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INTRODUCCION 

En los últimos años se ha observado una gran mejoría en el man~jo de niños 

prematuros, ya sea por los adelantos en la investignci6n científica y tenol.!!, 

gico como por el mejor entrenamiento del personal médico y paromédico dcdic.! 

do a la ntenci6n de estos pacientes. 

Lns unidades de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN), han mejorado conside

rablemente las posibilidades de supervivencia de niños prematuros y recién -

nacidos n término, que sgregan a su natural fragilidad problemas patol6gicos 

graves. 

El perfeccionamiento de los técnicas de mnnejo de lo insuficiencia respirat.Q. 

ria, alimcntaci6n parenterol, hemorragia ccrebrnl, scpsis, enterocolitis ne

crossnte, ictericia y persistencia del conducto arterioso, es el resultado -

del conocimiento de las respuestas fisiol6gicas de los 6rganos prematuros ~ 

para llegar finalmente a su mnduraci6n sin olvidnr lo mencionado en párrafos 

previos. 

Ln persistencia del conducto arterioso es frecuente en niños prematuros esp~ 

cialmcnte entre lo• de menos de 1500 gr de peso al nacer. Se ha asociado en 

lo prolongaci6n del estOOo de dependencia del respirador; la maduración de --

los pulmones es uno de los retos mayores • los que debe enfrentarse el nii\o 

tras el nacimiento, 

Desde 1976, se ha venido empleando la indomctacina, un inhibidor de la sint.e. 

sis de prostaglandinas, paro promover el cierre farmacol6gico del conducto -

arterioso persistente en el recién nacido de pretérmlno Ci..'{l síndrome de dis-
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trés respiratorio grave (l). 

En el presente estudio se analiza la experiencia obtenido. con el cierre del 

conducto arterioso en niños prematuros con insu[icicncia respiratoria o car

diaca, con tratamiento médico o (¡uir6rgico en el Servicio de Neonatologla -

del llospitol lnfuntil Privado. 
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E H B R 1 O L O G I A 

El sistema vasculor del embrión humano aparece hacia la mitad de la tercera 

semono, cuando el embri6n yo no es capaz de satisfacer sus requerimientos n.!!, 

tritivos exclusivamente por difusión. Los acúmulos sngi6genos (derivados del 

mesodermo) se extienden en dirccci6n cefálica, se canalizan se unen y forman 

un plexo de vasos sangulneos de pequeño calibre en forma de herradura. La ~ 

porción central anterior de este plexo recibe el nombre de placo cardiogéni

ca y la cavidad cel6mica intraembrionnrio situ~da por encima de dicha regi6n 

formará mt\s tarde la cavidad pericadi6cn,(2) 

El tubo cardiaco primitivo en desarrollo sobresole gradualmente en lo envidad 

pericardioce. El mesodermo adyacente o los tubos endocárdicos se va engrosan. 

do gradualmente y formo lo hoja epimiocárdica. En un comienzo esto capa estA 

separada del tubo endotcliel por una substancio gelatinosa, la gelatina car

diaca, la cual posteriormente es invadida por c6lulns mesenquimatosos, Por -

Último la pared del tubo cardiaco consiste en tres capos: 1) Endocardio, que 

forma el revestimiento endotelinl interno del cornz6n, 2) HLocardio, que 

constituye la pared muscular. 3) Eptcardio o pericardio visceral, que cubre_ 

el exterior del tubo¡ en conjunto se llama asa bulbovcntrLculnr que tiene 

una convexidad dirigido lmcio la derecha y adelante. En lo porte baja del 

tubo empiezan opnrecer los comienzos de lo auricula primitivo; gradualmente 

ocupan uno posición dorsal con respecto al ventriculo primitivo y al bulbus 

cordis. (2) 

El bulbos aorticus se convierte en tronco •primitivo o tronco comum, El ven -

trlculo primitivo será el ventriculo izquierdo. Este tubo tambien sufre otro 
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proceso que es el de tebiceci6n. El tronco primitivo se convierte en aorta y 

arteria pulmonar, (3) 

El bulbus cord!s y el ventriculo primitivo se volverán cavidades independien

tes: ventriculo derecho e izquierdo respectivamente. (3) 

La aurícula primitiva se dividirá en auriculns derecha e izquicrdn. 

I.-Divisi6n de la aurlcula primitivo.-Anomel1es del tabique auricular: 

Normalmente la divisi6n de la auriculn primitiva en dos cavidades se hace por 

la aparici6n de dos tnbiques; septum primun y scptum secundum. 

La comunicaci6n interauriculnr patol6gica más común es la que se produce por 

yuxtaposici6n de anillo del forámen oval sumamente amplio del septum secuntlum 

y una rcabsorci6n anormal del scptum primun. El resultado hcmodinámico es el 

mismo: corto circuito de derecha a iquicrza, útil en la vida intrauterina ~·~ 

patológica después de nacer, con corto circuito artcrtovenoso. 

II.-Divisi6n del ventriculo primitivo.-Anomallns del tabique ventricular: 

Del fondo del ventriculo primitivo del embri6n surge una cresta de tejido 

muscular; a ambos lados de ella crecen les paredes ventriculares y forman dos 

bolsas: ventriculo derecho e izquierdo, En un punto, el desarrollo del tabique 

cesa y deja una porci6n npr6ximndn circular libre, que normalmente será oclui 

da por una estructura delgada, transparente, situada cerca del origen de las 

grandes arterias y detrAs de la cresta supraventricular que se denomina pars

membranosa, cuya ausencia da lugar a una comunicnci6n interventricular. 

III.-Divisi6n del tronco comun primitivo, 

Normalmente este se divide en dos porciones iguales por la aparici6n de un 

tabique formado por dos crestas que convergen hacia el centra del tranco y que 

tiene formo espiral. Entre las anomallas tronconales derivadas de la diviai6n 

an6muta, se tiene: Tronco comun persi~tente, complejo de Eisenmengcr, Tetra -
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logia de Fallot, Transposici6n de las grandes arterias. 

rv.-conducto ~rterial persistente. 

