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RESUMEN

Introduccién: La reparacion quirdrgica inmediata de una comu-
nicacién interventricular que complica el infarto agudo del mio-
cardio (CIV post-IAM) se asocia con la alta mortalidad. El cierre con
dispositivo percutdneo parece ser seguro y efectivo en pacientes
con CIV post-IAM; reportamos los resultados inmediatos y a largo
plazo en la utilizacion del dispositivo Amplatzer en el cierre pri-
mario de una CIV post-IAM. Material y métodos: De junio del
2006 a enero del 2014, 17 pacientes portadores de una CIV post-
IAM se sometieron a un cierre percutaneo con Amplatzer a una
edad promedio de 66.8 + 5.5, 82.4% en shock cardiogénico (ShC),
el 35.3% recibieron tratamiento trombolitico (T'T) en ventana, el
tiempo promedio del diagndstico de CIV al cierre percutaneo (IP)
fue de 8.7 = 5.8 dias. Resultados: Con un seguimiento actual
de 13.25 = 12.6 meses, el éxito del procedimiento fue del 100%,
el shunt (QP:QS) se redujo de 2.9 = 0.95 a 1.5 * 0.40 L/min p
= 0.0001, 12 pacientes (70.6%) se sometieron a una Angioplas-
tia Coronaria Transluminal Percutanea (ACTP) del vaso culpable
posterior al cierre de la CIV. La mortalidad a 30 dias fue de 52.9%,
siendo mas alta en el paciente con ShC versus no-ShC 64.3 versus
0% p = 0.043 OR 2.8 (IC 95% 1.38-5.6). Conclusion: El cierre pri-
mario de CIV post-IAM es una técnica muy promisoria que puede
ser realizada con una alta tasa de éxito y minimas complicaciones
y puede ser tomado como una alternativa a la cirugia. Sin em-
bargo, a pesar de ser una técnica menos invasiva, la mortalidad
permanece alta y muy evidente en el paciente en ShC.

Palabras clave: Infarto al miocardio, comunicacién interventri-
cular, dispositivo Amplatzer, choque cardiogénico.
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ABSTRACT

Introduction: The immediate surgical repair of a ventricular
septal defect complicating acute myocardial infarction (VSD post-
AM]I) is associated with high mortality. The percutaneous closure
device is safe and effective in patients with post-infarction VSD; we
report the immediate and long term results in the use of the Am-
platzer device in the primary closure of post infarction VSD. Mate-
rial and methods: From June 2006 to January 2014, 17 patients
carriers of post-infarction VSD underwent percutaneous Amplatzer
closure with a mean age 66.8 * 5.5, 82.4% in cardiogenic shock
(CS), 35.3% were thrombolyzed (TT) in window, the average time
to percutaneous closure of VSD 8.7 = 5.8 days. Results: With a
current monitoring of 13.25 = 12.6 months procedural success
were in 100% shunt (QP:QS) was reduced from 2.9 to 1.5 = 0.40 +
0.95 L/min p = 0.0001, 12 patients (70.6%) undergoing PTCA the
culprit vessel post-closure of the VSD. Global mortality at 30 days
was 52.9%, being higher in patients with CS versus 64.3 versus 0%
no-CS p = 0.043 OR 2.8 (CI 95% 1.38-5.6). Conclusion: The pri-
mary closure of postinfarction VSD is a very promising technique
that can be performed with a high success rate and minimal com-
plications and may be taken as an alternative to surgery. However
despite being a less invasive technique remains high mortality very
evident in patients in CS.

Key words: Acute myocardial infarction, ventricular septal defect,
Amplatzer occluder, cardiogenic shock.

