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TITULO: “FIBRILACION AURICULAR DE NUEVA APARICION EN INFARTO CON
ELEVACION DEL ST REPERFUNDIDO: PREDICTORES CLINICOS Y DE IMAGEN
EVALUADOS POR RESONANCIA MAGNETICA”
SERVICIO DONDE SE REALIZO EL ESTUDIO: Servicio de resonancia magnética.
Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez".

INTRODUCCION: La cardiopatia isquémica es la principal causa de muerte tanto a nivel
mundial como en México. Del total de pacientes en México con cardiopatia isquémica, se
presenta como sindrome coronarios agudos con elevacion del ST (SICAEST) un 56%(1).
La FA puede aparecer como complicacion de sindromes coronarios agudos,
particularmente en infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST (IAMEST).
La FA de nueva aparicion se asocia con peor prondstico en corto tiempo y la FA previa ha
sido asociada con mayor mortalidad incluso a seguimiento a largo término. Se desconoce
si la FA se asocia a un mayor tamafo del infarto, obstruccién microvascular (OM) y
hemorragia intramiocardica (HIM), evaluadas por Resonancia Magnética, los cuales a su
vez han sido identificados como variables predictoras de mortalidad.

OBJETIVOS: Comparar las variales clinicas y de resonancia magnetica en pacientes con
IAMEST reperfundido con FA de nueva aparicion, con aquello pacientes que no
desarrollan FA.

METODOLOGIA: Es un estudio restrospectivo en que se incluyeron pacientes
consecutivos con diagnostico de IAMEST con menos de 12hrs de tiempo de isquemia, a
los que se realizd RMC en los primeros 7 dias del infarto. El periodo de inclusion fue de
mayo de 2008 a mayo de 2015

Se revisd el expediente clinico para evaluar datos demograficos, factores de riesgo,
caracteristicas clinicas y angiograficas. Del estudio de RMC se realizé medicion del
tamano del infarto y OM (en gramos y en %de miocardio). En el subgrupo de pacientes en
el que se realizé la secuencia de T2%, se evalud la presencia y numero de segmentos con
HIM

RESULTADOS: De los 320 que cumplieron los criterios de inclusion, 19 (5.77%)
presentaron FA de nueva aparicion. La edad fue mayor en los pacientes que presentaron
FA comparados con los que no (61.7 £ 8.6 vs 56.5£10.3, p=0.03). EI TIMI 0 pre-
intervencionismo fue mas frecuente en los pacientes con FA (88.2% vs 59.1%, p=0.019).
La coronaria derecha fue la arteria responsable en la mayoria de los pacientes con FA
(11=64.7%, p=0.011), mientras que la descendente anterior (DA) fue la mas frecuente en
la mayoria de los pacientes sin FA. Los hallazgos de resonancia magnética no
presentaron diferencias entre los grupos.

CONCLUSIONES: La FA de nueva aparicion se presenté en el 5.77% de los pacientes
con IAMEST reperfundidos. La edad, el TIMI 0 pre- ACTP y la coronaria derecha como
arteria responsable de infarto fueron las 3 variables que se relacionaron con la FA de
nueva aparicion. No se encontré diferencia en el tamano del infarto, OM, ni preesencia y
numero de segmentos con HIM entre los pacientes con y sin FA.



3. INTRODUCCION:

La cardiopatia isquémica es la principal causa de muerte tanto a nivel
mundial como en México. Del total de pacientes en México con cardiopatia
isquémica que presenta sindrome coronario agudo (SICA), el 56% corresponde a

infarto agudo del miocardio con elevacion del ST (IAMEST) (1).

La FA puede aparecer como complicacion de sindromes coronarios agudos,
particularmente en |AMEST. Ademas, es considerada la taquicardia
supraventricular mas comun en sindrome coronarios agudos. La FA de nueva
aparicion se asocia con peor pronoéstico en corto tiempo, y la FA previa fue

asociada con mayor mortalidad incluso a seguimiento a largo término. (2).



4. MARCO TEORICO:

La FA es la arritmia mas comun en pacientes con y sin patologia estructural
cardiaca con un incremento en la incidencia principalmente debido al
envejecimiento de la poblacién. (3-7). Informacién de grandes estudios
epidemiologicos han demostrado claramente que la FA esta asociada a un
incremento en mortalidad y morbilidad. (7-8) La FA puede aparecer como
complicacion de sindromes coronarios agudos, particularmente en IAMEST. Se ha
reportado una incidencia FA de nueva apariciéon durante el curso de infarto del
miocardio de 6 y 21% (19).