El conducto arterial es uno de los seis arco aórticos normules, El cuarto ar

co izquierdo es el conducto arterial. Su presencie al nacimiento es normal, y 

con el forámen oval, es una de las vias de paso fetales por las cuales la ci.t 

culaci6n mayar obtiene sangre oxigenada proveniente de la placenta, a partir -

del corazón derecho. En la vida intrauterina este vaso funciona de derecha a

izquierda , Después de nacer funciona de izquierda ll derechll, es decir, de 

Dorta a pulmonar y delio obliter1Jrse en pocos hnras o dfus. Su pcrsistencill es 

patológica. (3) 

La histolog!a normnl del conducto arterioso lo diferencia en forma clara de -

las porciones adyacentes de la aorta y la arteria pulmonar , Estos 6lt!mos -

vasos son completamente elásticos, mientras que el conducto arterioso contione 

tejido elástico solo entre las capas intima y media. Sus capas son la intima, 

uns lámina elástica interna, una media muscular gruesa y finalmente , la ad -

venticia. Al nacer, el conducto arterioso es un segmento corto de una arteria 

muscular situnrlo entre dos arterias elástic1Js grandes, hay una gran cantidad

de substancia basnl con células musculares lisas dispuestas en espiral con 

muy pocas fibras elásticas. (5) 
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e I R e u L A e I o N F E T A L· 

CONDUCTO ARTERIOSO PULHO?IAR 

VEUA CAVA 

AORTA DESCEHDEUTE 

UMBILICALES 

Observense los sitios en los cuales la sangre 

oxigenada se mezcla con sangre desoxigenada : 

1) h!gado¡ 2) vena cava iníerior¡ 3) aurícula 

derecha. y 4J sembocadura del conducco arterioso 

en la aorta descendente, ( Langman ) 



e 1 R e u L A e I o N F E T A L 

Antes del nacimiento, lo sangre de la placenta-saturada con oxigeno en un 80% 

aprbximadnmente vuelve al feto por la vena umbilical, al acercarse al hlgado

el caudal principal de esta songre fluye por el conducto venoso direclomente 

hacia la vena cava inferior, de manera que no pasa por el hlgado. Uno pequeña 

parte entro por los sinusoides hepáticos y alll se mezclo con ln sangre de lo 

circulacibn portal, Un mecánismo de esfinter en el conducto venoso, cerca de

la desemboco.duro de la vena umUilical, rcgulu el flujo ¡\e sangre umbilical por 

los sinusoides hepáticos. Se considero que este enfinter se cierra cuumlo, a 

causa de las contraccioaes utcrinns, el retorno venoso es excesivo, lo cual -

impide la sobrecarga brusco. del corazbn. (2) 

Después de un corto trayecto en lo vena cava inferior, dondl' la sangre place.!!, 

toria se mezcla con la flnngre desoxigenada c¡ue retorna de lns extremidades i.!!, 

feriares, desemboca en la auricula derecha, Aqui es guímla hacia el aguiero -

oval por le. válvula de la vena cava inferior, y porte principal de ln corrien_ · 

te circulatoria pasn directamente a la auticula izquierda, sin embargo, unn -

pequeño porci6n no puede posar porque su lo impicle el borde inferior del sep

tum secundum, ln crb;ta dividens, y permanece en ln aurlcula derecha, doade -

se mezcla con la sangre desoxigenada que vuelve de la cobeza y los brazos por 

la vena cava superior. (2) 

Desde la e.uriculo izquicnla, donde se mezcla con un pequet1o volumen de sangre 

que llego de los pulmones, la corriente circulatorio desemboca en el ventrl -

culo izquierdo y la aorta ascendente, Dado que las arterias coronorias y car.Q. 

tidas son las primeras ramas de la aorta ascendente, el miocardio y el cerebro 

reciben sangre bien oxigenado. La sangre desoxigenado que proviene de la vena· 
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cava superior fluye por el ventriculo derecho hncia el tronco de la pulmonar. 

Como la resistencia de los vmns pulmonares durante la vida intrauterina es al 

to, el volumen principal de esta sangre posa directamente por el conducto ar

terioso hacia le aorta descendente, donde se mezcla con sangre de lo aorta -

proximal, desde ollt lo sangre se dirige hacia la placenta por las dos arte -

rias umbilicales, Lo saturaci6n de oxigeno en las arterias umbilicales es del 

58% aproximadamente, (2) 

En el trayecto desde lo placenta hosto los 6rgonos del feto, la alto concentr.!!, 

ci6n de oxigeno de lu sangre lle In vena umhilical disminuye gradualmente al 

mezclarse con sangre desoxigenada. En teorio, esto podrio ocurrir en los si 

guientes sitios: 1.-en el higndo, por mezcla con un pequeño volumen de sangre 

que vuelve del sistema portal; 2) en la vena cava inferior, que transporto san_ 

gre desoxigenada que vuelve de los extremidades inferiores, ln pelvis y los -

riñones¡ 3) en la auriculn derecha, al mezclarse con sangre que proviene de la 

cabezo y de los miembros: y 4) en la desembocadura del conducto arterioso en 

le aorta descendente, (2) 
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CAUSAS Y EPIDEMIOLOGIA 

La persistencia de conducto arterioso es una de los cordiopoties más comunes. 

Predomina en el sexo femenino, con uno relnci6n desde 2 hasto 3:1, en la 

ciudad de M6xico ocupe el primer lugar entre los cnrdiopotios congénitas, 

Lo pre111Bturez es un factor que muy frecuentemente va asociado de PCA, sobre 

todo aquellos que cursan con sindrome de insuficiencia idiopático y que pre

sentan signos de insuficiencia cardiaca severo, Lo presencio de inmadurez -

ductol y la debilidad de los músculos respiratorios impiden que el conducto 

se cierre espontáneamente en las primeras horas de vida, yo que dos de los

meconismos má.s importantes en el cierre del conducto son lo madurez del mús

culo liso del mismo y el aumento en lo p02 orteriol 1\cspués del n.icimiento. 

