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RESUMEN

INTRODUCCION: Se conoce muy poco acerca del efecto de la epinefrina sobre la
funcidn diastolica del ventriculo izquierdo (V1) y la funcion de la auricula izquierda (Al) en
sujetos sanos por lo que nos propusimos estudiar dicho efecto en sujetos sin cardiopatia
estructural. Métodos: Incluimos 27 pacientes, 14 (51.8%) del sexo femenino, de 34.6 +
17.2 afios, sin cardiopatia estructural, que fueron sometidos a estudio electrofisiologico por
arritmias supraventriculares.  Se administro una infusion de epinefrina (50 a 100
ng/Kg/min) hasta alcanzar un incremento de, al menos, 10% de la frecuencia cardiaca (FC).
Se evaluaron la funcion diastolica del VI 'y la funcion auricular izquierda antes y durante la
infusion de epinefrina. Resultados: No hubo complicaciones con la infusién de epinefrina
y se produjo un aumento significativo de la FC y la presion arterial sistolica (PAS). Dos
pacientes cambiaron su patron de funcion diastolica normal a un trastorno de relajacién. La
relacion E/A 'y el valor de la e” mostraron una disminucion significativa, el tiempo de
relajacion isovolumétrica (TRIV) mostrd un incremento significativo. El tiempo de
desaceleracion de la onda E (TDEC) no mostro cambios significativos. Se encontrd un
aumento significativo de los volumenes auriculares a predominio del volumen auricular
minimo que se tradujo en una disminucion significativa de fraccion de eyeccion global de
la AI. Hubo disminucién del indice de expansibilidad de la Al. También se observo un
aumento de la fraccion de llenado ventricular que es dependiente de la auricula.
Conclusiones: la infusion de epinefrina no represento riesgo para este grupo de pacientes,
produjo una disminucion significativa en la funcion de la Al. Aunque la funcion diastélica

del VI solo se hizo anormal en dos pacientes, los parametros de funcion diastélica



mostraron cambios sugestivos de una disminucion en la distensibilidad auricular y

ventricular izquierdos.

PALABRAS CLAVE: Ventriculo izquierdo. Funcion diastolica. Epinefrina. Fraccion de

eyeccion, Estudio electrofisioloégico. Volumen auricular.



ABSTRACT

Background: Information about the effect of epinephrine over left ventricular
diastolic function (LVDF) and left atrial (LA) function is scarce and we decided to study it
in subjects without structural heart disease. Methods: Twenty-seven 34.6 + 17.2 year-old,
14 (51.8%) female patients, without structural heart disease were included. The patients
underwent an electrophysiological intervention because they suffered supraventricular
arrhythmias. Intravenous epinephrine (50 to 100 ng/Kg/min) was infused until reaching an
increase in heart rate of at least 10% over the control heart rate. LVDF and LA function
were evaluated before and during the epinephrine infusion. Results: No patient suffered
complications. We found the following significant changes: Heart rate and systolic blood
pressure increased. Two patients displayed abnormal LVDF. E/A and e’ decreased.
[sovolumetric relaxation time increased. E wave deceleration time did not change. Both LA
volumes increased but the systolic volume showed more rise and the LA ejection fraction
diminished. LA expansion index decreased and the fraction of left ventricular inflow
volume resulting from atrial contraction increased. Conclusions: In this group of young
adults without structural heart disease, epinephrine infusion was safe, did not produce
complications and induced a significant decrease in LA function and LVDF.
KEY WORDS: Epinephrine. Left Ventricle. Diastolic function. Left Atrial. Volume.

Ejection Fraction. Electrophysiological study.