Los episodios de FA son de particular importancia, debido a que
frecuencias ventriculares irregulares y rapidas durante la arritmia, pueden causar
disminucién de la circulacién coronaria y funcion ventricular. La FA ademas puede

incrementar los eventos de taquiarritmias ventriculares (9,10).

El efecto de la FA de nueva aparicion sobre la sobrevivencia
intrahospitalaria de los pacientes con infarto agudo del miocardio (IAM) fue
descrita por primera vez en 1970 (11-12). En la era post trombolitica, muchos
estudios han extendido estas observaciones iniciales, estableciendo a la FA como
un factor predictor independiente de mortalidad a largo término posterior a IAM
(13-18).

Entre las caracteristicas clinicas relacionadas como predictores de
presencia de FA de nueva aparicion en sindromes coronarios se ha encontrado lo
siguiente: es mas frecuente en mayor edad (p<0.001), pacientes hipertensos
(p=0.001), enfermedad valvular cardiaca (p<0.001) y cirugia de revascularizacion
(p=0.049). En ecocardiograma presentan mayores diametros de auricula izquierda
(p<0.001), tienen mas frecuentemente insuficiencia mitral importante (p<0.001),
fraccion de expulsidon ventricular izquierda (FEVI) <40% (p<0.001) y fueron menos

propensos a presentar lesiones coronarias significativas (p=0.009) (20).



4.1 Resonancia magnética cardiovascular en infarto agudo del

miocardio.

La resonancia magnética cardiovascular (RMC) tiene una indicacion clase
lla (24) en infarto agudo del miocardio con elevaciéon del segmento ST para
determinar viabilidad e indicacién clase llb para determinar funciéon ventricular
izquierda, cuando la calidad de imagen por ecocardiografia es inadecuada. La
resonancia magnética cardiaca es segura para sindromes coronarios con
elevacion del segmento ST (SICAEST) y sindromes coronarios sin elevacion del
segmento ST (SICASEST) (25). Las ventajas de diagnostico mediante RMC en
pacientes con sindromes coronarios, sobre otras modalidades de investigacion, no
es solo su gran reproducibilidad y precisiéon, sino ademas su rol en la

caracterizacion de la patologia del infarto (26).

La hemorragia intramiocardica (HIM) es la consecuencia final de lesion

vascular severa y progresiva.

Estudios clinicos recientes han observado que la HIM solo ocurre en
regiones con obstruccion microvascular (OM), la OM puede ocurrir sin la presencia

de HIM (27), apoyando la hipétesis que la OM precede a la hemorragia.

La RMC es considerada el método de eleccion para determinar hemorragia
HIM. La mayoria de los estudios a la fecha, tanto clinicos como experimentales,

han usado T2 o T2* preferible a secuencias T1 para detectar hemorragia (28-32).

Al comparar pacientes con y sin HIM, los primeros presentan mayor masa
ventricular izquierda afectada, mayores volumenes de ventriculo izquierdo, y
menor FEVI tempranamente post infarto y a los 6 meses. El area inicial de riesgo,
tamafio de infarto, y OM fue también mas grande, y pacientes con HIM

presentaron menor miocardio salvado. (P<0.001)(33)

La HIM podria ser modificada con terapia preventiva, para limitar el daho
por reperfusion y el tamano del infarto posterior a un sindrome coronario,
permitiendo restablecer la perfusion microvascular y preservar la integridad

capilar. Esta posibilidad esta actualmente bajo analisis, en el estudio T-TIME
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Figura 1. Imagenes de RMC. Secuencias de realce tardio en eje corto a nivel de tercio

medio que muestra OM en paciente con infarto anterior y anteroseptal (A) y septal (B).

(NCT02257294), el cual es un estudio aleatorizado, placebo controlado, de dosis
reducidas de alteplasa intracoronaria, posterior a reperfusion durante angioplastia

primaria (33).

Robbers et al (34) indico que a OM podria ser un precursor de HIM, la cual

representaria una destruccion microvascular irreversible.

