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INTRODUCCION -i-

.

EL MANEJO DE LOS NIRQS PREMATURDOS EN LAS ULTIMAS DECADAS HA MEJORADO EM FOR
MA IMPORTANTE SU  SUPERVIVENCIA.

LOS AVANCES RECIENTES. REALIZADOS EN LA TECNOLOGIA MEDICA ¥ EL COHOCIMIENTO
DE LA RESPUESTA FISIOLOGICA HAN PERMITIDO QUE LOS MEDICOS MAMTINGAN A ESTOS -
NTAIOS HASTA QUZ LLEGAN A LA COMPLETA MADURAC!ICN. ESPECIALMENTE DE AOLZLLOS -
CON UN PESO DE NACIMIENTO INFERIOR A LOS 1,500 cr,”'

SIH EMDARGO SE HA OBSERVADO TAMBIEN UN ALMEMTO COHCOMITANTE EN LA FNCIDEHCIA
DE COMPLICACIONES EN LOS SOBREVIVIENTES, COMO LA RETINGPAT(A DE LA PREMATURI-
pAD (R.G,P,). LA HEMORRAGEA IHTRAVENTRICULAR (H,I,V.}, LA ENTEROCOLITIS hiECRD
T1ZANTE (E.C.N.). LA DISPLASIA BRONCOPULMONAR (D.B.P.) ¥ LA PERSISTENCIA DEL
conpucto ARTERIDSO (P.C,A.); ESTA ULTIMA. UNA DE LAS MAS FRECUENTES COMPLICA-
CIONES, SE HA RELACIONADD CON LA PROLONGACION DEL RESPIRADOR. SON MULTIFLES
LOS FACTORES QUE [NFLUYEN EN EL CIERRE DEL MIsHD. '

flc #IURPHY HA DEMOSTRADO [N VIVO QUE EL CONDUCTO ARTERIO50 DEL FETO DE CORDERO
SE CONTRAE AL EXPONERLO AL OX{GEMO, 10S PREMATUROS CON DIFICULTAD RESPIRATO-
RIA SUFREN FRECUERTES EPISODIDS PE ASFIXiA. QUE PUEDEN JUGAR Ut PAPEL DECISI-
VO EN LA PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO PERMEABLE. '

ELL307 v STERLING SUGIRIERDN OUE tAS PROSTAGLAMDINAS RETRASAN EL CIERRE DEL -
CONDUCTO ARTERIOSD. SE HA DEMOSTRADO EL EFECTQ DE VARIAS PROSTAGLANDINAS Y DE
SUS INHIBIDORES SOQHRE EL COMDUCTO ARTERIOSO, SE HA COMPRDBADD MAYOR SENSTBL:
LIDAD DEL TEJIDO DEL CONDUCTO ARTERIOSO DE LOS PREMATURDS MACIA EL EFECTD RE-
LAJANTE DE LA PROSTAGLANDINA B, '

EL PERMITIALE VIVIR A UN SER HUMAND, QUE SIN LDS PROGRESOS LOGRADOS HASTA AHO
RA ESTARTA CONDEWADO A MORIR, ES UNO DE LOS PRIVILEGIOS MAS GRANDES QUE UNA -
PERSONA PUEDE RECIBIR.
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ANTES DEL COMIENZO DE LOS Afios B0s LA SUPERVIVENCIA DE LOS NIFDS PREMATUROS

SE RELACIONABAN MAS CON LA MADURACICH ESPONTANEA QUE CON LA ASISTENCIA MEDIL
C‘Ao"

LA INCIDENCIA DEL CONDUCTD ARTERIOSO PERMEABLE EN TERMINOS GENERALES ES DE

1 por capa 2,500 A 5,000 NACIDOS Vivos. CUANTO MAS INMADURD SEA EL NIRO. MA
YOR SERA EL RIESGO DE DESARROLLAR UK CONDUCTO ARTERIOSO SIGNIFI1CATIVO. LA -
TASA DE INCIDENCIA LLEGA AL B0 EM AQUELLOS NIROS QUE PESAN MENOS DE 1.0006r.%°

26
SE PRESENTA DOS VECES MAS EN HUJERES OQUE EN VARGNES,
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LA MADURACION DE LOS PULMONES ES UND DE LOS RETOS MAYORES A LOS

QUE DEBE ENFRENTARSE EL NIMO TRAS EL HACIMIENTO. CON EL CONSI--

GUIENTE ESTABLECIMIENTO DE UNA CIRCULACION PULMONAR INDEPENDIEN

TE, HACE IHHECESARIO LA PRESENC!A DEL CONMDUCTO, QUE TIENDE A CE

RRARSE ESPOMTANEAMENTE,

Los FACTORES QUE LNFLUYEM EN EL CIERRE DEL CONDUCTO ARTER!0SO -

S0 sonN MOLTIPLES:

LA DISMINUCION DE LA TENSIGN DE oX{GEHO En OBSERVACIONES EXPERL
MENTALES EN EL CORDERO Y EN NI1ADS RECIEM HACIDOS HAHN DEMOSTRADO

LA IMPORTANCIA QUE TIENE LA TENSIGN DE OXIGENO SOBRE LA CONTRAC

TILIDAD DEL coONDUCTO HoRMAL (Moss vy coLs, 1964, Dawes,1965), Es

POSIBLE, PUES QUE CONFLICTOS RESPIRATORIOS EH EL MOMENTO DEL NA

CIMIENTD EJERZAN UN EFECTO PERMANENTE SOBRE EL CONDUCTO ¥ QUE -

EXISTA uN PER{ODO CRITICO PARA QUE ESTE CIERRE. LA CORRELACIGH

ENTRE EL DESCENSO DE LA TENSION DE OX[GENO Y LA PERMEABILIDAD -

DEL COMDUCTO ARTERIOSO SE OBSERVA EN ESTUDIOS ESTADISTICOS RTA-

L1ZADOS EN LA CUIUDAD DE MEX1CO Y CIUDADES DE AMERICA DEL SUR DON
DE SE DEMUESTRA QUE LA INCIDENCIA DEL CONDUCTO ARTERL10SO PERMEA-
BLE SEA MAYOR, A MAYOR ALTURA SOBRE EL NIVEL DEL MAR. LLEGANDO A
SER 30 VECES MAYOR ENTRE LOS 4,500 v 5,000 M soBRE EL nIVEL DEL

