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INTRODUCCION

PREVALENCIA

La comunicacion interventricular (CIV) representa aproximadamente el 20%
de todas las formas de cardiopatias congénitas, siendo la mas frecuente después
de la valvula adrtica bictspide.® Aunque su incidencia se estima en
aproximadamente 1.5 a 3.5 por 1000 recién nacidos de termino y 4.5 a 7 por 1000
recién nacidos prematuros, estudios recientes ecocardiograficos demuestran una
incidencia en recién nacidos de 5 a 50 por 1000. La menor prevalencia en adultos
se debe al cierre espontaneo de muchos defectos. La CIV es ligeramente mas

com(n en mujeres ( 56% en mujeres vs. 44% en hombres) 23,

PATOLOGIA

Cerca del 80% de todas los CIV se localizan en la porcion media de la
region superior del septum ventricular y estan relacionados con la valvula aortica.
Tales CIV son llamadas perimembranosas o infracristal, subadrtico o tipo Il de
Kirklin. Los defectos relacionados con ambas valvulas sigmoideas, aodrtica y
pulmonar, estan localizadas en la porcién anterior y superior del septum y son
llamados supracristal o subpulmonar (tipo | de Kirklin), esas CIV también se
llaman defectos de salida y representan el 5%-7% de todas las CIV aunque
existen reportes con una incidencia hasta del 30%.* Un tercer tipo de CIV con
frecuencia de 5%-8% son la localizadas en la porcion posterior e inferior al defecto

membranoso del septum, adyacente y por debajo de la valva septal de la



tricspide, inferior al masculo papilar del cono siendo llamado defecto de entrada
o defecto septal atrioventricular. Este es un nombre inadecuado ya que esos
defectos usualmente no se asocian con anormalidades de las valvulas mitral y
tricispide y el haz atrioventricular comun no pasa por debajo del defecto como se
esperaria en los defectos septales atrioventriculares verdaderos.®> Por Gltimo, un
cuarto grupo de CIV llamado musculares o trabeculares comprenden entre el 5%-
20% y segun su localizacion pueden ser centrales, apicales, marginales o tipo

“queso Suizo”.

FISIOLOGIA

La principal variable anatomica que determina el estado fisiologico del
paciente es el tamafio del defecto. En defectos de tamafio pequeiio a mediano
estos por si mismos regulan el corto circuito de izquierda a derecha; sin embargo
en defectos grandes (similares al tamafo del orificio adrtico) no hay resistencia al
flujo a través del defecto y las resistencias de la circulacion sistémica y pulmonar
regulan el flujo a través del defecto. La resistencia vascular pulmonar determina la
magnitud de cortocircuito de izquierda a derecha en la infancia.

Las comunicaciones interventriculares pequefias, algunas veces referidos
como defectos tipo Roger, son aquellas con un diametro menor de la tercera parte
del tamafno de la raiz aodrtica, con una diferencia importante de presion sistolica
entre ambos ventriculos, con presion del ventriculo derecho (VD) normal y un

pequefio cortocircuito de izquierda a derecha. La magnitud del cortocircuito de



izquierda a derecha es directamente relacionada al tamafio del defecto y no hay
incremento en la resistencia vascular pulmonar.

Los defectos de tamafio moderado son defectos iguales o menores de la
mitad del orificio adrtico con una diferencia en la presion sistolica pico igual o
mayor a 20 mmHg entre los dos ventriculos.

Los pacientes con defectos grandes tienen gradientes de 15 a 30 mmHg en
toda la sistole ventricular y son considerados grandes si su diametro se aproxima
al tamafio del orificio adrtico.

El gran volumen de sangre manejado por el atrio izquierdo resulta en
hipertension de la auricula izquierda y de las venas pulmonares resultando en
crecimiento del atrio y ventriculo izquierdo (VI) asi como de la masa del mismo. La
sobrecarga marcada de volumen del VI hace que ocurra falla cardiaca entre las 2
a 8 semanas de vida siendo la hipertrofia miocardica uno de los factores mayores
de compensacion.