El diagndstico de OM puede ser con electrocardiograma, angiografia,
ecocardiografia, medicina nuclear, ecocardiograma con contraste y resonancia

magnética, esta ultima se considera el método diagnostico de eleccion.

La OM es detectada en RMC mediante secuencia de realce tardio luego de
inyectar medio de contraste basado en gadolinio, manifestada como retardo o
ausencia en la entrada del contraste dentro de la zona del infarto, es decir como
una hipointensidad dentro de la region hiperintensa del reforzamiento tardio. La
OM puede definirse por RMC como “temprano” o “tardio™ en referencia al tiempo
de la administracion del gadolinio en relacion con la obtencién de la imagen. La
OM temprana es identificada por un defecto de perfusion en las imagenes de
perfusién de primer paso o como una region de hipointensidad en el centro del

infarto obtenida 2 a 5 minutos después de la administracion de contraste (36).



Dependiendo de la severidad de la OM, la ausencia de entrada del
gadolinio puede persistir > 10 minutos, resultando en una regién de persistente
hipointensidad en el centro del infarto en una imagen convencional de realce
tardio con gadolinio, a esto es lo que se conoce como OM tardia. En un 46% a
76% de los pacientes con IAM se han observado imagenes de realce tardio con
gadolinio como una regién de hipointensidad, debido a que la entrada de gadolinio
al centro del infarto es un proceso dinamico. Estudios previos han demostrado
que la presencia de OM, detectado en las imagenes de perfusion de primer paso
tiene un valor prondstico en el IAMEST y su prevalencia es alta comparada con

OM en imagenes de reforzamiento tardio (37).

La OM fue asociada a la presentaciéon de eventos cardiacos adversos
mayores, definidos como muerte de origen cardiaco, falla cardiaca congestiva, y
re-infarto miocardico (HR: 3.74; 95% intervalo de confianza: 2.21 a 6.34) (35).

Figura 2. Imagenes de RMC en eje corto de paciente masculino con infarto agudo del
miocardio inferior que recibi6 terapia de reperfusion primaria percutanea. (A) Dia 2 post-
IM que demuestra un area de hipointensidad en las imagenes de T2 pesado. (B) Pero no
hay regiéon de hipointensidad en las imagenes de T2*. (C) Esta area demostré ser OM en
las imagenes de primer paso con gadolinio. Las imagenes de HIM resulta en una
disminucion de la intensidad de sefal en las imagenes en T2*, y la ausencia de este
hallazgo refleja la ausencia de HIM dentro del area de OM.
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5. Planteamiento del problema y justificacion

La FA de nueva aparicion en los sindromes coronarios, es mas frecuentes
en infarto agudo del miocardio con elevacion del ST, esto ha demostrado relacion
con incremento en la mortalidad, sin embargo, se desconoce su relacion con
tamano de infarto, HIM y OM evaluados por RMC. Por lo cual podremos
establecer hallazgos en resonancia magnética (tamafio de infarto, HIM, OM y
FEVI) como posibles causas de desarrollo de FA de nueva aparicion en sindromes

coronarios con elevacion del segmento ST.
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6. Objetivos

= Primario

Evaluar si la FA de nueva aparicion en el contexto de SICAEST se relaciona a un

mayor tamafo de infarto, OM y HIM, determinados por resonancia magnética.

= Secundario

Determinar si la FA de nueva aparicion en el contexto de SICAEST se relaciona

con los diametros auriculares.

Determinar si la FA de nueva aparicion durante SICAEST y su relacién con FEVI

determinada por RMC.

12
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7. Pregunta de investigacion

¢ Existe relacion entre la FA de nueva aparicion en el contexto de SICAEST con el

tamano de infarto, presencia de OM y HIM evaluados por RMC?

13



8. Hipétesis

En pacientes con SICAEST el mayor tamafo de infarto, ademas de
presencia de HIM y OM se relaciona con el desarrollo de eventos de FA de nueva

aparicion.
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9. Material y métodos

9.1. Tipo de estudio

- Retrospectivo.
- Descriptivo.
- Comparativo.

- Transversal.

9.2. Metodologia

Se revis6 la base de datos de estudios de resonancia magnética
cardiovascular realizados entre mayo de 2008 a mayo de 2015 para identificar a
los pacientes con el diagndstico de infarto agudo del miocardio (IAM) reperfundido
para recabar medicion de OM y HIM. Se realiz6 revision del expediente médico

para evaluar los criterios de inclusién y exclusién.