Ln ausencia de éstos en niños pretérmino permite un conducto permeable que -

egrova los manifestaciones clinicos del sindrome de insuficiencia respirato

ria idiap6.tica, a bien, dan monifestociones de insuficiencia cordiocu y ede

ma agudo de pulm6n en los primeros d!as después del nacimiento. Esta mayor -

incidencia de conducta arterioso persistente en los prematuros se cree es -

debido a lo mayar sobrevido de estos en(ermos por el mejor manejo vcntilata

rio en presencia de insuficiencia respiratoria (4), 

Se ha vista que en lugares de altura clevo(IO sobre el nivel del mnr, como en 

ciertos ciudades de Bolivia, Perú y aún en México,D.F., el conducto arterial 

permeable es m6.s frecuente, probablemente por la menor concentroci6n de oxi

geno, ya que de por si una concentroci6n de 02 adecuado estimula lo contrae -

ci6n muscular de las paredes del conducto y su consecuente obliteroci6n, 

Al nacer, el pulm6n se expande, sus arteriolas se obren )' sus resistencias ... 

descienden, las resistencias del sistema aórtico suben enormemente en re la -
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ci6n a los prenatales, lo que hace invertir el circuito e nivel del conducto 

arterial, ye que el ventriculo izquierdo se ha vuelto más hipertenso que el 

derecho. 

Normalmente en este momento el conducto arterial involuciona y debe ocluirse. 

Es probable que ests o~lusi6n sea más fácil si la presi6n de 02 del ambiente 

es adecuado, alto, que si es relativamente bajo, el cual mantiene altos les 

resistencias pulmonares y esta relaci6n reciproca de presiones podria influir 

en la persistencia del conducto. Por otro porte, el control de la persisten

cia o el cierre del conducto arterial es mediado por prostoglandinas, y par~ 

ce haber uno intcrucci6n entre prostaglandlnns y el oxigeno. 

Los infecciones maternas durante el primer trimestre del embarazo dan lugar 

a hijos con malformaciones congénitas, cardiacos y de otros portes del cuer

po. Se asigno a la rubéola la persistencia del conducto arterial en el 58% -

de los enfermos paro algunos autores (6). 

No perece que le gamnglobulina proteje a la madre expuesta ul contagio, por 

otro parte, en México, se ha observado que existe alta tese de anticuerpos 

entirubéola en mujeres en edad fértil, lo que hace inmunes el padecimiento 

en uno elevada proporci6n. 

Se sospecha que otros virus, puedan influir adversamente en el embri6n dura!!. 

te la formnci6n del coraz6n; por ejemplo, el virus de la gripe vulgar y cua!. 

quier otro (6). 

Es común el antecedente de hermanos con el mismo defecto, o gemelos idénticos 

•en los que ambos o uno de ellos este afectado. 

Otro factor que aún se investiga, es la (ototcrepie, pare tratar la ictericia 

durante los primeros dlns de vida en los recién nacidos pretérmino, obaervá!!. 
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dose mayor incidencia de PCA en estos pacientes, en relaci6n a otros quienes 

hablan recibido protección del tórax. (5) 

F I S I O P A T O L O G I A 

Los pulmones fetales necesitan. solo ln sangre suficiente paro su nutrición y 

desarrollo, su expansión con el nacimiento, obre los vasos y disminuye su r2_ 

sistencio vascular. La mayor parte de lo sangre que entra en el ventriculo -

derecho a la arteria pulmonar pasa ahora o los pulmones, aún cuando durante

los primeras horas de vida puede continuar cierto flujo de derecho a izqute.r. 

da a trav6s del conducto normal. Después de las tres lloras cualquier desv!o

o flujo rcsidural es de izquierda a derecho, lo cual raramente persiste des

pués del octavo dio de vida. En el niilo normal, durante las prime.ras semanas 

después del nacimiento lo cupo media de las pequeños arterias musculares pul 

monarca se adelgaza gradualmente y se amplío su luz. La formo adulta nor!lllJl 

se alcanza o los seis meses de edad, con frecuencia a los 12 meses. La 

ca!da total de la resistencia vascular pulmonar es más gnuluol, aún cuando 

la presi6n arterial pulmonar e>n reposo se hallo dentro delos limites de la -

de un adulto normal durante las primeros se-monos de vida, los vosos pulmona

res del recién nacido parecen ser menos distensibles elásticos que psoterio.,t 

mente, durante la infancia. Lo relaci6n entre resistencia vascular general y 

pulmonar, que es de 1:1 en el momento del nacimiento, disminuye rápidamente 

durante los primeros seis meses; lo relación no alcanzo el 5:1 hasta el afio 

de edad, y lo relación 10:1 propia del adulto, puede no alcanzarse hasta los 

cuatro años de edod. 

Cuando las circulaciones general y pulmonar se hallan unidos por una PCA, la 

presi6n sanguínea general depende tonto de ln resistencia del conducto en s! 
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como de la resistencia de la circulación pulrroror. En la mayor parte de los -

casos el conducto es pequeño y ofrece suficiente resistencia para soportar -

la presi6n sangulnea general y paro que no aumente demasiado el flujo sangu! 

neo pulmonar, )' permanece dentro de limites que la circulación pulmonar pue

de tolerar sin que se eleve la presi6n arterial pulmonar, ni se entorpezca -

la maduración de los vasos pulmonares. La sangre que entra en la circulnción 

pulmonar vuelve al lado izquierdo del corazón, y el ventriculo izquierdo au

menta su gasto para hacer frente a este aumento de volumen. Cuanto mayor sea 

el corlo circulto, tanto mayor será la dilatuci6n e hipertrofia del ventrÍC.!!. 

lo izquierdo, La distensión asociada de la aurícula izquierda puede causar -

un corlo circuí to funcional de izquierda a derecha a través de un orificio -

oval permeable, (8) 

Un conducto grande ofrece poca resistencia a la fuerza de eyecci6n del ven -

trículo izquierdo, la cual se transmite, por tanto, directamente a la circu

laci6n pulmonar. Esto no constituye ninguna desventaja en el Recién Nacido y 

en presencia de un conducto grande, ostudios histológicos han demostrado que 

puede mantenerse la estructura fetal de las púqueñns arterias pulmonares. Lu 

presión arterial pulmonar puelle mantenerse a niveles generales restringiendo 

así el flujo sanguíneo a través del conducto. Sin embargo la maduraci6n se -

detiene completamente sólo rnra vez, y, aunque retardmla, tiende u continuar. 