El excesivo flujo pulmonar se puede asociar con dafio vascular pulmonar
manifestado por engrosamiento de la adventicia, hipertrofia de la media y dafio de

la intima que resulta en enfermedad vascular obstructiva pulmonar.®®

MANIFESTACIONES CLINICAS

En nifios con CIV pequefia se detecta generalmente un soplo entre la 1% y
6% semanas de edad cuando el lactante regresa a revision posterior a darse de
alta del hospital. Sin embargo el soplo puede escucharse durante los primeros

dias de vida con una disminucion rapida de las resistencias vasculares



pulmonares. El Unico riesgo es la endocarditis la cual es rara antes de la edad de
2 afos. A la palpacién la actividad precordial es normal, se puede palpar un frote a
lo largo del borde esternal izquierdo bajo asociado a un soplo en barra, en
crescendo o en crescendo-decrescendo. En nifios con defectos de salida, el soplo
y frote puede ser maximo en el segundo espacio intercostal izquierdo o en el
hueco supraesternal.

La intensidad del soplo holosistdlico se correlaciona con el gradiente de
presion sistolico a traves del defecto y es evidencia indirecta que la presion
sistélica del VD es significativamente menor que la del izquierdo.

En lactantes con defectos musculares pueden tener soplos cortos mas
suaves que se interrumpe a mitad de la sistole debido, presumiblemente, al cierre
del defecto debido a la contraccion sistolica de la musculatura del septum. Este
tipo de soplo es muy comdn en la infancia y tiene una alta probabilidad de
desaparecer (aproximadamente el 80%) durante el primer afio de vida debido a
cierre espontaneo del defecto.

Los lactantes con CIV de moderada a grande pueden desarrollar sintomas
tan temprano como a las 2 semanas de edad y consisten en disnea con
incremento en el esfuerzo respiratorio, sudoracion excesiva debido a un aumento
en el tono simpatico y fatiga a la alimentacion. El precordio hiperdinamico llega a
ser mas prominente al incrementarse el volumen del VI al aumentar el flujo
pulmonar observandose en lactantes con gran cortocircuito. Puede ser evidente un
abombamiento de la porcidn izquierda del térax a los 4 a 6 meses.

Algunos nifios con grandes defectos tienen pobre disminucion en la

resistencia vascular pulmonar en los primeros pocos meses de vida y desarrollan



un cortocircuito de leve a moderado por lo que no pasan por la fase de falla
cardiaca de gasto cardiaco alto.

Por otro lado el complejo de Eisenmenger es aplicado hoy como una
condicion caracterizada por un CIV con marcada elevacion de las resistencias

vasculares pulmonares y un cortocircuito de predominio de derecha a izquierda.’

ELECTROCARDIOGRAMA

El electrocardiograma (ECG) usualmente es normal en defectos pequefios,
sin embargo pocos pacientes con dichos defectos demuestran una morfologia rsR’
en V1 o en V4R. La desviacion del eje a la izquierda es tipico de los defectos
septales atrioventriculares pero ocasionalmente se observa en defectos de otras
localizaciones.

Los pacientes con defectos de tamafio moderado o con grandes cortos
circuitos de izquierda a derecha con sobrecarga de volumen del ventriculo
izquierdo; la hipertrofia del VI es la regla. El ECG muestra prominentes ondas Q, R
y T en las derivaciones Il, lll, aVF y V6. La hipertrofia ventricular combinada es
comun. En defectos de tamafio moderado puede haber hipertrofia ventricular
derecha que es evidente en la derivacién V4R 0 V1 con un patron rsR con R’ que
se incrementan en amplitud al aumentar la presion del VD. En pacientes con gran
flujo pulmonar, la hipertrofia del atrio izquierdo se evidencia por ondas P bifasicas
las cuales son mas prominentes en la derivaciones |, aVR y V6 ademas la
derivaciéon V1 muestra frecuentemente una onda P bifasica con una prominente

defleccion negativa.™®



RADIOGRAFIA DE TORAX

En los nifios con defectos pequefios la radiografia de térax puede ser
normal en contraste con la radiografia de nifios con CIV moderadas que muestran
dilatacion cardiaca de severidad variable con incremento de la vasculatura
pulmonar con elongacién hacia abajo y a la izquierda de la silueta cardiaca por
crecimiento del VI. La hipertrofia y agrandamiento del VD resulta frecuentemente
en desplazamiento posterior del apice del VI.

Los nifilos con grandes CIV y marcada elevacion de las resistencias

vasculares pulmonares tienen corazones de tamafio normal.