9.3. Los criterios de inclusion fueron:

Primer IAM con elevaciéon del ST con tratamiento de reperfusién en las primeras

12 horas del inicio de los sintomas.

Pacientes con estudio de RM cardiovascular en los primeros 7 dias del evento.
9.4. Criterios de exclusion:

Hallazgos por resonancia magnética de IAM previo.

Documentacion de fibrilacion auricular cronica

9.5. Criterios de eliminacion:

Secuencia T2* o inversion recuperacion con imagenes no valorables o

incompletas.

15



9.6. Definicidon de anatomia coronaria y caracteristicas angiograficas

La anatomia coronaria y las caracteristicas angiograficas de los pacientes
fueron definidas de acuerdo al reporte clinico del cardidlogo hemodinamista
encargado del procedimiento. El flujo coronario fue descrito basado en el analisis
visual del flujo coronario revelado por la inyeccién de contraste en las arterias
coronarias segun la clasificacion TIMI: 0 = sin flujo, 1= flujo minimo pasa la
obstruccion, 2 = flujo lento pero completo con lavado lento, 3= flujo y lavado

normal.

9.7. Protocolo de imagen de resonancia magnética

Se realizaron cines eco de gradiente con sincronizacion cardiaca, durante
periodos de apnea en inspiracion. Se utilizaron secuencias SSFP (precesion libre
en estado estable), en ejes cortos, y largo en 4 y 2 camaras, con los siguientes
parametros: grosor de corte 8 mm, tiempo de repeticion 3.2 mseg, tiempo de eco
1.6 mseg, angulo de inclinacion 60°, matriz 256 x 156, resolucion temporal 50
mseg. En una estacion de trabajo independiente se realizé la medicion de los
diametros y grosor de paredes de las cavidades cardiacas de acuerdo a las guias
de adquisicion de resonancia magnética cardiaca. Utilizando el programa Argus se
delimitaron los bordes endocardico y epicardico (en forma semiautomatica, con
correccion manual en caso necesario) del ventriculo izquierdo en telediastole y
telesistole, con lo que se obtuvieron los parametros de funcién ventricular (VTD,
VTD, volumen latido, FEVI) y masa del ventriculo izquierdo. Se adquirieron
secuencias T2* en ejes cortos, tercio basal, medio y apical. La HIM se definio
como un area hipointensa. Se registré el numero de segmentos con HIM. Durante
la secuencia de primer paso se adquirieron por lo menos 3 ejes cortos (tercio
basal, medio y apical) cada 2 o 3 latidos cardiacos mientras se realizd la
administracion de medio de contraste endovenoso (Magnevist, 0.1 mmol/kg;
Schering, Berlin, Alemania) a 3 ml/seg. Se utilizd una secuencia inversion-
recuperacion eco de gradiente disparo unico (single-shot inversion recovery

gradient-echo pulse sequence) con los siguientes parametros: pre-pulso de 90°,
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tiempo de repeticion (TR) 2.1 mseg, tiempo de eco (TE) 1 mseg, tiempo de
inversion 120 mseg, angulo de inclinacién 12°, matriz 128 x 93, resolucién en el
plano 3 x 3.3 mm2, grosor de corte 8 mm, duracion total del escaneo 1 min. En
las regiones no infartadas se observo un rapido incremento en la intensidad de
seflal que es seguido por una disminucion lenta en la misma. El miocardio
isquémico o infartado se observa hipointenso (menor intensidad de senal)
comparado con el miocardio normal. Posterior a la administracion del medio de
contraste se adquirieron secuencias inversion-recuperacion en eje corto, 4 y 2
camaras en diferentes tiempos (3, 10, 15 min), para la evaluacién de la OM y
reforzamiento tardio. Los parametros que se utilizaran son: resolucion en el plano
de 1.4 x 1.7 mm, grosor de corte 8 mm, TR 9.6 mseg, TE 4.4 mseg, angulo de
inclinacion 25°. El tiempo de inversion (Tl) se ajusto para anular la sefial del tejido
no infartado. El reforzamiento tardio se defini6 como un area hiperintensa
subendocardica o transmural que sigue la distribucion de alguna arteria coronaria.
La OM se observa como una zona hipointensa, localizada en el subendocardio,

rodeada por miocardio infartado o dafado, el cual es hiperintenso.