Mle.ntras ocurre esto se produce, como resultado, una cuida de la resistencia 

vascular pulmonar, lo cual permite un aumento del flujo pulmonar. El flujo -

sanguíneo pulmonur, aumentado a nivel general, puede estimular unu vasoc:ons

tricci6n activa, La elevación de la presión en las venas pulmonares y en la 

aurícula izquierda, consecutiva a la sobrecarga del ventrículo izquierdo, 

contribuye tamhien a elevar la presión arterial pulmonar. 4) 
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El efecto de la PCA sobre la circulaci6n, tiene, 'asi, tres Cnses principales 

Una primera fose de maduraci6n de los vnsos pulmonares, una segunde de esta

bilidad circulatorio, y uno tercera de enfermedad vascular pulmonar secundaria 

La duraci6n de coda fase varia ampliamente en los distintos enfermos, al 

igual que el grado con el que emergen dentro de cada una, Cuando el conducto 

es relativamente pequeño, lo primera fase es corta y no se llega nunca o la_ 

tercera, Cuando el conducto es grande, lo primera fose puede durar varios -

años, puede suspenderse a consecuencia de fallo cardiaco v muerte, o en raras 

ocasiones, pasar directamente a la tercera fase. Ln mayor parte de los 

pacientes con PCA son detectados durante la segunde fase, Solo en algunos el 

conducto es grande o está complicado con hiperlensi6n pulmonnr, y er1 casi 

todos el conducto se manifieste cllnicamente por si mismo por un sopl~ conti

nuo, (8) 

El soplo continuo característico del PCA es causado por el flujo de sangre -

de l~ aorta e la arteria pulmonar o lo largo del ciclo cardiaco, Se oye mejor 

en el segundo espacio intercostal izquierdo, con el paciente reclinado. Las

caracteristicas de este soplo, son su intensificaci6n en teleslstole y su 

continuaci6n a través del segundo ruido cardiaco, dentro de la diástoles, 

Puede haber una separaci6n entre el primer ruido y el comienzo del soplo , y 

desaparecer nl final de la diástoles; pero es un solo soplo y distinto de 

los dobles soplos de la doble lesi6n a6rtica, (8.11) 

Existen dos condiciones para que se produzco el soplo continuo de Gibson; -

tanto el tamaño del conducto como el gradiente de presi6n a trav6s del mismo 

deber ser tales como para determinar un flujo sanguíneo su[iciente que pro

duzca un soplo detectable clinicamente durante la sístole y lo diástole. No 

se escucha soplo cuando la µresi6n arterial pulmonar media es del 75% o más 
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de la presi6n a6rtica media. Por otra parte si el conducto permanece funcio 

nalmente cerrado e persiste como vaso pequeño inicial, no se desarrollo el -

soplo continuo hasta que vuelve abrirse o haber nlcanzado un 1liámet:ro ñe 4mm. 

(8) 

En la vida fetal, el c:unducto arterioso deriva la mayor parte de lo sangre -

que proviene del ventriculo derecho hacia lu aorto descendente, yn que, por 

la gran resistencia vascular pulmonar, lu presi6n en ln arteria pulmonar es 

mayor que en la aortn. Esta sangre, que procede de la porci6n ceflilica tlel -

feto a través de la venu cavo super1or, es enviado por la aorta descendente 

hnciu las arterias umbilicales. Dcspubs del nacimiento el conducto tiende a 

obliterarse en dos etopaa: ln primara, llamada cierre [uncional, ocurre entre 

las primeros 12 a 15 horas de vida; la segundo, tambien conocida como cierre 

anot6mico, se desarrolla entre la segunda y te~cera semanas de edad. (4) 
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CUADRO CLINICO 

El diagn6stico clínico de conducto arterioso permeable es dificil en el pre

maturo o niños pequeños. Ln clínica característica puede estar enmascarada -

por el cuadro de Distress respiratorio, como sucede sobre todo en neonutos 

de 1500 gr de peso con Síndrome de Distress respiratorio grave, en estos 

cosos el primer indicio puede ser aumento de le pC02 arterial, que hace nec!!_ 

serio incrementar la presi6n al final de la espiraci6n para mantener una ve.!!. 

tilaci6n efectiva. 

El signo más frecuente dE:l conducto arterioso es la presencia de so¡1lo, En el 

pret6rmino el soplo puede aparecer a los 3 o 4 días de vida, pero se puede -

escuchar antes si el curso del niño no se ve complicado por una enfermedad -

pulmonar. El soplo puede ser continuo o sist6lico. La continuidad del soplo 

significa que nunca deja de pasar sangre de lo aorta a lo pulmonar en todo -

el ciclo cardiaco. (3) 

En el premóturo no es fácil en ocasiones percibir el soplo clásico, caracte

rístico, y puede airee solo soplo sist6lico y en otros mom~ntos no se escu-

chan salpas. Esto se debe a que está variando la magnitud de las resistencias 

pulmonares y a6rticas, mientras el niño no ha adquirido madurez de sus arte -

riolas pulmunares, producto a su vez de la premoturez, de procesos infeccio

sos o de ambos problemas. (3) 

Otr~s datos importantes son: precordio activo, pulso salt6n, tnquicardia, -

taquipnca y en un porcentaje bajo hepatoioegalla. Los dos primeros fecilmente 

reconocibles, que junto con la necesidad de apoyo ventilntorio nos hace sos

pechar la presencia de PCA, confirmilndosc por pruebas de gabinete, General -

mente estos hnllaZROS se reconocen de fi a 7 dios de vida. (11) 
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de vida. (11) 

El conducto arterioso tiene una repercusi6n mayor y m6s prcc6z en el prematuro 

que en el niño a término por los caracteristicos de inmadurez de aquel, En la 

mayor parte de los casos, la primero manifcstaci6n de su repercusi6n hemodin.!!, 

mica es la nparici6n de edema pulmonar, 

Yeh y cols. desarrollaron un sistema de ::''~!ltuaci6n que se acomoda bastante -

bien con lo rcloci6n Ai/Ao y con el tamaño al final de la diástole del ventr! 

culo izquierdo, es de mucho valor especialmente en lugares donde no se dispo

ne de ccocurdiografio. 