AR, {PERALOZA Y coLS, 1964}, %-5

En EL ANTIPLAND DE MEXIco (2,400 M SOBRE EL MIVEL DEL MAR)., POR

EJEMPLO, LA P.C.A. ES LA ANOMALIA CARDIACA CONGENITA CON MAYOR -
FRECUENCIA. 20-25

LA INTRODUCCION DE LA TERAPIA VENTILATORIA El PACIEMTES COH SN
DROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORTA., AUMENTA EL RIESGO DE INCIi-

DENCIA DE LA P.C.5H, %2 .
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L0S FACTORES YATROGEHICOS COMO EL VOLUMEN DE LOS L[QUIDOS ADMINIS
TRADOS, PUEDE DESEMPERAR AS[ MISMO U PAPEL EN LA APERTURA DE LA
P.C.A. LA FOTOTERAPIA, DEBIDO AL USO FRECUENTE. EN EXPERIENCIAS

IN VITRO LA LUZ AMBIEHTAL INHIBE LA CONTRACCION DE ANILLOS DEL coit
DUCTO ARTERIOSO EN LECHONES, °

LA RUBEOLA MATERHA, EL VIRUS INTERFIERE LA FORMACISN NORMAL DEL TE
JIDO ELASTICO ARTERIAL (CAMPBELL,1965): LAS FORMACIONES QUE DERIVAM
DEL SEXTQ ARCO AORTICO SE HALLAN PARTICULARMEMTE AFECTADAS. POR

LO CUAL PUEDE PERTURBAR EL MECANISMO MORMAL DEL CIERRE ANATOMICO -
DEL CONDUCTG,. 2¢

‘LA HERENCIA, LA FRECUENCIA DEL 2% CON QUE SE PRESENTAN LAS ENFERME-
DADES CONGENITAS DEL CORAZON EN PARIENTES CONSANGUINEGS ES EL DOBLE
QUE EN LA POBLACION GENERAL, POR LD TANTO, PUEDE ADMITIRSE LA EXIS-
TENCIA DE UN FACTOR GENETICO EN ALGUNOS cAs05 DE P.C,A, 20



ANATOMIA =5=

EL conpucTC ARTERIDSO ES UN VASO NORMAL EN LA CIRCULACIOGN FETAL.
SE DESARROLLA A PARTIR DEL SEXTC ARCO AJRTICO IZQUIERDO, Y CONS-
TITUYE LA V{A DE ESCAPE PRINCLPAL PARA LA SANGRE QUE LLEGA DEL -
VEHTRi ICULO DERECHO, LO CUAL SE PRODUCE ALREDEDOR DE LA SEXTA SE
MANMA DE VIDA INTRAUTERINA, COMECTA EL TRONIC DE LA ARTERIA PUL-
MONAR, EN SU PUNTO DE uNIGN COM LA ARTERIA PULMONAR 1ZQUIERDA, -
CON LA AORTA, UNOS 10 MN, MAS ABAJD DEL ORIGEN DE LA ARTERIA SU-
CLAVIA 1ZQUIERDA {NOBACK Y REHMAN, 1941), EL CONDUCTO PUEDE VA-
RIAR DE LONGITUD, Y ESTA ES NORMALMENTE DE UNoS 10 M, s