De los pacientes que cumplieron los criterios de inclusién y exclusion se
documenté tamano de infarto, OM, HIM y posteriormente se evalud el desarrollo
de eventos de fibrilacion auricular con la revisiéon de los expedientes fisicos o

electronicos.

Se registraron ademas los datos generales, dimensiones auriculares y FEVI.

9.8. Tamano de la muestra

Se hizo un analisis a conveniencia incluyendo a todos los pacientes que
durante el periodo de estudio cumplieran con los criterios de inclusion y exclusion.
10. Analisis estadistico

Las variables continuas se expresaron como media + DE o mediana y
percentil 25 y 75 de acuerdo a la distribucion y las variables categoéricas como

porcentaje. La comparacion entre los pacientes con y sin FA de las variables
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clinicas, angiograficas y de resonancia magnética categéricas se realizé con la
prueba de Chi®> o prueba exacta de Fisher. Las diferencias en las variables
continuas entre grupos se analizaron con la prueba de t de Student para muestras
independientes o U de Mann Whitney segun la distribucion de la variable. Para
identificar los predictores independientes de FA se realizdé un analisis de regresion
logistica. Las variables con un valor de p <0.1 en el analisis bivariado fueron
incluidas en el analisis multivariado. Un valor de p < 0.05 se consider6

estadisticamente significativo.

11. Resultados

Durante el periodo de agosto del 2008 a mayo del 2015 se realiz6 RMC a
395 pacientes con diagnostico IAMEST con menos de 12hrs de evolucién, se
eliminaron 75 pacientes a los cuales no se pudo realizar la medicion del tamafo
del infarto. De los 320 que cumplieron los criterios de inclusién, 19 (5.77%)

presentaron FA de nueva aparicion.

En la tabla 1 se muestra la comparacion de las caracteristicas clinicas y
angiograficas de los pacientes que presentaron FA de nueva aparicién y los que

no.

La edad fue mayor en los pacientes que presentaron FA comparados con
los que no (61.7+ 8.6 vs 56.5+£10.3, p=0.03). No se observo diferencia significativa

en los factores de riesgo, tiempo de isquemia, ni en escala Killip Kimbal (KK).

El nivel maximo de enzimas cardiacas no presento diferencia significativa,
sin embargo, hubo una tendencia de los niveles de glucosa en ser mas altos en

los pacientes que presentaron FA.

El TIMI O pre-intervencionismo fue mas frecuente en los pacientes con FA

(88.2% vs 59.1%, p=0.019). No hubo diferencia en el TIMI post-intervencionismo.

La coronaria derecha fue la arteria responsable del infarto en la mayoria de

los pacientes con FA [11 de 19 pacientes (64.7%)], mientras que la descendente

18



anterior (DA) fue la mas frecuente en la mayoria de los pacientes sin FA [157 de
301 pacientes(53.2%].

TABLA 1. Comparacién de las caracteristicas clinicas y angiograficas.
Sin FA Con FA Valor P
n= 301 N=19
Masculino, n(%) 269 (86.8%) 17 (89.5%) 1
Edad (afios) 56.5+10.3 61.7 8.6 0.031
Diabetes Mellitus tipo 2, n(%) 87 (28.1) 6(31.6) 0.79
Tabaquismo, n(%) 196 (63.2) 9(47.4) 0.22
Hipertension, n(%) 134(43.2) 6(31.6) 0.25
Dislipidemia, n(%) 98(31.6) 4(21) 0.62
KK 1, n(%) 266 (82.1) 15 (4.6) 0.74
KK 2, n(%) 40 (12.4) 3(0.9) 0.74
Tiempo de isquemia(minutos) 286 (180-418.5) | 327.5(213.3-420) | 0.47
Troponina I, mcg/L 31 (10-70) 27 (10-69) 0.979
CPK-MB, U/L 60.5 (18-134) 79 (20-144) 0.675
Glucosa, mg/dl 150 (120-204) 184 (130-234) 0.080
TIMI pre-ACTP, n (%)
0 172 (59.1) 15 (88.2) 0.019
1 21(7.2) 0 0.61
2 52 (17.9) 0 0.08
3 46 (15.8) 2 (11.8) 1
TIMI post-ACTP, n (%)
0 9(3.1) 1(5.9) 0.32
1 1(0.3) 0
2 31(10.7) 0
3 250 (85.9) 16 (94.1)
Arteria responsable
Tronco coronario izquierdo, n (%) 3D 0 1
Descendente anterior, n (%) 157 (53.2) 2 (11.8) 0.001
Circunfleja, n (%) 31 (10.5) 2 (11.8) 0.69
Coronaria derecha, n (%) 99 (33.6) 11(64.7) 0.011