INTRODUCCION

Entre 1991 y 2002 un grupo de cardidlogos japoneses de Hiroshima describieron 2
series de pacientes, la mayoria mujeres que, habiendo estado expuestos a estrés (presentarse
en publico, crisis de asma, cirugia, muerte de un familiar, etc.), desarrollaron molestia o
dolor precordial sugestivos de angina. El electrocardiograma (ECG) mostraba elevacion del
segmento ST y/o inversion de las ondas T, especialmente en V3 a V6, y prolongacion del
QT. Los cambios del ECG persistieron en la mayoria de los pacientes hasta el momento del
egreso. A todos los pacientes se les realizd cateterismo y en todos los ventriculogramas se
observaron discinesias meso-apicales con hipercinesia posterobasal. Estos cambios de la
motilidad ventricular hacian que la imagen del ventriculograma, visto en proyeccion
oblicua derecha anterior, luciera como un gran aneurisma apical. A los autores les recordo
la forma de un “tako-tsubo” (trampa para cazar pulpos) por lo que le dieron ese nombre al
nuevo ente clinico descrito: Miocardiopatia de Takotsubo (MT) (1-3). El trastorno de
cinesia ventricular desaparecid o mejord dramaticamente al cabo de una o dos semanas; las
arterias coronarias no presentaban obstrucciones fijas en mas del 80% de los pacientes, y en
el 70% de ellos, cuando eran sometidos a un test de ergonovina o acetilcolina, se demostro
espasmo de varias arterias coronarias epicardicas (2). En 6 pacientes se hicieron
determinaciones de la concentracion de catecolaminas plasmaticas y se encontraron valores
medios en el limite superior de lo normal. El valor de epinefrina plasmatica encontrado fue
91 &+ 54 pg/ml con un valor normal < 100 pg/ml (2). En la descripcion inicial el
desencadenante de la MT era un factor emocional estresante, sin embargo, se reconoce que
la MT puede ocurrir también en el contexto de una condicion médica aguda y después de

una cirugia (3).



Luego de la descripcion de la MT, se han reportado varias entidades clinicas que
aparecen en periodos de incremento del tono simpdtico y que estan mediadas por una
estimulacion excesiva de catecolaminas enddgenas o exdgenas. De hecho, en
aproximadamente un 20% a 30% de los pacientes con ACV hemorragico se han descrito
alteraciones de cinesia ventricular y del ECG similares a los de la MT. Esta entidad ha sido
denominada “miocardiopatia por estrés neurogénico” (3). También se han descrito
alteraciones similares en pacientes con sepsis, con feocromocitoma, en sujetos que abusan
de cocaina, y en pacientes que han recibido dosis elevadas de catecolaminas en forma
accidental o para tratamiento de broncoespasmo (3,4). Un reporte mas reciente demostrod
MT en 9 pacientes (7 del sexo femenino) que recibieron catecolaminas parenterales y 3 de
ellos recibieron 1 mg de epinefrina (la dosis inicial utilizada en reanimacion cardio-
pulmonar) mientras que otros 3 recibian dobutamina a dosis de 30-40 mcg/kg/min para
realizar un ecocardiograma estrés (5).

Una investigacion de 19 pacientes con MT, en quienes se midieron catecolaminas
plasmaticas y se compararon con las de pacientes con infarto miocardico en estado Killip 3,
demostré valores de epinefrina, norepinefrina y dopamina muy por encima de los controles
(pacientes infartados y complicados) (6).

Stratton y colaboradores reportaron que la administracion intravenosa de epinefrina
en dosis entre 25 y 100 ng/Kg/min producia una elevacion de los valores plasmaticos de
epinefrina que eran similares a los alcanzados en ejercicio isotonico en cicloergdmetro, es
decir, valores que se encontraban en el rango fisiologico (7). En la misma investigacion. se
reportaron incrementos significativos del volumen latido, la fraccion de eyeccion (FE), la
frecuencia cardiaca (FC) y la presion arterial sistolica (PAS), y una disminucion de la

resistencia vascular periférica.



En un estudio experimental Brooks et al le administraron isoproterenol (100mg/kg)
por via subcutdnea a ratones adultos y encontraron que aparecia disfuncion diastolica del
ventriculo izquierdo (VI) sin modificacién en la funcidén sistolica ventricular.
Adicionalmente, demostraron aparicion de fibrosis e hipertrofia miocardica en los ratones
que recibieron isoproterenol cuando se compararon con los que recibieron solucion salina.
(8)

Niwa et.al. estudiaron los efectos de la epinefrina y la norepinefrina sobre la funcion
ventricular diastélica en pacientes sanos y encontraron que la epinefrina no modifico la
funcion diastolica a diferencia de la norepinefrina con la que reportaron disfuncion de la
misma. (9)