EL CIERRE FUNCIMNAL DEL CONDUCTO ARTERIOS0 SE PRODUCE NORMALMENTE
DENTRO DE LA PRIMERA SEMANA DE VIDA., EN NIADS CON CORAZOM NOR--
MAL AL FINAL DE LA PRIMERA SEMAMA ES EL MOMENTO CRITICO DEL CIE~-
RRE ANATOMICO: ANTES SE HALLA PERMEABLE EN EL 63% DE LOS CAsOS -
{MITCHEL. 1957). CERCA DE LOS 2/3 SON PRINCIPALMENTE PERMEABLES
A LAS DOS SEMANAS: EL 12% Lo SON TODAV[A A LAS OCHO SEMANAS, Y EL
1% PERSISTEN A LOS 12 MESES (CHRISTIE, 1930}, EL CIERRE FUNCIQ--.
HAL SE DEBE A LA CONTRACCISN MUSCULAR DEL COHDUCTO! EL CIERRE ANA
TGMICO, A LA PROLIFERACION DE LA INMTIMA, QUE €5 INFLILTRADA POR -
EL CRECIMIENTD DE FIBRAS MUSCULARES Y TEJIDO ELASTICO QUE MAS TAR
DE SERA REMPLAZADO POR EL COLAGENO, CON LO CUAL LA FIBROSIS TRANS
FORMARA EL CONDUCTO EN LIGAMENTO ARTERIAL. EL CIERRE DEL CONDUC-
TO EMPIEZA EN SUS PUNTOS DE UNIGN CON LA ACRTA Y LA ARTERIA PULMQ
HAR (JAGER v WoLLEmMan, 1942),°
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Topavia no SE CoNOCE DEL TODO LA FISLOPATOLOGIA DE LA P.C.A. PERO
SUS MAMIFESTACIONES SE PRESENTANM COMO UNA SOBRECRGA DE VOLUMEN SO
BRE EL CORAZAON I1ZQUIERDO, DURANTE EL DESARROLLO FETAL EL CONDUS
TO FUNCIONA COMO UN PASAJE ENTRE LA ARTERIA PULMONAR PRINCIPAL Y
LA AORTA PARA LA SANGRE QUE VUELVE DE LA PARTE SUPERIOR DEL CUERPO
DE TAL FORMA QUE LLEGUE A LA PLACENTA PARA SU REOXIGENACI(N, EL
DESARROLLO DEL ARBOL VASCULAR PULMOMAR EN EL FETO COMIEHZA A MOS-
TRAR UNA DISMINUCION DE LA RESISTENCIA A MEDIDA QUE AUMENTA EL NUY
MERO DE RAMAS CUANDO EL FETO SE APROXIMA A TERMINO, TDURANTE ESTE
PER{ODO, HAY UN GRAN INCREMENTO EL EL DESARROLLO DE LA MUSCULATU-
RA DEL ARBOL PULMONAR, MIRANDO RETROSPECTIVAMEHTE PODEMDS COM---
PREHDER FACILMENTE QUE CUANTD MAS PREMATURO SEA EL HIND MAS PEQUE
A0 SERA SU ARBOL VASCULAR PULMONAR Y POR LO TANTO EXISTIRA UN DE-
SARROLLD MUSCULAR IHFERIOR. TRAS EL HAIMIENTO DE UN NIfo NORMAL
HAY DISMINUCION PROGRESIVA DEL GROSOR DE LA PARED MUSCULAR DE LAS
ARTERIAS PULMONARES ASOCIADA A UN INCREMENTO DE LA LUZ Y POR LO -
TANTO A UNA DIMINUCIGN DE LA PRESION Y RESISTENCIAS PULMONARES. A
TODO ELLO SE ASOCIA UN IHCREMENTQ DEL FLUJO SANGUINEO PULMONAR. *
A MEDIDA QUE EL CORTO CIRCUITO [ZQUIERDA-DERECHA A TRAVES DE LA P.
C.A. ALCAHZA UN DETERMINADO HIVEL DE IMPORTANCIA LOS HECHOS SUCE-
DEN COMO INDICAMOS A CONTINUACION :

HaY uH INCREMENTO PROGRESIVDO DEL VOLUMEM SAHGUINEQ QUE PASA POR
LA P.C.A. AL CIRCUITO PULMOMAR Y POR LO TANTO HAY UN THCREMENTO
PROGRESIVO DEL VOLOMEN QUE LLEGA AL VENTRICULO I1ZQUIERDO. AsOCip
DO A TODO ELLO HAY UN INCREMENTO DE LA PRESION FIMAL DIASTOLICA -
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DEL VENTRICULO 1ZQUIERDO Y UMA DILATACION DE LA CAMARA VENTRICULAR,
ESTO A SU VEZ LLEYA A UN INCREMENTO DEL VOLUMEN VENTR{CULAR EXPULSA
DO PARA COMPENSAR LA SOBRECARGA SISTEMICA ToTAL, CoMD RESULTADO DE
LA DILATACION PROGRESIVA EN LA AUR[CULA IZQUIERDA LO CUAL PROVOCA -
RETARDADAMENTE UN AUMENTO DE LA PRESION PULMONAR Y POR LO TANTO EDE
MA PULMONAR, EL EDEMA LLEVA A UNA BISMINUCIGN EN LA DIFUSIGM DEL -
OX{GENC AL LECHO CAPILAR Y DE ESTA FORMA UNA HPOXIA LEVE QUE VA SE-
GUIDA DE CONSTRICIIGN ARTERIOLAR PROGRESIVA Y DE HIPERTENSIGN PULMD
NAR LA CUAL A SU VEZ COMDUCE A UNA INSUFICIENCIA CARDIACA DERECHA, *
POR LO QUE HAY TRES ELEMENTOS PRINCIPALES RELACIQHADOS CON LA IMPOR
TANCIA DE LA P,C.A.

1,- EL DIAMETRO LUMINAL,

2.~ LAS PRESIONES Y RESISTENCIAS PULMOMAR Y S1STEMICA.

3,~ LA FUNCIGN MIOCARDICA.
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LA PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO PUEDE CURSAR SIH SIN
TOMATOLOGIA ALGUNA, SIN EMBARGD LO5 SIHTOMAS PUEDEN APARE~
CER DESDE EL MOMENTD MISMO £t QUE LAS RESITENCIAS PULMONARES
DESCIENDEN, CON EL CONSIGUIENTE AUMENTC DEL FLUJO PULMOHAR

¥ EL AUMENTD DEL TETDRHO A CAVIDADES 1ZOUIERDAS. CUANDD £5TA
CARGA VOLUMETRICA ND PUEDE SER MANEJADA POR EL VENTRICULO 1Z
QUIERDD, SGBREVIENE EL FALLD VENTRICULAR, DENTRO DE LA IDEN
TIFICACTGH DE LA P.C.A, LA REPRESENTACION MAS FRECUENTE ES ~
FOR LA PRESENCIA DE @