INTRODUCCION

La comunicacién interventricular postinfarto (CIV
post-IAM) es una complicacién fatal que se presen-
taba en 1 a 3% en la era antes de la terapia trombo-
litica.! Los factores de riesgo para una CIV incluyen
la hipertension arterial, edad avanzada, sexo feme-
nino, diabetes mellitus, ausencia de una historia de
angina de pecho o IAM, estenosis coronaria severa u
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oclusién arterial sin compensacién colateral circula-
toria.2* A pesar de los avances en las terapias de re-
perfusién farmacolégicas y de la intervencién percu-
tanea (IP) y una percepcion en la disminucién de CIV
post-IAM, esto todavia se produce entre 0.2-0.4% de
todos los pacientes con IAM.?7 Hasta la fecha la CIV
post-IAM conlleva un pronéstico muy pobre,®? mas
del 80% de los pacientes no tratados mueren en el
primer mes y mayor del 90% en el primer afo.!%!! La
mortalidad de los pacientes con choque cardiogénico
por CIV es tan alto, como del 67% dentro las prime-
ras 48 horas y del 100% en el primer mes.'? En este
contexto la reparacion quirargica de la CIV post-IAM
se ha definido como el tratamiento de eleccion.!314
Sin embargo, la tasa de mortalidad es dependiente
de tiempo, siendo > 50% en las primeras dos sema-
nas del infarto y del 38% > 15 dias de iniciado el
IAM.15:16 1,as complicaciones post-Qx son una CIV
residual por dehiscencia del parche del 10-20%.1718
Hay informes basados en series pequenas de pacien-
tes o en casos individuales en el cierre percutaneo de
CIV post-IAM, y la experiencia es limitada.!®?! Los
dispositivos Amplatzer proporcionan nuevas posibi-
lidades y opciones para el tratamiento percutaneo
de esta complicacion. En este informe presentamos
nuestros resultados finales de cierre primario en pa-
cientes seleccionados para el cierre de CIV post-IAM
utilizando el dispositivo de Amplatzer, un dispositivo
originalmente hecho para el cierre percutaneo de la
comunicacion interauricular.??

PACIENTES Y METODOS

Material y métodos: se llevé a cabo un estudio ob-
servacional, retrospectivo, analitico y comparativo,
obteniéndose la informacién de la base de datos del
Departamento de Hemodindmica, UMAE ntum. 34,
IMSS, del periodo comprendido de junio del 2006 a
enero de 2014, y se incluyeron a un total de 17 pacien-
tes con diagndstico de CIV post-IAM. Se utilizaron las
técnicas descritas previamente.?3-25 El cierre percu-
taneo fue considerado en pacientes con significativo
cortocircuito de izquierda a derecha (QP/QS = 1.5),
anatomia del defecto y la ubicacién accesibles para el
cierre con el dispositivo. El tamano y la localizaciéon
de cada defecto, asi como los criterios de exclusion, se
evaluaron por ecocardiografia transtorécica o transe-
sofagica y consistia en una CIV grande (= 35 mm), un
CIV apical sin adecuado reborde muscular y un varia-
dor de velocidad basal que se encontrara demasiado
cerca de las valvulas mitral, tricispide y/o aparato val-
vular aértica. Durante el periodo de nuestro estudio

ninguno de nuestros pacientes fue excluido, debido a
los criterios definidos anteriormente. Los datos clini-
cos de los pacientes se exponen en el cuadro 1.

Todos procedentes de otros hospitales del IMSS
con una edad promedio de 66.8 = 8.7 anos, la IP
se realiz6 en 8.7 = 5.9 dias promedio en nueve pa-
cientes (52.9%) en los primeros siete dias y el resto
entre 8 y 20 dias posteriores al Dx CIV; seis pacien-
tes (35.3%) recibieron tratamiento trombolitico (T'T)
en ventana (< 6 horas de inicio del IAM), todos con
insuficiencia cardiaca sintomatica al momento del es-
tudio: 14 pacientes (82.4%) presentaron ShC, ameri-
tandose balén aértico de contrapulso (BIAco) y apoyo
con inotrépicos, previo al cierre percutaneo de la CIV
realizamos en todos una coronariografia selectiva,
14 pacientes presentaron enfermedad multivaso, en
12 pacientes realizamos angioplastia con stent —en
5 pacientes en méas de un vaso (incluyendo el vaso
culpable)-. En todos los pacientes hicimos primero el
cierre de la CIV y 24 a 48 horas posteriores la ACTP
del vaso culpable (Cuadro II).