Puntuaci6n cordiovascular poro el diogn6stico de PCA en prematuros. 

Puntuaci6n o 2 

Free, cardiaca -160 160-180 - 180 

Soplo cardiaco no hay sist6lico continuo bajo 

Pulso pcrif6rico normal saltntorio sal t. brnquiol 

braquial y dorsal del pie 

Pulso precordial no hay palpable visible 

Indice cardiotoráxico -0.60 0.60-0.65 -0.65 

Una puntuaci6n de 3 o mayor se asocia con una roz6n Ai/Ao de 1.3/l 
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E X p L o R A e I o N E s I N e R u E N T A s 

Radiología: 

El aspecto radiológico puede ser completamente normal en el conducta pequeño, 

en general, hay alguna promiencio en el tranca de la arteria pulmonar. Cuando 

ea grande el corto circuito de izquierda o derecha hay un aumento proporcio -

nol del tomano del corazón, prominencia del ventriculo izquierdo y aumento del 

volumen de lo aurícula izquierda y de lo vascularidod del campo pulmonar. La 

ptattl.tw:n:ia del segmento que corresponde a la arteria pulmonar y el botan a6r

tico 1 se dilatan por efecto de lo turbulencia sanguínea compartida en el sitio 

del conducto, (8) 

Electrocardiograma: 

En los casos de corto circuito de poca ltlll&nitud, el electrocardiogrdma puedr. 

ser normal o bien mostrar sobrecarga diast6lica del ventriculo izquierdo y 

aurícula izquierda. En el neonato hoy hipertrofia del ventriculo derecho, 

La sobrecarga voluml!trica de cavidades izquierdas se expresa por si~nos de -

sobrecarga diast6lica, caracterizados a su vez por ondas produndas y axla.s R -

de voltaje en precordiales izquierdas y onda P ensanchada por dilatoci6n aur.!. 

cular izquierda. 

Datos adicionales pueden ser la concuviclad superior del espacio ST en DII ,VS 

y V6, tambit!n.puOOen observarse ondas S profundas en VI y V2, R altas, ausencia 

de S en VS-6.(8) 

En los casos que presentan hipertensión pulmonar importante, el elcctrocardiE, 

grama mostrará signos de sobrecarga biventricular y frecuentemente un eje ele.fo 

trico desviado a la derecho. 
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Ecocardiograma: 

Es un procedimiento muy 6til en apoyo del diagn6stico. tanto en el modo H 

como en el bidimensional, en el primero, lo m6s importante es la relaci6n de 

dimensiones de la aur1cula izquierda comparado con la aorta. Normalmente, 

dicha reloci6n es de 1:1 y en los lactantes puede ser un poco menor, 0.8:1. 

En general, cualquier relaci6n mayor de 1.2:1 indica que existe dilatoci6n -

de lo aurícula izquierdo, con lo que se infiere sohrecorgn de volumen, 

En el modo bidimensional, la proyccci6n obtenida desde el hueco suprasternal 

es la que más informaci6n proporciono. yo que es posible en ocasiones visual!. 

zar lo continuidad entre la arteria pulmonar y la aorta. En los cosos de corto 

circuito bidireccional o inverido, lo idcntificoci6n se facilita con el método 

de cocardiografia de contraste. (8) 

Cateterismo cardiaco: 

Lo trayectoria del catcter identifico con frecuencia la existencla del condU.f. 

to arterioso, al pasar dlrectomcnte de la arteria pulmonar o la aorta descen

dente. 

La determlnaci6n de oximetrios demuestro un incremento de la soturaci6n de ox! 

geno en el tronco de la arteria pulmonar con rcloci6n al resto de las cavida_ 

des derechas, Cunndo existe hipertensi6n pul/IL(\(\r de cierta signi{icnci6n, pu,g_ 

de tamhien encontrarse aumento de la saturaci6n de oxigeno en la cámara infu!!. 

dibular del ventriculo derecho, que hace pensar en la existencia de un defec

to interventricular. Se debe o una ligera insuficiencia pulmonar por dilata -

ci6n del tronco de la arteria pulmonar habitual en las carcliopatias con oume!!. 

to importante del flujo sanguíneo n los pulmones. (6) 

La baja saturoci6n de oxigeno en las muestras de lo vena cava inferior, comp!!_ 

rada con la de ln vena cnvn superior, puc1\e sugerir inversi6n de corto circu! 
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TRATAMIENTO 

Se debe tomar en cuento la fisiopatologia de la persistencia del conducto art~ 

rioso y sus complicaciones, especialmente en ol prematuro, como ser la insuf.!, 

ciencia cardiaco o el edema pulmonar, evit6ndolss con medidas Renerales res -

pecto al mnnejo del paciente. 

Restricci6n de Liquidas: 

Calcular los requerimientos basales tomando en cuenta los pérdidas insensibles 

etc, y administrar s6lo el 75i, sin superar en ningún coso los lOOcc/k/dla; -

además tambien restringir el aporte de sodio a l-2 meq/k/dio. 

La restricci6n de liquidas, con el fin de controlar el valumen intravoscular 

y por tanto disminuir el trabajo del coroz6n el cual ya está trotando de man_!! 

jar una sobrecarga de volumen provocada por el shunt l:7.1¡uierdu-l\C!rcchn a cnu

sa del conduelo permeable. 

Diurét:icos: 

En caso de no ser suficiente la medida anterior, se puede usar diuréticos como 

el surosemide, que reduce el volumen intravosculer y por tonto rctluce tombien 

el volumen diast6lico final del ventriculo izquierdo, nsl como lo presi6n ve

nosa pulmonar. Evita el edema pulmonar y por tanto mejoro la adaptabilidad pul 

manar, la d6sis es de l o 2 mgr/k/d6sis. 