SOPLOS: EN EL PREMATURG EL SOPLO SUELE APARECER AL TERCER @
CUARTO DIA DE VIDA PERC SE PUEDE ESCUCHAR ANTES 53 EL CURSO
DELNIAID HO SE VE COMPLICADO FOR UNA ENFERMEDAD PULMOHAR, EL
SOPLO PUEDE SER SISTHLICO © cONTINUD, “ LOS SGPLOS CONTINUOS
SE DEBEN AL PASO DE CORRIENTE CONTIHUA DESDE UNA ZONA DE MAS
ALTA PRESION A UNA DE MAS BaJA., EL SOPLO CONTINUD FUE DESCRL
70 POR GIpson EN 1900 coMo s0PLC  EN “MAQUINARIA O CHGRRD DE
VAPOR", EL CUAL ES DE ALTA FRECUENCIA, FUERTE, LA MAYORIA DE
LAS YECES CON FREMITO MAXIMO EN EL SEGUNDO ESPACIO INTERCOS~
TAL (ZGUIERDG., EN LO5 PREMATUROS PUEDE TENER MAXIMA INTENSL
DAD EN EL TERGER Y CUARTO ESPACIO INTERCOSTAL IZQUIERDQ, ==
CLIMICAMENTE EL PACIENTE PRESENTA SUDDRACISN AUMENTADA. FATL
GA coM EL ESFUERZO Y TAQUIPHEA AL REPOSO, ES CAUSA FRECUEN-
TE DE INSUFICIENCIA CARDTACA! DEBE SOSPECHARSE ENH TODO PREMA
TURD GQUE TENGA PULSOS SALTONES Y QUE PRESENTE TAGUIPNEA O HO
PUEDA SE RETIRADO DE LA YENTILACION ASISTIDA; EL CORAZON GE-

NERALMENTE AUMENTA NE TAMARG, LD MISMO OUE EL FLUJO PULMONAR.
ta-11
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OTROS DATOS SON PRECORDIO HIPERACTIVO Y LOS PULSOS SALTONES. CUANDO ENCON-

TRAMOS ESTO JUNTO A LA NECESIDAD POR PARTE DEL N1FQ DE RECIBIR APOYD VENTI-
LATOR)O. JUNTO CON UNA RADJOGRAE[A DE TORAX QUE NOS MUESTRE LN INCREMENTO -
DE LA TRAMA VASCULAR PULMONAR D CARDIOMEGAL A, UN ECOCARDIOGRAMA EN EL QUE
S MUESTRE UNA AUR[CLLA 1ZQUIERDA DILATADA CON RELACION AIZAD mavor pe 1.2
A 1 PODEMOS PEMSAR CON CERTEZA QUE £t NIRD Tleme una P.CLA, 2+



1,-

ESTUDIO DE GABINETE ~10-

RADIOGRAFIA DE TORAX: En EL NIRO PEQUERO, LA RADIQGRAF[A
DE TORAX MUESTRA GRADOS VARIABLES DE CARDIOMEGALIA UN [H-
CARDIOTORACICO DEL 65% SE SUELE ACEPTAR COMO EVIDENCIA DE
AGRANDAMIENTO CARDIACO A EXPENSAS DEL CRECIMIENTO DE LAS

CAVIDADES IZQUIERDAS Y COMD DATO IMPORTANTE PROMINENCIA

DEL SEGMENTO QUE CODRRESPONDE A LA ARTERIA PULMONAR Y AL

BOTGN AGRTICO, ESTRUCTURAS GQUE SE DILATAN POR EFECTO DE

LA TURBULENCIA SANGUIHEA EN EL SI1TIO DEL CONDUCTO.!®HAY

UN AUMENTO DE LA VASCULATURA PULMOMAR DE TIPO ARTERIAL Y
EL GRADO SRA DE ACUERDO A LA MAGHITUD DEL CORTO CIRCUITO
DE IZQUIERDO A DERECHA. *

]

ECOCARDIOGRAMA: ES UN PROCEDIMIENTO MUYy OTIL EN EL APOYO
DEL DIAGHNGSTICO, THATO EN EL MoDo M cOMO EN EL BIDIMENSIQ
NAL. LO MAS IMPORTANTE ES LA RELACIGN DE DIMEN IONES DE -
LA AURICULA 1ZQUIERDA COMPARADA CON LA AORTA. NORMALMEN-
TE DICHA RELACION ES DE 1:1, EN GENERAL UNA RELACIGON MA-
YOR DE 1.,2-1.4:]1 REFLEJA UN INHCREMENTO DEL VOLUMEN EN LA
AURITCULA 1ZGQUIERDA SECUNDARIO A UN CORTO CIRCUITO {ZGQUIER
DA-DERECHAS CON EL USG DEL DOPPLER SE PODRA VALORAR LA --
MAGNITUD DEL CORTO CIRCUITO Y LAS PRESIONES PULMONARES Y
SISTEMICAS,

EL ECOBIDIMENSIONAL. NOS MOSTRARA LA ANATOM[A HABITUALMEN
TE MORMAL DEL CORAZON,LA DILATACION DE CAVIDADES [ZQUIER-
DAS Y CON TOMAS SUPRA ESTERNALES EM OCASIONES ES POSIBLE
VISUALIZAR EL CONMDUCTO ARTERIOSO, EL ECOCARDIOGRAMA EN
MoDo M, BIDIMENS)QNAL DOPPLER ¥ DOPPLER CODIFICADO EN CA
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LOR SON DE GRAN VALTA PARA EL DIAGHNGSTICO DE P.C.A. ¥ sO-
BRE TODO PARA DESCARTAR CARDIOPATIAS COMPLEJAS,'?
ELECTROCARDIOGRAMA: LA SOBRECARGA YOLUMETRICA DE CAVIDA-
DES IZQUIERDAS SE EXPRESA POR SIGNOS DE SOBRECARGA DIAS-
TOL{CA, CARACTERIZADAS A SU VEZ POR ONDAS "Q" PROFUNDAS Y
ONDAS “R” DE GRAN VOLTAJE EN PRECORDIALES [ZQUIERDAS Y ON
DA "P" ENSANCHADA POR DILATACION AURICULAR [ZQUIERDA,
CATETERISMO: Et CATETERISMOCARDIACO DELNIRO PREMATURC ES
UNA TAREA MUY DIFICIL QUE TIEME MORBIMORTALIDAD, Y DEBE RE
SERVARSE PARA AQUELLOS EN LOS CUALES SE SOSPECHA UN LESIGN
CARDIACA SEVERA Y SE NECESITA SU DELIMITACIAN O COEXISTE -
CON OTRAS MALFORMACIOQNES CARDIACAS, LA TRAYECTORIA DEL CA
TETER IDENTIFICA CON FRECUENCIA LA EXISTENCIA DE LA P.C.A.
AL PASAR DIRECTAMENTE DE LA ARTERIA PULMONAR A LA AORTA —-
DESCENDENTE .