La funcion auricular estd en una estrecha relaciéon con la funcion ventricular
izquierda y desempefia un papel importante para mantener un rendimiento cardiaco Optimo.
La auricula izquierda (Al), por su funciéon de depodsito, conduccion, y bomba auricular,
modula el llenado del VI y contribuye a mantener un gasto cardiaco adecuado. (10,11). La
evaluacion de la funcion auricular no es comun en la préactica clinica actual, sin embargo, se
han descrito multiples métodos ecocardiograficos para determinarla y su uso va en
aumento. Una de las formas de evaluar la funcion auricular izquierda consiste en medir el
volumen auricular maximo (Al = volumen al final de la sistole ventricular, antes de la
apertura de la valvula mitral), y los volimenes minimos auriculares: (Al = volumen
auricular al final de la didstole ventricular, cuando la valvula mitral se cierra y Alyen = €l
que tiene la auricula inmediatamente antes de la sistole auricular, antes de la onda P en el
registro electrocardiografico). A partir de estos volumenes se puede calcular la FE global
[(Alax - Almin/ Almay)], el indice de expansion [(Alpax = Almin/ Almin)], 1a FE pasiva [(Alnay
— Alpren/ Alnay)] y la FE activa [(Alpyrea - Almin/ Alpe.a)] de la AT (11.12).
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La fraccion de llenado ventricular dependiente de la auricula (FVDA). puede
calcularse por medio de la relacion entre la integral velocidad tiempo (ITV) de la onda Ay
la ITV del flujo transmitral. [(ITV onda / ITV flujo transmitral)] Esta relacion representa el
porcentaje de llenado ventricular dependiente de la contraccion auricular (11,12).

En la literatura se ha descrito que la disminucion de la funcion auricular izquierda es
un factor predictor de riesgo, independiente de otros factores, util para predecir mortalidad
por cualquier causa e incremento del riesgo de desarrollar fibrilacidn auricular (12).

En Venezuela no disponemos de isoprenalina (Isuprel®) que es la droga mas
comunmente utilizada para facilitar la induccion de arritmia en los estudios
electrofisiologicos (EEF). Por esto, en la Seccién de Electrofisiologia y Arritmias del
Instituto de Investigaciones Cardiovasculares, en los EEF utilizamos una infusion de
epinefrina de 50 ng/Kg/minuto para evaluar la induccion de arritmia supraventriculares y
ventriculares. En algunos de nuestros pacientes hemos encontrado extrasistolia
supraventricular y ventricular y ritmos de union AV acelerados (base de datos de la Seccion
de Electrofisiologia y Arritmias).

En la bibliografia revisada a través del sistema PubMed no encontramos estudios
que evaluaran el efecto de la infusion de epinefrina sobre la funcién auricular y tampoco
encontramos datos concluyentes acerca del efecto de la epinefrina sobre la funcion

ventricular diastolica.



HIPOTESIS
La infusion de epinefrina no comporta riesgos especiales en el estudio
electrofisiologico y puede modificar la funcidén auricular izquierda y la funcion diastolica

del VI en sujetos sin cardiopatia estructural.



OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL:

Evaluar el efecto de la infusion de Epinefrina en sujetos sin cardiopatia estructural

sobre la funcion auricular izquierda y la funcion diastolica del V1.

(98

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Determinar si la infusion de epinefrina representa riesgos significativos para los
pacientes sometidos a EEF.

Medir el efecto de la infusion de epinefrina sobre la PAS, presion arterial diastolica
(PAD) y presion arterial media (PAM).

Evaluar el efecto de la epinefrina sobre la funcion diastolica del VI utilizando el
Doppler pulsado para registrar el flujo transmitral y determinar los siguientes
parametros: velocidad de llenado pasivo (onda E), velocidad de llenado activo (onda
A), relacion de las velocidades de llenado pasivo y activo (E/A), tiempo de
desaceleracion de la onda E (TDEC) y el tiempo de relajacion isovolumétrica
(TRIV).

Medir la velocidad de aceleracion de la valvula mitral a través de Doppler tisular.
Evaluar Ia funcion de la Al por métodos volumétricos a través de la determinacion
del volumen maximo y minimo de la Al para estimar la FE global de la Al (Al -
Alpin/ Alnax) y €l indice de expansion de la AL [(Alnax - Almin/ Alin)]

Evaluar la funcion contractil de la Al a través de la relacion de la ITV del flujo de
llenado activo (onda A) y la ITV del flujo transmitral, para determinar la FVDA.
(ITV onda A /ITV flujo transmitral).