El punto crucial del procedimiento fue el sondeo del
tabique interventricular: el defecto se cruzo desde el
ventriculo derecho en nueve casos (via subclavia) y en
ocho desde el izquierdo (via arteria femoral) (Figura
1). El cierre se efectu6 por la vena subclavia derecha
(VSCD) o por la vena femoral derecha (VFD) bajo con-
trol ecocardiografico y fluoroscépico en los primeros
tres casos de cierre en el resto iinicamente bajo con-
trol fluoroscopio, y se eligié el acceso que originaba
menor curva para prevenir una posible acodadura de
la vaina. En todos se midi6 el defecto por angiografia

Cuadro I. Datos demogréficos/clinicos.

Num./%

Num. de pacientes 17
Edad 66.8 + 8.7
Hombre/mujer 10/7
HTA 16/94.1
D. mellitus 14/82.3
Tipo IAM

Anterior 12/70.6

Inferior 5/29.4
Tr. trombolitico (TT) 6/35.3
ACTP 12/70.6
Dias Dx CIV a ICP 87+58
< 7 dias (agudo) 9/53.9
> 7 dias (subagudo) 8/47
FEVI 36.9+5.5
Shock cardiogénico (SC) 14/82.3
Depuracién de Cr. mL/dL 36.8 +11.1
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Cuadro Il. Datos clinicos de los pacientes tratados.
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Num. Edad Peso Sexo Tipo IAM

Arteria

correspondiente

CIV post-IAM

Tipo Localizacién Diam. mm Fase A/SA NYHA SC  Tr. adicional

1

2

w

~NOo oA~

10
11
12
13
14
15
16

17

59
75
38
69
72
65
74
70
70
72
71
65
63
65
72
61

73

60
58
80
65
88
83
55
79
63
90
75
80
68
78
56
74

88

F

F

M =

=

M

= =270

M

AS
AS
Pl
Pl
Pl
Pl
AS
AS
AS
AS
AS
Pl
AS
AS
AS
AS

AS

DA
DA
CD
CcD
CD, Cx
CD
DA
DA
DA
DA
DA
CD, Cx
DA
DA
DA
DA

DA

PP
PP
PP
PP
PP
PP
PP
PP
PP
PP
PP
PP
PP
PP
PP
PP

PP

Apical
Medial
Basal
Apical
Apical
Basal
Apical
Apical
Apical
Apical
Apical
Basal
Apical
Apical
Apical
Apical

Basal

12 A \Y Si Ino, BIAco,
ACTP DA
16 A \Y, Si Ino, BIAco,
ACTP DA
12 SA 11l No Ino, ACTP CD,
DA
16 A 1 No Ino
12 SA \Y, Si Ino, BIAco
16 SA \Y, Si Ino, BIAco
12 A \Y Si Ino, BIAco,
ACTP DA
16 A \Y Si Ino, BIAco,
ACTP DA, Cx
12 A \Y Si Ino, BIAco,
ACTP DA, Cx
16 SA 1 No Ino, ACTP DA
18 A \Y, Si Ino, BIAco
20 A \Y Si Ino, BIAco
16 SA v Si Ino, BlAco,
ACTP DA, CD
17 SA \Y, Si Ino, BIAco,
ACTP DA, CD
12 SA \Y Si Ino, BIAco,
ACTP DA
13 A \Y, Si Ino, BlAco,
ACTP DA
12 SA \Y Si Ino, BIAco,
ACTP DA

A = aguda, SA = subaguda, PP = procedimiento primario, SC = shock cardiogénico, Ino = inétropos, BIAco = baldn intraadrtico de contrapulso, ACTP = angio-
plastia transluminal percutanea, DA = descendente anterior, Cx = circunfleja, CD = coronaria derecha, AS = anteroseptal, PI = posteroinferior.

Figura 1.