ANGIOGRAFIA: LA ANGIQGRAF{A SELECTIVA EN LA AORTA ASCEN-
DENTE PERMITE VER LA AORTA DESDE SU INICIO Y APRECIAR EL
SITIO Y MAGNITUD DE LA P.C.A,



PROTOCOLOD DE MANEJOD

DE P.C, A,

RECIEN NACIDO CON SOSPECHA DE CARDIOPATIA CONGENITA

=12=

CIAHOSIS I. CARDIACA SOPLOS
GASOMETRIA TIEMPO DE INSTALACIGN
PRUEBA DE PRIMERAS HORAS
Ox[GEND PRIMERAS SEMANAS CARACTERISTICAS
\\ SEGUNDA SEMANA
MeJoRTA SIMEJDPIA

CorTo EIRCU[TO
DERECHA-IZQUIERDA

L ———EL ECTROCARD L GGRAMA v

RX DE TORAX
ECOCARDIOGRAMA
P.C.A,
RESTRICCION DE LIauiDos
(65-80 ML/KG/DIA)

FUROSEMIDE (DPCIONAL)
( 1 & 2"°M6/Ke/DOSIS)

ABIERTO CIERRE ESPONTANEQ

INDOMETACINA L.V,
{0.2,0.2,0.2 Mc/Kc/posS18)
{0.2,0.1,0.1 ne/Ke/pos1s)

7

CtERRE ABIERTO
™~+Tx. QuUIRORGICO.



TRATAMIENTO -3

EL CIERRE DEL CONDUCTO ARTERIOS0 PERSISTENTE EN LA ACTUALIDAD NO
PLANTEA PROBLEMA Y EVITA. ADEMAS, LAS COMPLICACIONES DERIVADAS -
DE UN CORTO CIRCUITO DE IZQUIERDA A DERECHA.

1,-

MEDIDAS GENERALES: EL NIfio PREMATURO TIEHE GRAN HECESIDAD
DE FLUIDOS PARA REEMPLAZAR LAS PERDIDAS PROVOCADAS POR SU -
GRAN SUPERFICIE CORPORAL EN RELACION Y POR TANTO HABRA QUE
DARLE CANTIDADES IMPORTANTES DE L{QUIDOS PARA PERMITIR GQUE
ESTE GANE PESQ Y SE DESARROLLE NORMALMENTE, UN EXCESO DE -
LIQuUIDOS SUELE ASOCIARSE CON DIFICULTADES PARA EL PREMATURO
YA QUE EL MOMENTO EN QUE LA P,C.A. SE MANIFIESTA, EL NIflo =
NO PUEDE TOLERAR GRANDES CANTIDADES DE L{auiDos. ES NECESA
RI0O UNA RESTRICCION DE LfQUIDOS PARA CONTROLAR EL VOLUOMEN -
INTRAVASCULAR Y REDUCIR LA PRECARGA DEL CORAZON. MNORMALMEN
TE SE ADMINISTRA Los Lfauipos DE 80 a 100 mu/KG/DfA Y EL SQ
bio DE 1-2 MEa/Ke/pfa, EN PACIENTES cod P.C,A. SE DEBEN MA~
NEJAR DE 65 A 70 ML/Ka/Dfa,*™'®

DIURETICOS: La Dosis DE FUROSEMIDE ES DE 1-2 mg/KG/Dosis,
I.V., SE CREE QUE EL FUROSEMIDE AUMENTA LA SINTEIS RENAL DE
PROSTAGLANDINAS. LA CUAL PUDIERA IMPEDIR LA ACCION DE INDQ
METACINA CUANDO SE ADMINISTRAN EN FDRMA CONJUNTA Y. POR LO
TANTO, EL CIERRE DEL CONDUCTO ARTERIOSO, +-12

DicHO CONCEPTO ESTA BASADD EN QUE LA ADMINISTRACIGN DE FURD
SEMIDE PROVOCA UN AUMENTO DE LA EXCRESION URINARIA DE PROS-
TAGLANDINA E, LA CUAL PARECE FUNDAMENTAL PARA LA PERMEABIL]L
DAD DEL CONDUCTO ARTERIOSO, ESTE TIENE IMPLICACION PRACTICA
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PORQUE SE HA DEMOSTRADD QUE EL FUROSEMIDE PUEDE SER BENEFICO
EN L0OS§ PACIENTES con S.B.R. ¥ P.C.A, &

DIGITALICOS: DuranTE MucHOS AROS, LA DIGOXINA HA SIDO LA FOR
MA PRINCIPAL DE TRATAMIENTO DE LA ISUFICIENCIA CONGESTIVA A
CORTO CIRCUITO UE 1ZQUIERDA A DERECHA, SIN EMBARGO. OLTIMA~-
MENTE HAY CONTROVERS1AS ACERCA DE SU USQ EN NIRO PREMATURO.