ECOCARDIOGRAFIA

La ecocardiografia bidimensional acoplada al Doppler color es utilizado para
determinar el tamafo y localizacion de virtualmente cualquier CIV ademas de
proveer informacion acerca de la presion pulmonar, del VD y del gradiente
interventricular. Las mediciones del atrio izquierdo y del diametro del VI suministra
informacion semicuantitativa acera del volumen del cortocircuito. Virtualmente
todos los defectos moderados a grandes se pueden demostrar por ecocardiografia
bidimensional y los defectos muy pequefios con el uso de Doppler color siendo
esta modalidad también utilizada en la detencion de defectos mudltiples
especialmente aquellos de la porcidn apical del septum trabecular. El gradiente de
presion interventricular se puede estimar de la velocidad del flujo medida por

ecocardiografia Doppler y esta velocidad convertida en diferencia de presion por la
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ecuacion modificada de Bernoulli**™** (gradiente = 4V?, donde V es la velocidad en

metros por segundo).

TRATAMIENTO

Los nifios con sobrecarga volumétrica del ventriculo y atrio izquierdo,
debido a CIV, requieren de reparacion quirdrgica para prevenir hipertension
arterial pulmonar, dilatacion ventricular, arritmias, regurgitacion adrtica vy
endocarditis.™

El cierre quirdrgico de CIV membranoso es seguro, sin embargo hay
riesgos potenciales como: bloqueo AV completo, arritmias cardiacas tempranas o
tardias, sindrome post-pericardiotomia y atn la muerte.*®

El cierre transcateterismo ha ganado aceptacion en casos seleccionados de
defectos congénitos cardiacos y extracardiacos. Actualmente esta técnica ha sido
aplicada para el cierre de las comunicaciones interventriculares, es un
procedimiento mas dificil y para su éxito se necesita precisar la anatomia del
defecto y su relacion a otras estructuras anatomicas, siendo los defectos
cercanos a las valvulas atrioventriculares o semilunares los no recomendables
para el cierre transcateterismo.

El cierre con dispositivo de CIV se ha realizado desde finales de los 80s*"*®
En 1977, Sideris y col.'® reportaron su experiencia usando un dispositivo de
boton, siendo exitoso en 18 de 25 de los casos (72%). Trece de 18 (72%) de los

pacientes tuvieron oclusiéon completa del CIV y 2 de 18 (11%) de los pacientes

requirieron cirugia con remocién del dispositivo. En 1999, Janorkar y col.?
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reportaron el uso de dispositivo de Rashkind (USCI Angiographics, Billerica,
Massachussets) para cerrar defectos septales ventriculares con cortocircuitos
residuales en 5 de 16 de los pacientes (31%) y con muertes relacionadas al
procedimiento en 2 de 16 (12.5%) de los pacientes.

Sin embargo tanto el dispositivo de Rashkind como el de botén son dificiles
de usar y su uso esta asociado con alta incidencia de cortocircuitos residuales.*
Por lo tanto, el desarrollo de técnicas de oclusion post-cateterismo que puedan de
manera segura y efectiva ocluir esos defectos eliminando de mayor manera
posible la morbimortalidad serian bien recibidos por cardidlogos, pacientes y
familiares.

Los dispositivo de Amplatzer se han utilizado con muy buenos resultados
para defectos perimembranosos siendo estos asimétricos en su forma para evitar
la cercania de la valvula aértica.?*

En 1999 el oclusor de Amplatzer (AGA Medical Corp., Golden Valley,
Minnesota) para comunicacion interventricular muscular (CIVm) se agrego a los ya
existentes  dispositivos para oclusion percutanea de comunicaciones
interventriculares con resultados iniciales prometedores.?*?°

Este ingenioso dispositivo oclusor de bajo perfil se puede reposicionar
después del despliegue y es construido con alambres de nitinol de 0.004-0.005
pulgadas (0.01 cm) y fuertemente entrelazados en dos discos planos simétricos de
forma redonda con una cintura de conexion de 7 mm que corresponde
aproximadamente al grosor del septum muscular ventricular. ElI oclusor esta
relleno de hilos de poliéster esponjado para aumentar la trombogenicidad, siendo

el dispositivo de Amplatzer el unico que lleva a cabo cobertura de endotelio a la
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superficie del metal. Los didmetros de la cintura varian de 4 a 18 mm con
incrementos de 2 mm. Los bordes de retencion del disco ventricular derecho e
izquierdo son 4 mm mayores que la cintura, midiendo cada disco 8 mm mas que la
cintura del dispositivo. El dispositivo se asegura fuertemente a un cable de
liberacion por medio de un orificio que se atornilla a este sistema. El mecanismo
de oclusion involucra el soporte ejercido por el dispositivo, ademas de la formacion
posterior de trombo dentro del dispositivo con eventual endotelizacion en la zona

externa del mismo.