KK= Killip y Kimbal; CPK-MB= creatininfosfoquinasa-MB, ACTP=angioplastia coronaria transluminal percutdnea

La tabla 2 muestra la comparacién en los hallazgos en resonancia
magnética entre los pacientes con y sin FA. No se observd diferencia en los

diametros de las auriculas, ni el porcentaje de infarto, ni OM.
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TABLA 2. Tabla comparativa de hallazgos en RMC

Sin FA Con FA Valor p

Hallazgos de RMC. n=301 n=19

FEVI, (%) 48.1+10.9 47.6+10.9 0.83

Atrio derecho 44(39-49) 45(40-50) 0.73

Didmetro inferosuperior, mm

Atrio derecho 40(36-44) 39(36-46) 0.82

Diametro mediolateral, mm

Atrio izquierdo 50(45-54) 50(44-55) 0.91

Didmetro inferosuperior, mm

Atrio izquierdo 41(36-45) 41(39-44) 0.49

Diametro mediolateral, mm

RT5min5DS, (%) 27.8(18.5-39.5) | 25.5(12.5-35) 0.25
RT10min5DS, (%) 25.7£12.6 20.6£10 0.18

OM5min5DS, (%) 4.5 (0.5-12) 4.2(1-12) 0.97

OM10min5DS, (%) 3.7 (0.3-9.9) 2.4 (0-15.9) 0.82

RMC=Resonancia magnética cardiaca; HIM=hemorragia intramiocardica; RT=reforzamiento tardio;

OM-=obstruccion microvascular.

En 146 pacientes (8 con FA, 138 sin FA) se realizé la secuencia T2* para evaluar

la presencia de HIM. La tabla 3 muestra la comparacion del analisis de esta

secuencia entre los pacientes con y sin FA.

TABLA 3. Tabla comparativa de hallazgos en RMC

Sin FA Con FA Valor p
Hallazgos de RMC. n=138 n=8
HIM, n (%) 82(59.4) 5(62.5)
No. de segmentos de HIM 1(0-3) 3 (0-5.5) 0.31

RMC=Resonancia magnética cardiaca; HIM=hemorragia intramiocardico.

En el analisis multivariado las 2 variables predictoras de FA fueron la edad y

la coronaria derecho como responsable del infarto.
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12. Discusion:

En nuestro grupo de pacientes con IAMEST reperfundido, se documenté FA
de nueva aparicion en 5.77%. En el analisis univariado la edad, el TIMI O pre
ACTP vy la coronaria derecha como la arteria responsable del infarto fueron los 3

factores relacionados con FA de nueva aparicion.

En 2009 Schmitt et al llevo a cabo una revisidn sistematica de incidencia de
FA en SICA, en la cual encontré6 una incidencia entre 6-21%(20) en SICA.
Gonzalez-Pacheco et al en el 2014 en la misma instituciéon en la que se llevd a
cabo nuestro estudio, encontrd una incidencia de FA de cualquier tipo de 5.3% en
pacientes con SICA, 5.7% en IAM sin elevacion del ST y 5.1% en IAMEST. En
este ultimo grupo la incidencia de FA de nueva aparicion fue de 3.8% (40), por lo

cual comprobamos que nuestra incidencia es comparable a lo ya reportado.

En las caracteristicas demograficas se demostré que la edad fue mayor en
pacientes con FA de nueva aparicion, lo cual ya se ha documentado en multiples
estudios. (19-20)

En este grupo de pacientes con IAMEST no se encontré diferencia
significativa en los factores de riesgo cardiovascular entre los pacientes con FA
de nueva aparicion versus los que no la presentaron. Lo cual ya habia sido
reportado por Gonzéalez-Pacheco et al, quien en el subgrupo de FA de nueva
aparicion en SICAEST, encontré6 que los factores de riesgo cardiovascular no

presentaban significancia como predictor de FA de nueva aparicién (40).