A) ESTUDIOS REALIZADOS EN H10S A TERMINO Y PRETERMING HAN DE
MOSTRADO QUE EL MIOCARDID DELNIRO PRETERMIND TIENE UN MAYOR ~
COMTENIDD DE TEJIDD COHECTIVO Y AGUA DISMINUYENDD POR LD TANYO
LA DISTENSIBILIDAD DEL VEHNTRICULD I1ZQUIERDO, B8) SE HA OBSER-~
VADO QUE HWAY UNA MAYOR INICIDENCIA DE ARR{TMIAS E LSQUEMIA -~
SUBENDOCARDIAS €N LOS NIFGS TRATADDS £ON DIGOXINA. €} Mc GRATH
HA REALIZADO UN ESTUDIG BAJD CONTTOL EN EL CUAL LO§ NIAIDS RECL
BIAH DIGOXINA CON Y SIN RESTRICCIGH DE LIoLIDOS OBSERVARDO QUE
LA DIGOXINA NO PARECIA CAUSAR UNA DIFERENCIA APARENTE. LA VI-
DA MEDIA DE LA DIGOXINA EN EL PRETERMIND ES MAS LARGA (57 H --
PRENTE A 35 H. QUE LA DEL HIRG A TERMINO), LAS CAUSAS PROBA--
BLES DE ESTO SON LA INMADUREZ DEL RIAON Y DEL HIGADO EN EL Ni-
RO PREMATURG. ¥ FOR LO TANTO S1 UTILIZAMOS ESTA DROGA DEBERE~-
MOS DAR DOS1S REDUCIDAS O MODIFICAR LA FRECUENCIA DE LAS TOMAS
PARA PREVENIR LA TGXICIDAD, *-'?

A PESAR QUE LA DIGOXINA TIENE EFECTOS MUY RAPIDOS PARA CONTROL
DE LOS SINTOMAS DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA EN LODS
NIROS MAYORES O EN LOS NIROS €N GENERAL. ESTE ULTIMO EFECTO MG
HA SIDO REPORTADO EN NIROS PRETERMINGS Con P.C.A. ¥ GRAN CORTO
CIRCUITO, *

SE HA SUGERIDO QUE EL YENHTRICULD 1ZQUIERDD SE CONTRAE ADECUADA
MENTE ¥ EL LLENADO VENTRICULAR ES ADECUADC Y BUE LoS S{GNOS no
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CLINICOS HO SE DEBEN A INSUFJCIENCIA VENTRICULAR 1ZQUIERDA. &
EL CIERRE DEL COMDUCTO SE ASOCIA CON GHA DISMINUEISN DE LA
FRECUENCIA CARDIACA DE 1527 13 A 1417 13 PoR LO TANTO EL RE
TIRO DE LA DIGOXINA HO TIENE EFECTO SIGNIFICATIVG. EL iN--
TERVALO DE TIEMPO SISTOLICO SE ACORTA EN FORMA SIGHIFICATL-
VA 3-7 DIAS DESPUSS DEL INICID DEL TRATAMIENTQ COM DiGOXINa.' 1%

CORRECCION DE LA AHEMIA: vA QUE LA ANEMIA PUEDE COHTRIBUIR

A LA INSUFICIENCIA cARDIACA DEL MIAG AL DISMINUIR LA ENERGIA

QUE RECIBE EL CORAZGH, DEBEMDS INTEHTAR MANTENER EL HEMATS--

CRITD ALREDEDOR DE W5 v HEMOGLOBINA ARRIBA DE 106X, DISMINU-

YENDO AS[ LA DEMANDA DE EMERGIA £ INCREMENTANDO LA CAPACIDAD
DE TRANSPORYE DE OXIGENO LO CUAL AYEDA A REDUCIR LA ACIDOSIS
METABOLICA, *-4)

INHIBIDORES DE LAS PROSTAGALNDIMAS (INDOMETACINAY}, Eb coto-

CIMIENTO DE LAS PROSTAGLANDINAS ¥ DE SU PAPEL EN LA FI1516LD-

G6{A DE LA P.C,A. ¥ EL DESCUBRIMIENTO DE L0S EFECTOS INMIBIDD
RES DE LA INDOMETACINA HAN HECHO POSIBLE QUE SE DESARROLLE -
UNA TERAPIA FARMACOLGGICA PARA LA P,CLA, v-s

DESDE LA INTRODUCCIGN DE LA INDOMETACINA €N LA PRACTICA HEOQ-

NATAL DE LA P.C.A, #5TA SE HA CONVERTIDO EN LA DROGA DE U~

50 comMOn . Et METABOLISMO ESTABLE ES LA PROSTACICLINA, 6~KE
TOPROSTAGLANDINA F ALFA, ES EL PRODUCTO MAYOR DEL COHDUCTO -

HOMOGENEOD. LA PRQSTACICLINA POR LO TNTD PUDE SER MAS [MPOR-

TAHTE QUE LA PROSTAGLANDINA £ EN VIvo, LA [HDOMETACINA E£5 un
POTENTE INHIEIDOR REVERSIBLE DEL CICLO OGXIGEHASA. LA ENZIMA
QUE CATALIZA LA OXTGENACION DE ENDOPEROXIDASA A LOS PRODUC--
T0S DE PROSTAGLANDINAS, EL TIEMPD DE INICIG DE INHIBICIGH -
MO HA SIDD DEFINIDO ACTUALMENTE, i?
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LA DOSIS £3 VARIABLE ALGUNGS AUTORES SUGIEREN A 0.2 Me/Ke/Do-
515 CADA 8 HRS POR 24 HDRAS, OTROS AUTORES SUGIEREN LA PRIMER
Dosis A 0.2 me/Ke/DOSts, LA SEGURDA DDSIS DADA 12 HORAS DES-
puUts HE 0.1 MG/KG/ DOSIS Y LA TERCERA DAaDA 56 HORAS DESPUES DE
LA PRIMERA DE 0.1 me/Ka/posis, I.v, ' %19
SIENDO QUE LA IHDOMETACINA ES USADA FRECUENTEMEHTE DURANTE EL
PER[ODO NEONATAL PARA CERRAR LA P,C.A. S5E HA VISTO QUE REDUCE