Cateterismo y técnica de implantacién

El procedimiento se realiza bajo anestesia endotraqueal y se obtiene un
acceso por vena y arteria femoral y vena yugular derecha. El paciente se
hepariniza y se realiza cateterismo cardiaco derecho e izquierdo para evaluar el
grado de cortocircuito y las resistencias vasculares pulmonares. Para definir la
localizacion, tamarfio se lleva a cabo angiografia en proyeccion de cuatro camaras
(Fig. 1). Mediante ecocardiografia transesofagica (ETE) o intracardiaca (IC) se
utiliza para proveer una imagen adicional de la CIV durante el procedimiento de
oclusion. El tamafio del dispositivo se escoge 1-2 mm mayor que el tamafo del
CIV evaluado por ecocardiografia o angiografia en la telediastole. El siguiente
paso es colocar un introductor largo a través del defecto lograndose de una
variedad de modos, la mas comunmente usada para defectos musculares medios,
es avanzar un catéter curvo (Judkins derecho o Cobra) desde el ventriculo

izquierdo a través de la CIV hacia el ventriculo derecho (VD). Una guia de alambre
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de 0.035” extra rigida de Amplatzer se avanza a través del CIV y al VD y se deja
en alguna de las arterias pulmonares. Esta guia se atrapa con un catéter lazo y se
exterioriza a través de la vena yugular interna derecha. Esto provee de una asa
arteriovenosa estable para avanzar un introductor largo 6-8 Fr por la vena yugular
interna al VD y posteriormente en el VI (Fig. 2). Una vez que el catéter cruza el VI
una guia de intercambio se coloca en el apice y el introductor largo se avanza en
el cuerpo del VI. Después del retiro del dilatador del introductor largo se dispone a
pasar el dispositivo que se coloca en un cargador que se conecta a éste
introductor y se hace avanzar guiandose mediante ETE o IC iniciando su
despliegue a la mitad del VI. Posteriormente el introductor largo junto con el cable
de liberacion (que tiene atornillado el dispositivo) es jalado hacia el CIV y con
retraccion del introductor para expandir la cintura del dispositivo en el septum. Se
repite la ventriculografia izquierda y mediante ecocardiografia IC o ETE se
confirma la posicion del dispositivo antes de desplegar el disco ventricular derecho
lo cual es de suma importancia. Una vez que la posicion es confirmada, se realiza
otra retraccion al introductor para expandir el disco ventricular derecho. Antes de
liberar el dispositivo se repite la ETE o IC ademas de la angiografia y si la posicion
del dispositivo es satisfactoria, el dispositivo se libera por rotacion del cable de
liberacion en sentido contrario a las manecillas del reloj (Fig. 3)

Después de la liberacion del dispositivo un estudio ecocardiografico
completo se realiza observando mudltiples cortes para confirmar la colocacion del
dispositivo, evaluar cortocircuitos residuales, cualquier obstruccion o regurgitacion

inducida por el dispositivo. La orientacion del dispositivo cambia ligeramente por lo
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comun cuando el dispositivo se libera del cable de liberacion eliminando la tensién
del dispositivo y permitiendo alinearse con el septum completamente.

A los pacientes se les da profilaxis antimicrobiana con cefazolina por 4
dosis intravenosas y se dan de alta al dia siguiente con recomendacion de
profilaxis antimicrobiana por 6 meses hasta que el cierre completo se logra.
También se administra anticoagulacion por 6 meses a base de &acido acetil
salicilico y se les instruye a los pacientes evitar los deportes por un mes y se
siguen con ecocardiografia, radiografia de térax, electrocardiograma (ECG) por 6

meses y posteriormente cada afio.?
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JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

Existen diversos reportes en la literatura acerca del cierre transcateterismo
de CIV mediante dispositivo de Amplatzer con excelentes resultados. Este estudio
tiene la finalidad de mostrar los resultados iniciales obtenidos con la oclusion de

CIV muscular transcateterismo en el Instituto Nacional de Cardiologia.