Digitalices: 

Durante mucho tiempo, la digoxina ha Bilio lo forma princi¡ml de tratamiento de 

la insuficiencia congestiva secundaria a los shunts lv¡11ierda-derecha. Sin e!!!. 

bsrgo, ultimnmente hoy controversia acerca de-su uso en el niño prematuro, -

ye que se ha demostrado que el miocardio en estos pacientes tiene un movor 

contenido de tejido conectivo y aguo disminuyenclo por tonto la distensibili-

-19-



dad del venticulo izquierdo. Por otra parte 1 se ha observado una myor incide.!!. 

cia de arritmias e isquemia subendoc6rdico en los ni.l\os tratados con digoxina 

La vida media de este medicamento en el prctérmino es m6s largo (57 horas fre.!!, 

te o 35) que la del niño a término, probablemente por 1a inmadurez del riñ6n

y del higado en el primero, por tanto los d6sis se modifican en ellos, usand.2, 

se como d6sis de imprcgnoci6n de 20 a 30 microgramos por Kg por via parcnterol 

lueRO se pasa uno tercera parte de la d6sis anterior como d6ais de mantenim.!. 

ento. (11) 

Transfusi6n: 

Lo anemia. puede contribuir a la insuficiencia cardiaca del niño al disminuir 

lo. cnerg!a que recibe el coraz6n, por lo tanto, debemos intentar mantener un

hematocrito alrededor de 45% mediante concent.rmlo de h:nutl~ o so.nRrC completo, 

administrados en pequeñas cantidades, vigilando los signos de sobrecarga de -

volumen y con administraci6n simult6nea de diurético~, si es preciso, dismin!!_ 

yendo la demanda de energ1a e incrementando la capacidad de transporte de ox.! 

geno lo cual ayuda n reducir la acid6sis met.nb6lica. 

lndometscina: 

Se ha demostrado que las prosteglandines juep,nn un papel muy importante en la 

permeabilido.d del conducto. Clyman y cola, demostraron en un estudio realiza

do en ovejas, que concentraciones altas de prostaglandino E2 circulante, au -

mentaron significativamente el procentnje de PCA en estos animales prematuro$. 

no as1 en los de término. (12) 

Otros estudios reportan que in[usiones continuas de prosto.glandinas El 6 E2, 

fueron efectivas paro mantener el conducto permeable en neonatos que sean de

pendientes de éste para su oxigenaci6n_y p11r11 mantener un flujo pulmonar adecu!!. 

do, debido a otras cerdiopo.tias, especialmente las clan6genns. (12,13) 
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El descubrimiento de los efectos inhibitorios de lo indometacino, han hecho -

posible que se desarrolle uno terapia formncol6gico poro lo persistencia del 

conducto arterioso. En 1975 Cocean! y cols, (15) informaron acerca de los 

efectos que tiene la indomctocino sobre tiras de músculo del ductus en ratas 

y conejos. Huy poco después Friedman y cols. (16) informaron, los resultados 

que obtuvieron en los primeros estudios cl!nicos en los que se utiliz6 indom~ 

tacina para tratar el conducto arterioso permeable en los prematuros. Poste -

riormente se han publicado resultados de experiencias con el manejo de esta -

droga en prematuros con PCA. Se ha visto que la odministraci6n de indomctac.!. 

·na puede provocar el cierre del conducto permeable en niños que pesan menos -

de 1750 sr con alteraciones hemodinlimices inclusive con apoyo ventilatorio, -

por lo tanto se ha convertido en una drosn de uso común ( 11) 

Se desconoce aún el mejor tiempo poro el tratamiento de PCA con lndomctocina, 

ole unos autores indican su uso 36 o 48 horas después de la restr lcci6n de 11_ 

quidos, administreci6n de diuréticos y otras medidas generales y que haya ha

bido éxito. Sin embarso este aspecto es muy importante definirlo, si se espe

ra hasta que el niño tenso entre 7 y 10 d!as, no parece haber una gran dife -

rencin enrelaci6n con la displssia broncopulmonor v con lo duroci6n de la ho!!. 

pitalizoci6n.llnstn lo fecha, no se ha demostrado tampoco ninguna tliferencia -

en cuanto o la funci6n neurol6gicn o crecimiento somático, (11) 

Lo vio de administreci6n más recomendada es la intravenoso, aunque también se 

ha usado la rectal y oral, reportándose que la vida medio por di(erentes vias 

es casi lo misma. Sin embargo, existe uno diferencio en la vida medio en 

aquellos niños que tienen menos de 32 semonns (17.2 hrs. frente n 11.5), si 

los comparamos con loe que tienen más de 32 semanas. Probablemente estos 

hollozsos cst6n relacionados con diferencias en lo capacidad metsb6lico en los 
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niños m6.s inmaduros, por lo que se recomiendo uno disminuci6n en lo d6sis en

el niño prcmaturo.(11) 

La indometacina es un potente inhibidor reversible del ciclo oxigenaaa, la -=-.. 

enzima que cntaliza la oxigcnoci6n de endoperoxidasa a los productos de pros

teglondinas. El tiempo de inicio de inhibici6n no ha sido definido octuolmente. 

La d6sis recomendada es de 0.2mg/k/d6sis como d6sis inic.ial. , 0, l mp,/k/ para 

la segunde y tercera d6sis si el niño tien~ menos de 48 horas, 0,2 si el nillo 

tiene entre 2 y 27 dios de edad, y 0,25 mglk en aquellos que tengan más de 8-

d!os. las d6sis se adminisiron codo 12 hrs, dando un total de 3 dosis a no 

ser que esté contraindicodo el uso conlinuo, (11) 

El cierre a que do lugar es funcional y se puede reabrir en los primeros dias 

par causas que aumenten la prcsi6n pulmonar, La respuesta parece que depende 

del estadio onat6mico del conducto arterioso, lo que explicarla el alto por

centaje de fracasos en algunas series. 