RAPIDAMENTE EL FLUJO SANGUINED CEREBRAL, EN ADULTOS HUMANGS ~

4D~50% v CERDOS R/M €n 18-25%, EsSTE EFECTC ES PROBARLEMENTE

EL RESULTADD DE LA INHIBICIGH DE LA SINTESLS EHDOTELIAL, Y POR
LD TANTO AUMENTANDO EL TONO DE LOS YASOS CEREBRALES, 3

Los N1fDS PRETERMINOS OUE TIEHEN UNA GRAN DESVIACIGN 1ZGULER-
DA-DERECHA SIGNIFICATIVA A TRAVES DE UN CONDUCTO AHTERIOSO PER
MEABLE ES MAS FACTIBLE QUE DESARROLLEM ENTEROCOLITIS NECROSAN
TE D HEMORRAGIA INTRAVASCULAR GUE PUEDEN RESULTAR EN FLUJD nis
MINUIDD O UNA GRAN FLUCTUACION EN EL FLUJO SANGUINEQ AL INTES-
TINO ¥ CEREBRO. EL FLUJO RETROGRADD DIASTOLICO DE SANGRE DE -
LA AQRTA DESCENDENTE A LA PERSISTENCIA DEL CONDUCTO DEL CONDUGC

TO ARTERIOSO PUEDE IMPEDIR LA CIRCULACISN Al INTESTING ¥ PRO-

DUCIR ENTEROCOLITIS NECROSANTE. RECIENTEMENTE SE HA DEMOSTRA~

DO UNA DISMINUCION EN EL FLUJO DEASTOLICO Y SU VELOCIDAD EN -~
LAS ARTERIAS CEREBRALES ANTERIOGRES DE HIR0S PRETERMINO CON PER

SITENCIA DEL CONDUCTO ARTERIDSO. ESTAS ALTERACIONES EM Et FLU-

JO SAHGUINEO CERERRAL PUEDE RESULTAR EN ISQUEMIA CEREBRAL O HE-
MORRAGIAS INTRAVENTRICULARES, ?

ESTuplos HECHDS EN OVEJAS R/N PREMATURAS can uti P.C.A, TIENEN

CONCENTRAC IOHES PLASMATICAS DE PROSTAGLANDINAS E ; MAYORES QUE
LAS OVEJAS A TERMING COMN UN CONDUCTD ARTERIOSO CONSTRIAIDO.
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POR LO TANTO LAS PROSTAGLARDINAS £ 2 CIRCULARTES PROBABLEMENTE
JUEGAH UN PAPEL MUY IMPORTAHTE EN LA PERSISTENCIA DEL CONDUC-
YO ARTERIOQSC EN ESTAS OVEJAS PREMATURAS,?Z

Et un £STUDRIO REALIZADG CON TERAPIA COH INDOMETACINA PROFILAC
TICA EN HIRDS coN PESQ MENOR DE 1,000 GR, PREVIENE EL DESARRQ
LLG TARDIC DE LA DESVIACIGN DE CONDUCTO AMPLID Y DISMINUYE LA
MOATALIDAD IMPORTANTE'*

FL TRATAMIENTO CON INDOMETACINA CON MONITORED DE LOS HIVELES
DE €3TA EVALUADD £n UM ESTUDIO EH NIADS PRETERMINOS £oN P.C.A.
SINTOMATICDS, LAS DISPOSICIONES INDIVIDUALES EN CUANTO A LA -
THDOMETACINA VARTARDY CONSIDERABLEMENTE €ON LA HECESIDAD DE -
AJUSTAR LA DOSIS PARA MANTENER LOS #HIVELES SERICOS DENTRC DE
105 NIVELES TERAPEUTICOS PROPUESTOS.

Ei PROMEDIO DE EXITOS FUE DE 63% v LA RESPUESTA FUE MEJGR EN
AQUELLOS PACIENTES QUE PESARON MAS DE 1,000 gr, !°-%0

TRATAMIENTG QUIRURGICO: LAS uhiDADES DE CuipADDS INTENSIVDS
PARA NEONATOS (U.C.1.H.) BAN MEJORADO CONSIDERABLEMENTE LAS
POSIBILIDADES DE SUPERVIVENCIA DE NiIfI0S PREMATUROS., LA DECH
Si6M DEL TRATAMIENTO QUIRORGICO DEBE SER SIEMPRE PRODUCTOD DE
UHA EVALUACIGH CONJUNTA ENTRE NEOHATOLOGO . CARDIOGPEDIATRA Y
CIRUJAND CARDIOVASCULAR, POR OTRO LADO, EXISTEN DIFERENCIAS
DE PROCEDIMIENTO QUE SON TRASCENDENTES PARA LOS RESULTADOS, -
POR LG CUAL SE HARA ENFASIS EH ELLOS:

En PRIMER LUGAR ESTA LA POSIBILIDAD DE E£FECTUAR LA OPERACIGH
EN LA MISMA SALA DE CU1DADOS INTENSIVOS ¥ £# LA PROPIA CUuNA
TERMICA DEL PACIENTE, LO QUE ELIMINA TDDOS LOS RIESGOS DE -~
TRASNPORTE AL QUIRGFANO {OMO PUEDEN SER: OBSTRUCCIGN 0 EXTAAL
CION DE CATETERES VENOSOS O ARTERIALES, LA PERDIDA DE CONTROL
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DE LA TEMPERATURA CORPORAL; PERDIDA DE CONTINUIDAD DE LA A-
SISTENCIA VENTILATORIA COHTROLADA EN TODDS SUS PARAMETROS Y
POR GLTIMO EXTRAER AL tilflo DEL MUNDD AMABLE EN EL QUE SE LD
CAL1ZA: PARA LLEVARLO A UN QUIROGFANO,G-1!