Todas las mediciones se realizaron antes y después de la infusion de epinefrina.



8. Determinar si existen diferencias en los parametros mencionados luego de la
administracion de wuna infusion de epinefrina en pacientes sin cardiopatia

estructural.



MATERIALES Y METODOS

Diseno del estudio.

El estudio fue presentado, discutido, aprobado en reunién abierta, y realizado en el
Instituto de Investigaciones Cardiovasculares “Dr. Abdel M. Fuenmayor P.” de la
Universidad y el Hospital Universitario de Los Andes. Se realizé un estudio transversal, no
aleatorizado, a ciego simple, donde cada paciente fue su propio control. Todos los pacientes
proporcionaron su consentimiento escrito para participar.

Poblacion

Se incluyeron pacientes sin cardiopatia estructural, de ambos sexos, con edad
comprendida entre 17-65 afios, que tenian diagnostico de arritmia supraventricular, que no
estuvieran recibiendo tratamiento antiarritmico y que ingresaron para ser sometidos a
estudio electrofisiologico y ablacion. La presencia de cardiopatia estructural se descarté al
momento del ingreso por medio de:

1.- Historia clinica.

2.- Radiogratia de térax postero-anterior.

3.- Electrocardiograma de superficie de 12 derivaciones.
4.- Ecocardiograma bidimensional.

Se excluyeron del estudio los pacientes con diagnostico de cardiopatia estructural,
los que tenfan trastornos de conduccidén, los que se encontraban recibiendo tratamiento
antiarritmico, los que tenian mala ventana acustica y los que se negaron a participar en el
estudio.

Procedimiento:

En aquellos pacientes que cumplieron los criterios de inclusion y aceptaron

participar en el estudio se procedié de la siguiente manera:



EEF: Bajo sedacion con Midazolam, por técnica de Seldinger se colocaron
introductores valvulados en la vena femoral y subclavia y, en algunos casos, en la arteria
femoral. Se colocé un catéter decapolar en el seno coronario por via de la vena subclavia
1izquierda. A través de la vena femoral se colocaron catéteres para registro en la auricula
derecha alta, la posicion de registro del His y el apex del VD. Se efectuo la estimulacion
con una amplitud del estimulo que era el doble del umbral diastélico.

Registro electrocardiografico: Por medio de un poligrafo electrofisioldgico se
efectuo el registro simultaneo del electrocardiograma de superficie de 12 derivaciones y de
las sefiales intracavitarias antes, durante y después de la infusion de epinefrina. Los
registros se almacenaron en dispositivos electronicos (disco duro, CD o DVD) para realizar
las medidas a posteriori.

Registro ecocardiografico: El dia previo al EEF se realiz6 un estudio
ecocardiografico para obtener las medidas convencionales de estructura y funcion cardiaca
segtn las normas de la sociedad americana de ecocardiografia (13). Con el paciente en sala
de hemodinamia, una vez colocados los catéteres endocavitarios, se realizd un nuevo
ecocardiograma con un equipo portatil Siemens Acusson Cypress antes y después de iniciar
la infusion de epinefrina. En estos ecocardiogramas se evaluo la funcion de la Al y la
funcion diastolica del VI. El efecto simpatico-mimético de la epinefrina se corrobord
verificando el incremento de la FC de al menos un 10% con respecto a la medida antes de
iniciar la infusién de epinefrina.

Preparacion y Administracion de la Infusion de Epinefrina: Se Diluyd una
ampolla de epinefrina (Img) en 250cc de Solucion fisiolégica al 0,9% se administré la
infusién de epinefrina a una dosis de 50 ng/Kg/min por un minimo de 5 minutos. Se

verificd que la FC aumentara con la infusion de epinefrina cuando menos un 10% con
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respecto a la situacion de control. En aquellos pacientes donde no se logrd dicho
incremento de FC, se aumentd la dosis hasta alcanzarlo sin exceder un maximo de 100
ng/Kg/min.

Medidas y Calculos:

Se registrd la PAS, PAD y PAM antes y durante la infusion de epinefrina.