A) Abordaje por arteria femoral izquierda catéter guia
JR 6 Fr guia hidrofilica 0.035” cruce a VD y AP; B)
catéter SNARE recuperador de guia hasta la vena
femoral derecha; C) acceso por vena subclavia de-
recha JR guia hidrofilica 0.035” a aorta ascendente,
D) colocacion de Amplatzer (flechas) 26 mm control
fluroscdpico.
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cuantitativa en una oblicua anterior izquierda, 45 con
catéter 6 Fr de referencia, con un diametro del defecto
CIV de 14.3 + 3.5 mm (r = 6-20 mm). De acuerdo con
la morfologia del tabique y las propiedades de los dis-
positivos se eligieron los siguientes Amplatzers (AGA
Medical Corp., Golden Valley, Minnesota, USA): 16
oclusores septal auricular (OSA) y un oclusor septal
muscular ventricular (OSMV).

Evaluacion ecocardiografica: actualmente la
ecocardiografia-Doppler es la prueba complemen-
taria de elecciéon para el diagnéstico de la CIV post-
IAM, con sensibilidad y especificidad practicamente
del 100%.26 La ecocardiografia localiza y caracteriza

Figura 2. Eje subxifoideo cuatro camaras con CIV apical (flecha).

Cuadro lll. Resultados de los procedimientos.

el defecto septal, determina el grado de disfuncién
ventricular derecha e izquierda, valora la presiéon
pulmonar y excluye la coexistencia de insuficiencia
mitral o rotura de la pared libre ventricular (Figu-
ra 2).27 En todos los pacientes con sospecha de CIV
post-IAM se realiz6 ecocardiografia bidimensional
con medicién de flujos mediante el efecto Doppler. En
los pacientes derivados desde otros centros hospita-
larios con el diagnéstico establecido de CIV post-IAM
se repitio el estudio ecocardiografico para confirmar
los hallazgos y valorar la posible progresién del dete-
rioro de la funcién ventricular.

Evaluacién estadistica: utilizamos el sistema
estadistico SPSS 20, utilizando para variables cualita-
tivas (ordinales-nominales) la %2 de Pearson y para va-
riables numéricas la t de Student, considerandose un
valor de significancia estadistica una p < 0.05. Para
la sobrevivencia a largo plazo utilizamos la curva de
Kaplan-Meier y las diferencias entre pacientes con o
sin ShC o TT fueron evaluados por el test Log-Rank.

RESULTADOS (Cuadro III)

Con una edad promedio de 66.7 + 8.8 se intenta el
cierre percutaneo de una CIV post-IAM en 17 pacien-
tes. La oclusién se hizo en 16 pacientes con Amplat-
zer para CIA y sélo en un paciente con oclusor para
CIV muscular, el tamano promedio del dispositivo
fue de 23.8 + 4.11 mm y el tiempo promedio de Dx de

Diam. Tipo QP/QS pre-IP QP/QS post Dialisis Fallecimiento Seguimiento Clase NYHA al
Num. dispositivo mm dispositivo  Exito (Eco) 24/36 h (Eco) post-1P post-IP dias meses vivos  seguimiento
1 24 OSA Si 2.6 1.9 Si 2 0 -
2 26 OSA Si 2.5 1.5 No No 6 1
3 26 OSA Si 2.3 1.7 No No 12 1
4 24 OSA Si 3.10 1.10 No No 18 1
5 24 OSA Si 4.00 2.10 No 3 0 -
6 28 OSA Si 2.10 1.3 Si 7 0
7 24 OSA Si 2.2 1.5 Si 6 0 -
8 12 OSMV Si 3.10 2.0 No No 12 1
9 18 OSA Si 3.00 1.9 Si No 8 1
10 24 OSA Si 3.00 1.1 No No 42 1
11 26 OSA Si 4.00 1.1 No 4 0
12 28 OSA Si 3.10 1.9 No 7 0 -
13 26 OSA Si 5.00 1.9 No No 2 1
14 26 OSA Si 2.00 1.6 No 7 0 -
15 26 OSA Si 2.50 1.9 Si 8 0
16 26 OSA Si 5.00 2.2 Si 4 0 -
17 18 OSA Si 2.10 1.10 No No 6 1