En reloci6n a las contraindicaciones, esto dorgo no se debe usar en pacientes 

can hiperbilirrubincmio, ya que se une o la albúmlna y compite con lo bilirru 

bina, Tambien puede acnsionar disminuci6n del flujo renal hasta 2 6 3 dios -

despu6s de su administrnci6n, por lo tanto no debe emplearse si el BUN es su_ 

perior a 25 o si lo creatinina es mnyar de l.B , Otro efecto, es el de prole.!!. 

gar la actividad de las plaquetas, ae debe tln"I" cuidado cuando el recuento 

plaquetario es inferior n 80,000. No se debe ndministror en presencia de ent,2_ 

rocolitis necrozanle por su toxicidad gastrointestinal.(10,11) 

El efecto secundario m6s frecuente de la indamctacino es el cambio en lo [un

cían renal, Esto se manifiesta por una disminuci6n de lo rcducci6n de orina -
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(disminuci6n del FC), disminuci6n de la concentraci6n de sodio ensuero y un -

incremento en la concentraci6n de potasio, este fen6meno es transitorio y se 

normaliza a los 72 horas. 

En un trabajo reciente se demoatr6 que los efectos colaterales renales de la 

indomctacina pueden eivtarse con la adrninistraci6n simultánea de furosemide, 

(18), sin cmlmrgo, Green y cols, posteriormente afirmaron que la admini!!_ 

traci6n de furosemide estimula la síntesis de prostaglandina E2 dilatando as1 

el conducto y obtuvieron mejores resultados usando clorotiaziúa, (19) 

Los niños prétermino que tienen una gran desviación de izquierda o derecha a 

tr11vés del conducto permeable, tienen mayor tendencia a desarrollar enteroc.Q. 

litis necrosante o hemorragias introventriculares que pueden resultar por 

disminuci6n en el flujo sanRUÍneo o un frnmento cxagcrndo del mismo hncio el

cerebro o intestino, El flujo retrógrado diast6lico de sangre de lo aorta 

descendente al conducto permeable impidiendo la circulnci6n al intestino y -

provocar uno enterocolitis necrosante. (20) 

El resultado debe valorarse con arreglo o los parámetros cl1nicos y ecocordi.Q. 

gráficos, en caso de fracaso está indicado el cierre quirúrgico, 

Cirugía: 

Esre criterio se baso en los fracasos de la indometacina, en los interrogantes 

que planteo su uso a largo plazo y en la mínima mortalidad quirúrgica, reali

zada ya sea en un quir6fano o en área especialmente preparada en lo Unidad de 

Cuidados [ntensivos Neonatales, Se recomiendo tomar en cuenta los cuidados 

generales que debe recibir el paciente si es trasladado a otra área, incluye.!!. 

do la temperatura corporal y lo asistencia ventilatoria, 
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• 

Actualmente en el prematuro, se usa anestesie local con xiloceina ol .2% con 

disecci6n extrapleurnl del conducto arterioso, La técnica quirúrgica recome!!. 

dada es le divisi6n del conducto con suture de ambos extremos. n6rtico y pu.! 

monar, usando un punto de trnnsfixi6n intermedio. En conductos largos y de -

paredes friables, le ligadura tiene el peligro potencial de rusgnrlos, lo ~ 

que puede dar lugar a graves complicaciones hcmorrágicns en el posoperntori.E.· 

(7,10) 

MATERIAL Y HETODOS 

Este estudió comprende todos los recién nacidos hospitalizados en el servicio 

de Neonetologie del 11.I.P., con diagn6stico de Persistencia de Conducto Ar

terioso, desde febrero de 1988 a diciembre del mismo año, Las ceractcristi-

cas de estos pacientes son lns siguientes: cdnd gesLncional que varia entre -

28 y 37 semanas, con un promedio de 32,5 sem, Apgnr vnriable entre 4 n B el -

primer minuto y 6-9 a los 5 minutos. Peso; 780-3350 gr, promcclio de 2.080 gr, 

sexo: relaci6n mese: fem, de 2 o l (tabla 1). 

El 66,6% de los casos curs6 con s1ndromc de dificultutl respirutorin, re1¡ulrie.!!. 

do ventilación nsistida durante 5 n B dios; el resto con otrns enfermedades -

asociadas como otras cardiopntlns o cromosomopat1ns, quo no requirieron ventJ. 

lador. (tablo 2) • 
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No. Pee/""' 

RN1M/M 
2 RNF.r/M 
3 RNAR/F 
4 RN!D/M 
5 RNll]/M 
6 RtOIR/F 

7 RrCT/M 
8 Rl>ll/P 

9 RNEl'i>I 

10 RNSA!>I 

ll RN!ll/F 
12 illl:ml 

E.G. Apgar p,,., 

"""· gra. 

J6 >6 21,-,, 

29 S-8 1"1J 

J6 S-9 2"'l 

'.IB 5 lall 

31 8-'J llCD 

32 6-7- = 
'SI S-8 330íl 

35.5 5-7 ll\ll 

33 8-'J !<ro 

3J.2 4-6 700 

33 6-8 = 
29.5 8-8 1125 

* Irxlaretocim ("tir/k/d6sls). 

" Digo>d.nn (m::gr/k/dfn). 

TABLA 

&lOO Tratardcnto 

Adm. d&rls 

4 •.2-.2-.2 

3 •.2-.2-.2 

4 ** '.D-10 

16 ff >D-7 

27 Rcst.Uq 

8 ** :n-10 
3 Rcstr.llq 

5 }{cstr,l!q 

6 •.2-.2-.2 

o 
8 ff :D-7 

17 - D-10 
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' 
TABLA 2 

Enfermedades asociadas: 

Sind. Distrés respiratorio 

Otras cardiopatiss 

Prematurez extrema 

Cromosomopatla 

No. de ceeos 

8 

2 

1 

Pof~8ntaj0 

66,6 

16.6 
8,3 

8,3 

Dentro de las manifestaciones clínicas que hicieron sospechar el diagn6stico, 

presentaron pulso salt6n, siguiendo en frecuencia precordio activo, soplo CO!!, 

tinuo (tabla 3) corroborándose estos datos con estudios de gabinete como ser

Rx T6rax mnnifestanclo el 83'% de los pacientes cardiomegalia, apoyados con Ec,2. 

cnrdiogrnmn por medio del cual se dcmostr6 dilatnci6n de cavidades izquierdas 

con alteraci6n en la relnci6n Al: Ao de 1.47:1 como promedio, en 4 pacientes 

constituyendo el 33.3%, otro 33.3% mostr6 dilataci6n de la arteria pulmonar,-

el resto soJo cnrdiomegnlie (table 4). 