Se evaluo la funcion diastolica del VI por medio de Doppler pulsado, en una vista
apical de cuatro camaras, con el volumen de muestra ubicado en los extremos de las valvas
de la valvula mitral. Se midieron las velocidades y se registrd el patron del flujo transmitral
durante la diastole ventricular asi como el TDEC (ver figura 1). Ademas, se determind el
TRIV del VI por medio del Doppler pulsado en una vista apical de 5 camaras. Se ubico el
volumen de muestra en el tracto de salida del VI de tal manera que registrara
simultdneamente los flujos mitral y aortico. El TRIV se definio como el periodo de tiempo
entre el final de la onda de flujo aortico y el inicio de la onda E del flujo mitral (ver figura
2).

Se utilizo el Doppler tisular para evaluar la velocidad del anillo mitral tanto en su
insercion septal como en la lateral, realizando un promedio de ambas valores para
determinar la velocidad diastdlica temprana (e) y velocidad diastolica tardia (a”) de la
valvula mitral. (13)

La funcion auricular se evalud estimando la FE total de la Al y el indice de
expansibilidad a través de métodos volumétricos. Se midio el Al y Alnin v s€ aplicaron
las formulas (Alyax - Alnin/ Alpay) ¥ (Alnax - Alinin / Alin) respectivamente, no se incluyo
la funcion contractil de la Al estimada por métodos volumétricos debido a la imposibilidad
para determinar la Alpea por no disponer de registro electrocardiografico en el
ecocardiografo portatil con el que realizaron los estudios en el area de hemodinamia.
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Utilizamos la FVDA como parametro de funcion contractil calculandola por medio de la
ITV del llenado activo y flujo transmitral, a través de la formula ITV onda A/ [TV flujo
transmitral. (11, 12)
Analisis Estadistico

Los célculos de los promedios, las desviaciones tipicas y los analisis estadisticos se
realizaron con la hoja de calculo Excel® y el paquete estadistico SPSS20%. Se evalué el tipo
de distribucion de los datos con el test de Shapiro- Wilk. Para las distribuciones normales
las diferencias entre la situacion de control y la de intervencidn se analizaron por medio de
la prueba estadistica de T apareada y el analisis de varianza de un factor. En los casos de las
variables que no tuvieron distribucién normal, las diferencias se evaluaron con la prueba
para muestras relacionadas de Wilcoxon de los rangos con signos. Las diferencias de los
valores entre géneros y sus cambios se evaluaron con analisis de varianza de un factor o
con prueba de Kruskall-Wallis. La asociacion entre variables se evalud con test de
correlacion y regresion. Se asignd un valor significativo de P cuando ésta fue menor de
0.05.
Cilculo del tamaiio de la muestra.

Se supusieron distribuciones normales con valor promedio de volumen auricular de
22 ml y desviacion estandar de + 6. Se calculo el tamafio de la muestra previendo un
analisis de dos colas, con 95% de intervalo de confianza y 80% de poder estadistico. Se

calculd una muestra de 27 pacientes (tamafio muestral ajustado a pérdidas del 15%) (14).



RESULTADOS.

Entre octubre del 2013 y julio 2014 se incluyeron 27 pacientes con las
caracteristicas descritas en la Tabla 1 que dieron su consentimiento por escrito para
participar en el estudio. Ningun paciente sufridé complicaciones relacionadas con el

procedimiento.

Con la infusion de epinefrina se logré un incremento promedio de 14% de la FC con
respecto a la basal. También se encontrd un incremento significativo de la PAS durante la

infusion de epinefrina, la PAD y la PAM no mostraron cambios significativos. (Tabla 2)

Parametros de Eco-Doppler: Cuando se evaluaron los parametros clasicos de
funcion diastolica del VI, se encontré que solo dos pacientes variaron su patron de funcion
diastélica basal de una funcién normal a un trastorno de relajacion. La relacion E/A y el
valor de la e” mostraron una disminucion significativa, el TRIV y la FVDA mostraron un
incremento significativo respecto a la situacién basal. EI TDEC no mostré cambios

significativos. (Tabla3).

A Parametros volumétricos: La evaluacion de la funcion auricular mostro
incremento significativo de los voliimenes auriculares izquierdos; el maximo en 13% y el
minimo en 25% con un predominio del aumento del volumen minimo. Estos cambios
volumétricos se tradujeron en una disminucion significativa de FE global de la Al. También

se corrobord una disminucion del indice de expansibilidad de la Al. (Tabla 4) (figura 3).