En la clasificacion de KK al ingreso y tiempo de isquemia, no se encontrd
diferencia significativa, sin embargo la poblacién incluida (que se realizé RMC),
eran pacientes clinicamente estable, por lo cual nuestro estudio no presento
pacientes KK »>2, los cuales en estudios previos se ha comprobado como
predictores de FA de nueva aparicion en SICA, como en el estudio RICO de
Laurent et al en el 2005 en cual se encontro KK»2 (P = 0.01)(19), y el estudio de
Braga Et al en 2014, en donde falla cardiaca es un predictor (p<0.001)(20).
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Los niveles de glucosa fueron mayores en los pacientes con FA sin
alcanzar diferencia significativa. En los hallazgos angiograficos se encontré que el

88% de los pacientes que presentaron FA tenian TIMI O pre-ACTP (p=0.019).

La coronaria derecha fue la arteria responsable en 65% de los pacientes

que desarrollaron FA de nueva aparicion.

Crenshaw Et al en el GUSTO-I en 1997(38) y Dennis H. Lau et al en 2009
(39) no encontraron relacion en cuanto a la arteria responsable del infarto y la
presencia de FA, sin embargo, en estos 2 estudios se incluyeron pacientes con

cualquier tipo de sindrome coronario agudo.

H. Lau Et al estudio 3393 pacientes con SICA, encontré6 enfermedad de
tronco coronario izquierdo como arteria responsable, como predictor de FA de
nueva aparicion, es importante mencionar que solo se evaludé la anatomia

coronaria en aproximadamente 60% de los pacientes de dicho estudio (39).

Otra probable explicacion es que, para la realizacion de RMC se requiere
estar estable, y los pacientes con enfermedad de tronco generalmente se
encuentran con mayor inestabilidad, y la presencia de FA agravaria su estado,

contraindicando la realizacion de RMC.

Si tomamos en cuenta que en el 60% de los sujetos la arteria coronaria
derecha da origen de la arterial del nodo sinusal (41), la cual irriga en su trayecto
ambas auriculas, ademas de nodo sinusal. La isquemia en esta zona podria ser

origen de arritmias lo cual es compatible con nuestros resultados.

Los diametros de las auriculas por RMC no presentaron diferencias en los
grupos, lo cual contrasta con algunos estudios previos en los cuales se encontro
mayores diametros de auricula izquierda por ecocardiografia como predictor
(<0.001) (20), pero también encontramos estudios en los cuales no presentd
significancia estadistica como lo describié Tateyama Et al en 2014 (2). Tomando
en cuenta la mayor reproducibilidad de RMC, las dimensiones de las auriculas no

son predictores en SICAEST.
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En los hallazgos de RMC no se encontré diferencia estadistica como
predictores, la RMC es el método de eleccion para valorar FEVI, previamente se
ha considerado la FEVI baja (<40), como predictor de FA de nueva aparicion en
SICA (20), pero en todos estos estudios la medicién de FEVI se lleva a cabo por
ecocardiografia, la cual presenta menor reproducibilidad, ademas los pacientes

incluidos en este estudio presentaron FEVI en valores mas altos.

Ademas, encontramos que el tamafo de infarto, la presencia de OM
temprana, OM tardia y HIM es parecido en los 2 grupos. Lo cual en parte podria
correlacionarse con el hallazgo de coronaria derecha como arteria responsable, ya
que estos SICA presentan menor tamario de infarto, debido a que el territorio que
irriga la coronaria derecha es menor, por lo cual, a diferencias de estudios previos,
infartos mas extensos no es un predictor de FA de nueva aparicion en SICAEST

en nuestro estudio.

13. Conclusiones:

e La FA de nueva aparicion se presento en el 5.77% de los pacientes con
IAMEST reperfundidos.

e |La edad, el TIMI O pre-ACTP y la coronaria derecha como arteria
responsable de infarto fueron las 3 variables que se relacionaron con la FA

de nueva aparicion.

e No se encontré6 diferencia en el tamafio del infarto, obstruccion
microvascular ni hemorragia intramiocardica entre los pacientes con y sin
FA.
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