HIPOTESIS

El cierre transcateterismo de CIV muscular es un procedimiento seguro y

eficaz con pocas complicaciones que requiere de una minima estancia hospitalaria

y acorta los dias de recuperacion.
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OBJETIVO PRINCIPAL

Evaluar la efectividad del cierre transcateterismo de CIV muscular de tipo

congénito con dispositivo Amplatzer.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Conocer la eficacia en la oclusion de CIV muscular de tipo congénito
mediante cateterismo.

2. Conocer el comportamiento clinico, asi como las complicaciones que se
presentan durante la oclusion de CIV muscular transcateterismo.

3. Determinar los dias de estancia hospitalaria necesarios para la oclusion de

CIV muscular transcateterismo.

MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio de tipo observacional, transversal, retrospectivo,
analitico y descriptivo.

Dicho estudio se llevo a cabo en una poblacion seleccionada con
comunicacion interventricular de tipo muscular congénita y sin datos de
hipertension arterial pulmonar irreversible en el servicio de Cardiologia Pediatrica

del Instituto Nacional de Cardiologia.
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En forma retrospectiva se realizé la seleccién de los casos y el periodo
comprendido fue de enero del 2001 a febrero del 2005. La poblacion incluida
fueron tanto pacientes en edad pediatrica como adultos.

Posteriormente se procedid a la revision de los expedientes clinicos
recabando: edad, sintomatologia, presion pulmonar transcateterismo, dias de
estancia hospitalaria, complicaciones y cortocircuito residual posterior a la oclusion
con dispositivo.

Siete pacientes reunieron los criterios establecidos y mediante puncion
venosa y arterial se sometieron primero a cateterismo cardiaco derecho con
medicion de presion pulmonar ademas de toma de gasometrias y posteriormente
medicion de presiones izquierdas correlacionando con la presion pulmonar. Se
realiza una ventriculografia izquierda en proyeccion de cuatro camaras para
demostrar el defecto septal ventricular muscular y mediante ecocardiografia

intracardiaca Doppler color se realiz6 medicion del defecto.

CRITERIOS DE INCLUSION

- Pacientes con comunicacion interventricular muscular Unica o multiple
factible de oclusion con un dispositivo

- Pacientes con defectos ventriculares musculares con algun defecto
cardiaco asociado factible de tratamiento simultaneo transcateterismo.

- Pacientes con comunicacion interventricular muscular e hipertension arterial

pulmonar no irreversible.
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CRITERIOS DE EXCLUSION

- Pacientes con cardiopatias complejas y defectos septales musculares

- Pacientes con defecto septal muscular y enfermedad vascular obstructiva
pulmonar irreversible

- Pacientes con defectos septales musculares con un tamafio no apto para
oclusion con dispositivo

- Pacientes con defectos septales musculares de origen adquirido (infarto al
miocardio) quienes se les ocluyo el defecto transcateterismo

- Pacientes con defectos septales musculares y lesiones cardiacas asociadas

no factibles de tratamiento simultaneo transcateterismo.
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RESULTADOS

En el periodo de tiempo de enero del 2001 a febrero del 2005 se incluyeron
7 casos de pacientes con comunicacion interventricular muscular de tipo congénito
y/o alguna patologia cardiaca asociada factible de tratamiento simultaneo
transcateterismo. 4 pacientes eran mujeres y 3 hombres en edades entre 8 meses
y 38 aflos (m=8.11a) y pesos entre 3.6 Kg. y 53.6 Kg. (m=17.4 Kg.) (Figs. 4,5y 6)
La localizacion del defecto se encontrd a nivel del septum muscular medio o apical
hallando dos defectos en el paciente numero 2 (Fig. 7). Se utilizaron dispositivos
Amplatzer para oclusion de comunicacion interventricular muscular en 5 pacientes
y en los restantes dos se utilizaron dispositivos Amplatzer para oclusion de
comunicacion interauricular, utilizandose dos dispositivos en el paciente numero 2.
Se utilizo ecocardiografia transesofagica en 3 pacientes como apoyo para la
oclusion y en 4 pacientes ecocardiografia intracardiaca. Hubo diferentes grados de
hipertension arterial pulmonar. El tiempo de fluoroscopia oscilo de 14 minutos
hasta 63.4 minutos (Cuadro 1). En todos los pacientes fue posible la oclusion del
defecto o defectos. Solamente en el paciente 6 fue fallido en el primer intento,
realizando la oclusion exitosa en el segundo intento un mes posterior con un
dispositivo mas grande para oclusion de comunicacion interauricular. Hubo una
defuncion (14.3%) que se presentd en el paciente 4 al que ademas se realizd
aortoplastia con balon por una coartacién aértica tipo diafragma con gradiente de
20 mmHg Yy relacionado a complicaciones renales y a arritmias cardiacas. Otra
complicacion observada fue en el paciente numero 5 que presentd neumotorax