Si tomemos en cuenta el total de pacientes 1¡uc presentaron cnrdiomcgelia,vcmos 

que sólo el 40% se acompañó lle aumento en la relación de Ai/Ao. 

Una vez hecho el diagn6stico, se inici6 el tratumiento con restricción de lí

quidos en 11 11ncicntes (91,6%), (urosemide en 7 pacientes (SB.3%), Digoxina -

en 5 pacientes (41.6%), Tndomctncina en 3 pacientes (25%) y cirugía en un pa

ciente (B.3%). Cabe señalar que un paciente (caso No. 10) no recibió ningún -

manejo para PCA pese al diagnóstico establecido, en el resto el manejo fué 
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TABLA 3.- Carecterlsticas Clínicas 

No. casos Porcent'ajo 

Pulso saltón 12 100.0 

Preeordio activo 10 83.3 

Ceriltomegnlie 10 83.3 

Soplo continuo 9 75.0 

Soplo holosist6lico 2 16.6 

Insuficiencia cardince 2 16.6 

TABLA 4.- OCOCARDIOGRAMA 

Hallazgos No. eesos Porcentaje 

Dilnteci6n de cavidades 
izquierdas to 83.3 

Normal z 16.6 

Alt.en relacibn AI/Ao 4 33.3 

Dilntaci6n art, pulm. 4 33.3 



hecho de acuerdo al orden referido y de acuerdo a su evoluci6n. El paciente' 

que fuh intervenido, no recibi6 Indometacina debido a la edad extrauterina que 

tenia (17 dlas) (table.ti). 

Gráfica No. 1 TRATAMIEITTO EN PACIENTES CON PCA 
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No incluye tratamiento para enfermedades asociadas, 

Cierre de Conduto: 

Se observ6 un 6xito del 27% en pacientes que recibieron s6lo restricci6n de -

liquidos; con digoxina otro 60%, indomctacina 66.6% y ciruglo 100% (gráfica-

No,2) 

Con todos estos medidas, se observo un 6xito del 66.6% en rclaci6n ol cierre 

del conducto, una mortalidad del 41,6% siendo la causa principal la hcmorro-
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ala intracruneal, sepsia e insuficiencia renal {l paciente). CabO seflalar que 

estns complicacionen no siempre se relncionen con el uso de indometacinu (te-

ble 1). 
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Gráfica No. Z CIERRE DE CONDUCTO CON TRATAHIENTO 
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e o N e L u s I o [:flf\ 
SAllR 

TESIS 
0( LA 

NO DEBE 
nrnuaTEC~ 

De acuerdo al estudio retrospectivo que se llev6 n cabo en el Servicio de Nc.2, 

natolog!a del Hospital Infantil Privado, de todos los pacientes con PCA, se -

llega a lo conclusi6n de que es muy importante el dingn6stico temprano de car. 

diopat:las conghnitas, en especial de la potolog!a que nos ocupa 1 ya que tiene 

mejor pron6stico mientras más temprano se trate. 

La persistencia del conducto arterioso es compllcaci6n frecuente de Síndrome-

de Distrhs respiratorio en prematuros, no se relacionan con el Apgor, peso o 

edad gestncional. 

Por otro parte, se vi6 también que el pulso saltón, y lo hiperactividad vre 

cordial son elatos muy frecuentes en esto patología, además del soplo que en lo 

mayoría es continuo, sin embargo, se confirma el diagnóstico con exámenes de 

gabinete como ser Rx T6rax, electrocardiograma y ecocardiograma; todo esto ~ 

se realiz6 en los pacientes que comprende este estudio, 

Una vez realizado el dingn6stico, la primera me1lida que debe tomnrse es la --

restricción de liquidas, esto para evitar complicaciones, además que en algu-

nos casos sirve de tratamiento, o veces con ayudo de diurético. En caso de no 

haber bueno respuesto con estas medidos, es conveniente iniciar lo más tempr.g, 

no posible el manejo con digoxina y evitar unn insuficiencia cardiaca, e ind,2 

metocina en caso necesario; porque uno desv!oci6n importante hemodinámicamente 

a trov6s 1lel conducto persistente, es un problema mayor entre los niños prcm!!, 

turas. 
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La alternativa de la indometacina ofrece protecci6n a los pulmones expucstos

al oxigeno, presi6n u otros factores que contribuyen al desarrollo de bronco

diaplasia pulmonar: además que el cierre o tratamiento de PCA disminuye tam -

bien el tiempo de ventilaci6n asistida y el tiempo de hospitalizaci6n. Su ad

ministraci6n durante los primeros 7 dios de vida es más efectiva. 

Este medicamento es eliminado por los riñones, por tanto es importante verif.!. 

car el buen funcionamiento renal antes de iniciar su uso. 

Se observa tambien que en los prematuros con la presencia de conducto permea

ble, lo mortelidad se incrementa; en este grupo de pacientes vemos que la mo.r. 

talidad es alta, sin embargo, esto debido o complicaciones que están fuera d_g,l 

uso con indometscina, espccinlmente el caso No, 10 cuyo manejo ha sido inade

cuado. 

El tratamiento quirúrgico debe realizarse en el momento en que se considere que 

el tratamiento mbdico antes mencionado no ha sido efectivo, 

Por último debemos hacer notar que este estudio es retrospectivo, es necesario 

realizar uno prospectivo para una mejor valoroci6n del manejo. 
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