DISCUSION

El primer aspecto que queremos hacer resaltar es que la administracion de una
infusion de epinefrina efectuada en un ambiente controlado como el laboratorio de
electrofisiologia resulto ser segura y no produjo ninguna complicacion. Si bien es cierto que
ya se ha reportado su uso en este tipo de aplicacién, hay muy pocas publicaciones al
respecto y nuestros resultados corroboran la seguridad en el uso de la epinefrina en este
contexto. Con las dosis de epinefrina utilizadas alcanzamos un incremento de frecuencia
cardiaca muy similar al reportado por Morady y colaboradores. Nosotros no medimos la
concentracion de epinefrina plasmatica pero en el trabajo citado, los valores de epinefrina
alcanzados con la infusion de 50 ng/Kg/min resultaron ser 10 veces mayores que los
medidos en la situacion de control (8). Estos hallazgos indican que en nuestro grupo de
pacientes la epinefrina si produjo un efecto simpatico-mimético que, entre otras cosas. se
puso de manifiesto por un incremento de la FC y de la PAS. Teniendo en cuenta la FC
promedio alcanzada durante la infusion (91 latidos por minutos), consideramos que la
estimulacion simpatica producida estd en el rango de lo fisioldgico y que los niveles de
frecuencia cardiaca no excedieron valores que, de por si, produjesen perturbacion
patologica en la mecanica auricular ni impidiesen la medicion adecuada de los distintos

parametros ecocardiograficos (15).

Niwa y cols evaluaron el efecto de la inyeccion de 45 pg de epinefrina mezclados
con lidocaina al 2%, utilizado como anestesia maxilar infiltrativa, en 10 sujetos jovenes,
normales (9). Dichos autores encontraron un incremento significativo de la FC que alcanzé
un valor maximo de 71.5 & 9.8 lpm. Reportaron un incremento de las velocidades de las

ondas E y A con disminucién de la relaciéon E/A, un incremento del TDEC y un
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acortamiento del TRIV. Niwa y cols interpretan sus hallazgos como una mejoria en la
funcion diastolica. Johannessen et al evaluaron el efecto de la infusion intravenosa de dosis
crecientes de epinefrina (hasta 50 mg/Kg/min) en 9 varones normales y encontraron
aumento de la velocidad de las ondas E y A, aumento de la relacion E/A (16). Nuestros
pacientes alcanzaron una FC mayor (91.5 £ 14.1 Ipm) lo que sugiere mayor grado de
estimulacion simpatica. En contraposicion a los resultados de los trabajos de Niwa vy
Johannessen, nuestros pacientes no mostraron incremento significativo de la velocidad de la
onda E pero si de la A, no tuvieron cambios significativos del TDEC y presentaron una
prolongacion discreta pero significativa del TRIV. Los resultados son discordantes pero
dificiles de comparar por cuanto nuestra muestra poblacional fue 4 veces mayor, la
epinefrina no se administré combinada con otro farmaco (lidocaina), la via de
administracion fue intravenosa y, como ya mencionamos, los niveles de FC inducidos por

la epinefrina fueron mayores en nuestros pacientes.

Es ya bien conocido que en ausencia de estenosis mitral. la velocidad del flujo
mitral depende de una compleja interaccion entre multiples factores que modifican la
contraccion, relajacion y distensibilidad de la auricula y el VI y que, en tltimo término,
modifican las presiones en ambas cémaras (17). Esto determina que sea dificil hacer
conclusiones teniendo en cuenta un solo parametro para determinar el estado de la funcion
diastélica. Mulvagh et al evaluaron el valor del TRIV, la FVDA, el TDEC, la relacion E/A
y el intervalo del final de la A a la onda R para detectar elevacion de la presion diastolica
final del VI (17). Encontraron que el factor con mayor fuerza de asociacidon con el
incremento de presion diastdlica final del VI fue el TRIV (sensibilidad 74.4%), sin

embargo, cuando se combinaban varias mediciones, la sensibilidad aumentaba al 95% (17).
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Nuestros pacientes son jovenes, sin hipertrofia cardiaca, con funcion ventricular
preservada, es decir, sin cardiopatia estructural y, por tanto, hay menor probabilidad de que
interactiien factores patologicos que puedan confundir la interpretacion de los resultados.
Los valores de volumenes y parametros ecocardiograficos de relajacion estaban dentro de
lo normal pero la infusion de epinefrina produjo aumentos significativos de volumen
auricular maximo y minimo, disminucién de la FE auricular, aumento de la velocidad de la
onda A, disminucion de la relacion E/A, disminucion del indice de expansibilidad auricular,
incremento de la FVDA y aumento del TRIV. Todos los cambios apuntan hacia una
disminucion de la funcion auricular y disminucion en la relajacion ventricular inducidas por

la infusién de epinefrina.