secundario a la puncién (acceso yugular) y que se delimito sin necesidad de
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colocacion de sonda pleural. El promedio de estancia hospitalaria fue de 2 dias sin
embargo el paciente 1 tuvo una estancia de aproximadamente 1 mes ya que
presento falla renal y complicaciones a la colocacion de catéter de didlisis, con
hemoperitoneo y posteriormente presentando intususcepcién que requirid
desinvaginacion por taxis y logrando posteriormente su recuperacion y alta. Todos
los pacientes se egresaron con acido acetil-salicilico (3 mg/kg/dia) cada 24 horas
por un periodo de 6 meses siendo seguidos con estudios ecocardiograficos al
mes, 6 meses y al afio de colocacidn del dispositivo (s) durante el seguimiento. De
los 6 pacientes vivos con oclusion exitosa del defecto (s) solo uno tiene corto
circuito residual trivial de 2.6 mm (paciente 7) observado durante el seguimiento

ecocardiografico.
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DISCUSION

Este estudio reporta una de las series mas grandes llevadas en cuanto a
oclusion de CIV tipo muscular mediante cateterismo. El porcentaje de éxito
(oclusion completa de cualquier corto circuito residual igual o menor de 2 mm) fue
del 83%. La mortalidad temprana (30 dias) en nuestra poblacion fue del 14.7% la
cual se puede comparar a la reportada por cirugia siendo esta tan alta como del 7
al 17%. Sin embargo algunos autores como Kitagawa y cols han reportado una
mortalidad del 0% en 33 pacientes con CIV muscular maltiple.?’

La oclusion de CIV usando dispositivo Amplatzer CIVm (AGA Medical
Corp.) es justamente una nueva técnica en donde hay una curva de aprendizaje
para el uso de este dispositivo. Al aumentar la experiencia algunas complicaciones
principalmente en pacientes pequefios y con patologias asociadas como en el
caso de nuestro paciente que fallecio y que tenia una coartacion adrtica pueden
potencialmente ser prevenibles talvez al ser mas selectivos en el reclutamiento de
los pacientes.

El indice de trastornos de la conducciéon permanente es del 2.6% con
dispositivo, estando por debajo de la incidencia posterior al cierre quirargico de
CIVs.?® Sin embargo datos actuales sobre la incidencia de trastornos de la
conduccion posterior a la oclusion de CIV muscular no estan disponibles por lo
que las comparaciones son dificiles de realizar.

Variados numero de dispositivos se han utilizado desde el pasado para
oclusion de CIVs. Con el uso de dispositivo de Sideris se han reportado indices de

corto circuito residual de 28% y de 31% con el uso del dispositivo de Rashkind.
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Comparando esos dispositivos utilizados anteriormente ademas del dispositivo
CardioSEAL (NMT Medical, Boston Massachussets) el dispositivo de Amplatzer
tiene las siguientes ventajas: un pequefio sistema de liberacidbn con excelente
control por parte del operador ademas de la capacidad de recaptura antes de su
liberacion. Las indicaciones para cierre de CIV muscular con dispositivo Amplatzer
no se limita por el tamafio del paciente o del defecto y algunos defectos grandes
con multiples CIVs se han cerrado exitosamente con dispositivos grandes mayores
de 16 mm asi como la capacidad del uso de mdltiples dispositivos.?® En nuestra
serie el paciente mas pequefio pesé 3.6 Kg. (paciente 1) aunque la decision de
oclusion mediante dispositivo en un paciente menor de 5 Kg. debe ser realizado
cuidadosamente. Un incremento en el riesgo de cortos circuitos residuales y de
complicaciones relacionadas al procedimiento requiere de un operador
experimentado y de una indicacion firme para este planteamiento.

