: a) compressiOI) of the left carotid sinus should be tried in oder to stop 
attacks of nodal tachycardia; b) rlght sympathectomy should be tried in re,-d 

cases of S .A. paroxismal tachycardia. 

ZUSAMMENFASSUNG UND SCf-ILüSSE 

Die gegenwärtige Arbeit gibt eine Zusammenfassung des augenblickliche;] 

Zustandes der anatomisch-physiologischen Untersuchungen über die mil dem 

Herzen nicht in Verbindung atehenden inhibitorischen und beschleunigenden 

Nerven sowie den Carotissinus Nerv. 
Zwei Fälle eigener Beobachtung. einer derselben paroxysm ale lachycardie und 

der andere paroxysmaler Sinus- Tachycardie. und paroxvsmales !'limmern ergeben 

in erster Linie die Klinische Bestitigung der angegebenen :'chIussfol'~crung<,n' 

unter diesen sind zwei grundlegcnde Tatsachen ben'orzuheben: ,1) i\lrio\'Cnlricu- 
larknoten wird vorzugsweise yom linken Carotissinus beinfIussl w,1!Hend dcr 

recbte nicht wirksam ist (Fall].): b) der reehle Svmpathikus iSl n,n ,'orhens- 
chender Einwirkung auf die automatisehen obcren Zen!<<'n: Sinus und A-V Kno- 
ten. in Gegensatz zum linkcn Sympathikus (fall 2). 

Vom Standpunkt der Behandlung aus führen die Lille zu folgenden Schluss- 

folgerungen: a) der Druck auf den linken Carotissinus konnle die Krisis der 

paroxysmalen A.V. Tachycardieanhalten aus welchem Grunde wir empfehlcn 

dieser Behandlung den Vorzug unter anderen Meloden bei Anfillen. deren LJr 

sache im Atrioventricularknoten liegt, zu geben (fall I.) ohne diesclbe als .:m- 
pirisches Hilfsmittel in nicht zuvir als solche anerkannten Fillen zu \'Cwerfen: 
b) Die paroxysmale Sinus-Tachycardie wurde nachdem es sich jeder anderen 

Behandlung. einschliesslich der Ausschaltung der linken sympathischen Kette. 
hartnäckig, widersetzt hatte, mit Hilfe der Sympathektomie der rechten Seite 

praktisch abgeschafft. eine Tatsache welche uns dazu fÜhren wird die chirurgischc 

Behandlung mit di.:ser Massnahme in iusserten L:íllen ihnlicher I\rl zu Beginnen. 
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