QP/QS = gasto pulmonar/gasto sistémico, OSA = oclusor septal auricular, OSVM = oclusor septal muscular ventricular, Eco = ecocardiograma Doppler.
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la CIV post-IAM al cierre percutaneo fue de 8.7 + 5.8
dias (r = 2 a 20 dias). En todos se logré la colocacion
y oclusiéon del defecto, lograndose una disminucién
significativa del shunt con un QP/QS pre 2.99 + 0.95
y postcolocacién de 1.52 + 0.45 p < 0.0001, una de-
puracién de creatinina (Dep. Cr.) calculada en 36.8
+ 11.19 mL/min; siete pacientes (41.2%) terminaron
en dialisis renal, presentandose una mortalidad del
100 versus 20% no didlisis p = 0.027, la colocacion
del dispositivo se logr6 en los 17 pacientes (100%),

Funcion de supervivencia

Rev Mex Cardiol 2014; 25 (2): 65-72

en 9 pacientes el cierre CIV se llevé < de 7 dias (r =
2-7 dias) y en 8 pacientes > 7 dias (r = 8-20 dias) con
una mortalidad entre ambos grupos de 55.5 versus
50% p = 0.819 respectivamente, la FEVI al momento
de la IP de 36.9 + 5.5% (r = 25-50) a pesar del éxito
técnico nueve pacientes persistieron con falla mul-
tiorganica y muerte entre 1y 15 dias postcierre CIV,
una paciente presenté dislocaciéon parcial del Am-
platzer al cuarto dia post-IP, siendo llevada a cirugia
y falleciendo 10 dias posterior a la cirugia.

A
10 4 e——s——a ; Py
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S
= 06 — | . ® NoSC
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Cuadro IV. Variables predictoras de muerte a 30 dias

Variables Muerte % p = valor
30 dias

Dx CIV post-IAM a IP < 7 dias 55.5 0.819
> 7 dias 50

Género Hombre 50 0.772
Mujer 57.1

D. mellitus Si 57.1 0.453
No 333

Tipo IAM Anterior 50 0.707
Inferior 60

Acceso Subclavio 55.5 0.819
Femoral 50

FEVI <35 66.6 0.079
> 35 20

Tipo CIV Apical 53.3 0.929
Basal 50

Depuracion creatinina mL/min <35 85.7 0.024
> 35 30

Didlisis renal Si 100 0.001
No 20

Shock cardiogénico Si 64.3 0.043
No 0

Terapia trombolitica Si 16.6 0.027
No 72.3

Angioplastia/stent Si 41.6 0.063
No 80

En el seguimiento a 30 dias los condicionantes de
mayor mortalidad fue el ShC, necesidad de dialisis
renal; 64.2 versus 0% p < 0.043 y 100 versus 20% p
< 0.027 respectivamente, asi también los paciente no
reciben T'T versus si T'T presentaron mayor mortali-
dad 72.7 versus 16.6% p < 0.001.

Seguimiento a largo plazo: a un seguimien-
to de 13.25 + 12.6 meses (r = 2 a 42 meses) ocho
pacientes (47 %) estaban libres de eventos cardio-
vasculares mayores (ECVM) (muerte, IAM, reinter-
venciéon) en una clase NYHA I, con un incremento
significativo en la FEVI previa 36.7 + 8.8 actual de
48.1 + 6.03 p < 0.001, no documentandose shunt en
ninguno de los pacientes. La curva de supervivencia
de Kaplan-Meier en pacientes en ShC versus no ShC
a 30 dias, asi como la sobrevida a largo plazo en pa-
cientes sometidos a TT versus no T'T son descritos
en la figura 3.

DISCUSION

En 1988, Lock et al. informaron del cierre trans-
catéter en la CIV post-IAM con el paraguas doble
Rashkind;2?® sin embargo, los tres pacientes falle-