Estos cambios pueden ser la base para justificar el uso de la infusion de epinefrina
para evaluar el efecto de la ablacion para fibrilacion auricular y para desenmascarar la
posibilidad de aparicion de la arritmia en sujetos con factores de riesgo para sufrir

fibrilacion auricular.

Conclusiones: En este grupo de pacientes adultos, jovenes, sin cardiopatia

estructural, la infusion de epinefrina de 50 a 100 ng/Kg/min:

1) Induce una estimulacion simpética que se manifiesta por un aumento fisiologico,
significativo, de la FC y la PAS.

2) No produjo complicaciones ni riesgos significativos para el paciente.

3) Produce aumentos significativos de los volimenes auriculares izquierdos
maximo y minimo con predominio del incremento en el volumen auricular

minimo que se traduce en una disminucion significativa de la FE auricular.

o
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4) Genera un aumento de la velocidad de la onda A, disminucion de la relacion
E/A. disminucion del indice de expansibilidad auricular, incremento de la
FVDA y aumento del TRIV. Todos los cambios sugestivos de una disminucion
de la funcion auricular y relajacion ventricular izquierdos.

S) Los cambios inducidos son significativos pero los valores maximos se

mantienen en el rango de lo reportado como normal.

Limitaciones

El proceso de contraccion y relajacion auricular y ventricular es complejo y
heterogéneo y, hasta el presente, ni aclarado ni comprendido del todo. En los libros de texto
y las publicaciones sobre el tema a menudo se hacen afirmaciones acerca de los
mecanismos normales sobre la base de extrapolar resultados obtenidos en animales de
experimentacion y medidas efectuadas en pacientes con cardiopatia estructural. Nosotros
no obtuvimos medidas directas de presion auricular ni ventricular que permitan una
correlacion mas segura entre los cambios observados y los métodos tradicionales que se
consideran estandar para la evaluacion del proceso de distensibilidad relacionando presion

y volumen en las camaras.

Nuestra muestra, a pesar de haber satistecho los requerimientos estadisticos de
tamafio para la deteccion de diferencias, sigue siendo atin una muestra pequefia que deberd

ampliarse a futuro para darle mayor solidez a los resultados.

Los hallazgos se limitan a una poblacion adulta, joven, de ambos sexos, sin
cardiopatia estructural y los cambios no pueden extrapolarse a sujetos con cardiopatia 0 a

otros rangos de edades.

o
(%)



ANEXOS.

Tabla 1

Caracteristicas Basales

Edad ( afios) 34.66 + 17.24
o R | 61%+4.5%
'FEMENINO 14 (51.85%) |
MASCULINO 13 (48.15%)
TRNAV 16 (59.25%)
TRAV ' 9(33.33%) "
FLA 274%)
TOTAL ' 27

Los valores se expresan en media + desviacion estandar. FEVI: fraccion de eyeccion del
ventriculo  izquierdo, TRNAV:taquicardia  por  reentrada  nodal  auriculo
ventricular7RAV:taquicardia por reentrada auriculo ventricular FLA: flutter auricular.
Fuente: base de datos de la investigacion.
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Tabla 2

Presion Arterial en Situacion Control vs Adrenalina

PROMEDIO DESV TIPICA PROMEDIO DESV TIPICA

PAS - 137.037 22.896  147.629 25.692  0.00066271
PAD 81.222 14.598 82.222 13.250 0.515887868
:PAM 100.851 20.633 104.592 19.329 0.()58357393‘
FC 79.55 12.36 91.59 14.19 <0.0001

Los valores se expresan en media y+ desviacion estandar. PAS: Presion arterial sistolica
PAD: Presion arterial diastolicaPAM: Presion arterial mediaFC: frecuencia cardiaca.
Fuente: base de datos de la investigacion.
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Tabla 3