Otras ventajas mencionadas es el ser un procedimiento que no deja cicatriz,
es indolora, con menos molestias y sin uso de circulacion extracorpdrea este
enfoque percutaneo tiene otras ventajas incluyendo una corta estancia hospitalaria

no mayor de 4 dias y con menores costos.
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CONCLUSIONES

Nuestro estudio ha demostrado un excelente indice de oclusion con una
baja mortalidad usando el dispositivo Amplatzer CIVm (AGA Medical Corp.) para
oclusion de CIV muscular congénita y en nuestro caso también con el uso de
dispositivo Amplatzer para oclusion de comunicacion interauricular utilizado en un
defecto ventricular muscular. Estos dispositivos parecen seguros y efectivos. La
morbilidad asociada a este procedimiento parece baja sin embargo la seleccion
del paciente (peso, tamafo del defecto y localizaciébn) tomando en cuenta la
experiencia del operador son aspectos importantes para el éxito. La utilizacion de
dispositivo Amplatzer (AGA Medical Corp.) para oclusion de defectos musculares
se debe de considerar una alternativa al acceso quirdrgico en el tratamiento de
comunicacion interventricular de tipo muscular congénita ademas de requerirse
mas estudios que documenten su eficacia, seguridad y resultados a largo plazo en

un mayor numero de pacientes.
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CUADRO 1

SEXD EDAD |PESOD| Tanafio LOCALIZACION | TAMANO DEL| ECOCARDIOGRAFLA |PRESION PULMONAR [PEESION SISTEMICA pQ: [ BVP  TIEMPODEFLUOEOSCOPLA
DEL DEFECTO DISPOSITIVG

PACIEMNTE 1 | FEM. | 8M. |36 11 mm MUSCULLER 4l2nm. | TRANSESOFAGICO 54018-32 B0/36-40 43 | 159 23 MINUTOS
MELDIO

PACIEMNTE 2 | FEM. |384. 536 | 18y X num. | MUSCULAR |*22% 24 mm.|TRANSESOFA GICO 5713040 100/67-82 131 | 24 40 MINTITOS
MELDIO (2)

PACIEMNTE 3 | M43 |(242M|95 11 mm MUSCULAR Al4mwm | INTRACARDIACO B2/10-35 T0/45-55 44 174 634 MINUTOS
MELDIO

PACIEMTE 4 | mMas. laloM |82 8 mm. MUSCULAR 412mm | INTRACARDIACO 3811424 B0539-54 21 19 20 MINTITOS
MELDIO

PACIEMNTE 5 | FEM. | 147M.| 875 10 nom. MUSCTLAR 412 mm. | TRANSESOFA GICO 70/20-45 F3042-58 2.8 52 59 MINTITOS
APICAL

PACIEMNTE 6 | Mas. 24 | 21 22 mm. MUSCULAR # 28 mn. | INTRACARDIACO B52R-45 90/60-70 26 1.7 25.5 MINUTOS
MELIOD

PACIEMTE 7 | FEM. | 447M] 174 14 mm MUSCULAR 412 wm | TRANSESOFAGICO 3313-19 TIABHE 1.21 25 14 MINUTOS
MEDIO

6¢

A DISPOSITIVOS AMPLATZER PARA COMUNIC ACION INTERVENTRICULAR MUSCULAR

* DISPOSITIVOE AMPLATZER PAR A COMUNCACION INTERAURICULAR




Fig. 1 ANGIOGRAFIA AXIAL LARGA. SE OBSERVA
DEFECTO MUSCULAR MEDIO
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Fig. 2 CATETER VIA ARTERIAL A TRAVES DE LA CIV
SIENDO LAZADA LA GUIA DE |INTERCAMBIO Y
FORMANDO UNA ASA ARTERIOVENOSA
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Fig. 3 VENTRICULOGRAFIA POSTERIOR AL DESPLIEGUE DEL
DISPOSITIVO
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Fig. 5 DISTRIBUCION DE PACIENTES POR PESO
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Fig. 6 DISTRIBUCION DE PACIENTES POR EDADES
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Fig. 7 TAMANO Y NUMERO DE DEFECTOS
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