cieron poco después del procedimiento. Desde en-
tonces, s6lo informes esporadicos han aparecido
en la literatura con el uso de Amplatzer oclusor
septal auricular (OSA). El nimero global de proce-
dimientos publicados de cierre percutaneo en CIV
post-IAM es < 100 pacientes y la mayoria de es-
tos pacientes se sometieron a cierre de la CIV en
la fase créonica/subaguda, o estaban restringidos
a pacientes con cortocircuito residual tras parche
quirargico.2? En consecuencia, estas series publi-
cadas tienen un inherente sesgo de seleccién, ya
que los pacientes de mayor riesgo habrian muerto
antes de llegar a la fase subaguda/crénica de la en-
fermedad. Por el contrario, nosotros presentamos
una serie prospectiva de 17 pacientes consecuti-
vos con CIV post-IAM ingresados a la Unidad de
Cuidados Coronarios en la UMAE ntm. 34, IMSS,
en Monterrey, Nuevo Leén. A pesar de que en
varios de nuestros casos los pacientes estaban en
grave ShC y la posibilidad de un resultado exitoso
se consideraba poco probable, el cierre intervencio-
nista fue, sin embargo, tratando de determinar si
podiamos mejorar el sombrio prondstico de estos
pacientes.
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RUPTURA SEPTAL VENTRICULAR AGUDA

En el periodo agudo del defecto, en los primeros tres a
cinco dias post-IAM, se desarrolla necrosis de coagula-
cién y un estado liticos peri-inflamacién por enzimas
liberadas por los neutroéfilos provocando la desintegra-
cion y necrosis del miocardio. El sitio de la ruptura del
septo se rodea por el tejido necrético fragil. Debido a la
necrosis continua, la resorcién y retraccién del tejido
infartado, el defecto se agranda en tamafno.?? La cu-
racion después del infarto de miocardio no es notable
sino hasta después de la tercera semana.3?

Los resultados de cierre percutaneo con dispositi-
vo son dificiles de comparar con los de las series pu-
blicadas quirtrgica, dado el pequefno niimero de pa-
cientes y el sesgo de seleccién inherente presentes en
casi todos estos estudios. Los predictores de mayor
mortalidad quirdrgica incluyen inestabilidad hemo-
dinamica, disfuncién ventricular, CIV inferior o basal
y abordaje agudo (< 15 dias).?!3* En contraste con
la cirugia, los defectos inferobasales son mas féciles
de cerrar con una técnica intervencionista, debido al
acceso més favorable de la vena subclavia o yugular
derechas. Las tasas de mortalidad actuales en el cie-
rre quirtargico CIV post-IAM se mantienen altas en
20 a 87%, dependiendo de la gravedad del paciente,
la duracién del seguimiento en algunos estudios y
el tiempo de la correccién quirtrgica < o > de 4-6
semanas, después de la ocurrencia de la CIV para
permitir la cicatrizacién del reborde circundante.35-36
Tal practica sin duda dara lugar a resultados sesga-
dos sobreviviendo los mas aptos y menos enfermos.37
En nuestro estudio no excluimos a ningin paciente,
a pesar de que el 84.2% de los pacientes estaban en
estado de ShC, incidencia mayor de la reportada en
las series quirargicas. En el cuadro IV analizamos las
variables predictoras de mortalidad a 30 dias.

CONCLUSION

El cierre de la CIV post-IAM percutanea primaria es
una técnica prometedora que podria ofrecer una al-
ternativa o un tratamiento adyuvante a la cirugia. El
tratamiento percutaneo de CIV permite el cierre in-
mediato después de que se hace el diagndstico, el cual
podria conducir a la estabilizacién o la prevencion de
un mayor deterioro. El oclusor septal auricular de
Amplatzer es probablemente, en la mayoria de los
casos, el dispositivo mas adecuado de los disponibles.
Por el contrario, los pacientes con CIV post-IAM en
fase aguda (menos de tres semanas después del in-
farto) no son buenos candidatos para el cierre per-
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cutédneo, por lo menos con los dispositivos Amplatzer
actuales que precisan un nuevo disefo. En la fase
subaguda el fracaso severo del ventricular izquierdo
y la disfuncién multiorgénica no permiten, a veces, la
mejoria clinica a pesar de que el resultado inmediato
haya resultado satisfactorio.

A pesar de la técnica menos invasiva, la mortali-
dad de la CIV post-IAM sigue siendo alta, en parti-
cular para los pacientes con ShC. Otros desarrollos
en dispositivos y técnicas de administracion se re-
quieren con el fin de optimizar los resultados de in-
tervencion. Adicionalmente, futuros estudios multi-
céntricos identificaran a los pacientes més adecuados
para el cierre quirdrgico y/o intervencionista.
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