Funcién Diastdlica en Situacion Control vs Adrenalina

PROMEDIO DESV TIPICA PROMEDIO DESV TIPICA

E/A | 133 032 1.13 0.25 ~0.001
e 0.14 0.029 0.12 0.034 0.01
:a' R 0.111 - 0.035 | 0.132 0.14 0.4'2;
Ele’ 6.812 2.227 7.313 2.341 0.085 |
TRIV 86.74 3.819 89.888 4.003 0.0003
TDEC 216.074 15.226 212.37 22.15 0452

~ Los valores se expresan en media y + desviacion estandar. E/4: relacion onda E y onda A.
e’: velocidad diastolica temprana de la valvula mitral. a”: velocidad diastdlica tardia de la
valvula mitral. TRIV: tiempo de relajaciéon isovolumétricaT DEC: tiempo de desaceleracion
de la onda E.Fuente: base de datos de la investigacion.
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Tabla 4

Funcion Auricular en Situacion Control vs Adrenalina

PROMEDIO DESV TiPICA PROMEDIO DESV TIPICA

Al max ‘ 3314 8553 3756 110.25 0.0003

iAI min 16.56 4.448 20821 6.359  <0.0001

| FEAI 05 0.332 0.448 0.046  <0.0001

Indice de

_expansibilidad 1.008 0.133 0.826 0.156  <0.0001
FVDA 0.392 0.051 0457 0.051 <0.0001

Los valores se expresan en media y + desviacion estandar. A/ max: volumen auricular
maximo, A/ min: volumen auricular minimo, FEAI: fraccién de eyeccion de auricula
izquierda.FVDA: fraccion de llenado ventricular dependiente de la auricula Fuente: base de
datos de la investigacion.
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Figura 1
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VD: ventriculo derecho. VT: valvula tricispide. AD: auricula derecha. VM: valvula mitral.
Al: auricula izquierda. VI: ventriculo izquierdo. E: onda E de llenado ventricular pasivo. 4:
onda A de llenado ventricular activo. TDEC: tiempo de desaceleracion de la onda E

Diagrama para obtencion de flujo transmitral a través de Doppler pulsado, en vista apical
de 4 camaras con la muestra de pulsado sobre la valvula mitral. Se obtiene onda de llenado
temprano (onda E) onda de llenado activo o tardio (onda A) se establece su relacion y se

mide el tiempo de desaceleracion de la onda E a través de su pendiente.



Figura 2

%%
R
Mﬂ/“’r

amigaaemssannnnaansw:ismﬂwﬂlniznnauﬁenea
-
{ e
\\N\

,ww’i
PSS C 2SN CSPRONEBERETIIVRETEE R

IBEBRUESNDAEDSCEERERATY

initoss
RS

#

Ao: Aorta. Al auricula izquierda. VM: valvula mitral. VI ventriculo izquierdo. TRIV:
tiempo de relajacion isovolumétrica. E: onda E de llenado ventricular pasivo. 4: onda A de
llenado ventricular activo.

Diagrama para la obtencion de tiempo de relajacion isovolumétrica; en vista apical de 5
camaras se coloca la muestra del Doppler de forma que abarque el tracto de salida del V1 y
el flujo transmitral, para obtener 3 ondas la primera correspondiente al flujo a través del
tracto de salida y la segunda y la tercera correspondiente a la onda E y A del flujo
transmitral. El tiempo entre el final de la onda del tracto de salida y el inicio de la onda E

corresponde al tiempo de relajacion isovolumétrica.
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Figura 3
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Al max: volumen auricular maximo, A/ min: volumen auricular minimo. FE Al fraccion
de eyeccion de la auricula izquierda.
Fuente: base de datos de la investigacion.

Volumenes auriculares y funcion auricular en situacion control y bajo infusion de adrenalina.



Abreviaturas
ECG: electrocardiograma
MT: Miocardiopatia de Takotsubo
FE: Fraccion de eyeccion
FC: Frecuencia cardiaca
PAS: Presion arterial sistélica
VI: Ventriculo izquierdo
Al: Auricula izquierda
Al max: volumen auricular maximo
Al min: volumen auricular minimo
FVDA: fraccion de llenado ventricular dependiente de la auricula.
ITV: Integral de tiempo velocidad
EEF: Estudio electrofisiologico
PAD: Presion arterial diastdlica
PAM: Presion arterial media
TDEC: tiempo de desaceleracion de la onda E.

TRIV: tiempo de relajacion isovolumétrica
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