EN SEGUNDD LUGAR SE CONSIDERA IMPORTANTE OPERAR BAJO ANESTE
S1A LOCAL, PRESCINDIENDOLO DE ANESTESICOS GENERALES, RELAJAN
TES U OTROS FARMACOS QUE HO SOLO SON IMHECESARIOS SINO AUN
RIESGOS0S EN PACIENTES GQUE CON FRECUENCIA TIENEN DETERIQRO -
DE SU FUNCION MEPATICA,

EN TERCER LUGAR, ES IMPORTANTE LA DISECCI&N EXTRAPLEURAL DEL
CONDUCTO ARTERLOSO, MANTENIENDD AS{ EN MEJORES CONDICIONES -
LA DINAMICA TORACOPULMONAR EM EL POSTOPERATORIO: SE ELIMINA
LA NECES!DAD DE APLICAR SOHDA DRENAJE. EL TIEMPO QUIRORGI-
COES BREVE ¥ VAR{A DE 20 A 30 pMIn, &17

LA LIGADURA TEMPRANA DE UN CONDUCTO ARTERIQSO PERMEABLE EN -
H1ROS PREMATUROS RESULTA EN UN PER{ODD MAS CORTO DE INTUBA--
CI6N, NULAS COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS. EL SIGULENTE, A
LARGO PLAZO DEMOSTRO PROGRESO CLINICO ADECUADO EN LOS SOBRE-
VIVIENTES. HA $1DO PREFERIDA POR MUCHOS, PERC OTROS PERFIE-
REN ELIMINAR EL PROBLEMA DE TRANSPORTACION A UNA SALA DE QUL
ROFAND ¥ DE ESTA MANERA EVITAR EL RIESGO DE INESTABILIDAD --
TERMO REGULADDRA, PERDIDAD DE LINEAS INTRAVENOSAS, MAL NUTRL
CION, VENTILACION INAPROPIADA, HIPO/HIPER HIDRATACIGN PCR EL
uso DE LfauiDos, EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS E NIRO
ESTA YA INTUBADG., CON LIHEAS VENOSAS Y ARTERIALES CON TEMPERA
TURA MANTENIDA Y MONITOREO DE LA PRESION ARTERIA, B-17

LA L1GADURA GUIRORGICA POR CLIP, SE HA USADO EL SIMPLE Y EFEG
TIVO METODO DE LA OBLITERACION DEL CONDUCTO EN LOS NEONATOS -
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PREMATUROS POR MEDIO DE UN CL1P METALICO. EL CONDUCTO ES A-
BORDADG A TRAVES DE UNA TORACOTOM[A MEDIASTINICA ES CORTADA -
ENTRE LA AQRTA Y EL CONDUCTQ, EL HERVIO LARINGED RRECURRENTE
PERMANECE EN LA PARTE MEDIAL, TRATANDC DE DISECAR EN FORMA -
MIRIMA POR ABAJD Y ARRIBA DEL LADO AGRTICO PARA PODER APL1--
CAR UM CLIP DE MEDIANO TAMAHD (4.5 X 5 MM) LLAMADO HEMOCLIP
L PROCEDIMIENTO DURA DE 15 A 20 Min, POR LO QUE HEMDS CON
FIRMADD QUE LA LIGADURA DE LA P.C.A. PUEDE SER REALIZADA CON
TODA SEGURIDAD EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENS1YDS NEONATA--
LES SIENDO MAS EFICAZ, CON MENOR MORBILIDAD Y MORTALIDAD QUE
LA LIGADURA EN EL QUIRGFANO, '-??
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LA MAYOR PARTE DE PACIENTES coW P,C.A. PUEDEN LLEVAR UNA VIDA RE-
LATIVAMENTE NORMAL EN LA TNFANCIA Y COMIEMZ0 DE LA VIDA ADULTA,

La P.C.A., AL IGUAL QUE LOS DEFECTOS DEL TABIQUE INTER-AURICULAR

¥ LA COARTACIGN DE LA AORTA, ES UNA DE LAS FORMAS MAS FRECUENTES
DE CARDIOPAT[A COKGENITA DEL ADULTO,

La P.C.A. REPRESENTA DEL 10 AR 15% DE LAS MUERTES POR CARDIOPATIAS
CONGENITAS EN ENFERMOS MENORES DE 4 aRos,

EL PRONGSTICO ESTA ESTRECHAMENTE RELACIONADO CON LAS CARACTERISTI-
CAS CLINICAS Y HEMODINAMICAS, EN PACIENTES CON UN CONDUCTO TIPICO
GRANDE T1ENDEN A SUFRIR DAROS MAS TEMPRANO, ALGUNOS PRESENTAN IN-
SUFICIENCIA CARDIACA EN LA INFANCIA} POCOS SE MANTIENEN ASINTOMA-
TICOS HASTA LA VIDA ADULTAS OTROS DESARROLLAN HIPERTENS1ON PULMOD-
NAR SECUNDARIA Y PUEDEN LLEGAR A PRESENTAR CORTO CIRCUITO IHVERTL
DO: O BIEH SUFRIR ENDOARTERITIS DEL CONDUCTO.

LA EXPERIENCIA ADQUIRIDA EN CASDS DE P.C.A. EN ADULTOS Y QUE APO-
YA LA 1DEA DE QUE MUY POCOS ALCANZAN LAS DECADAS MEDIAS DE LA Vi-
DA SIN QUE HAYAN DESARROLLADC S{NTOMAS IMPORTANTES, JUSTIFICA AM-
PLIAMENTE UN TRATAMIENTO QUIRURGICO PRECOZ AUN EN AUSENCIA TOTAL
INCAPACIDAD,

EN EL NIfi0 PREMATURO, LA EXISTENCIA DE LA P,C.A. COMPLICA LA EVO-
LUCiON DE LOS PACIENTES POR LD QUE SE HACE IMPRACTICO EL TRATAMIEN
To MEDICO Y/O QUIRGRGICO, PARA UNA EvOLUCION MAS FAVORABLE DE LOS
PACIENTES. 25
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COMPLICACIONES -21-

ENTEROCOLITIS HECROSANTE - HEMORRAGIA INTRAVENTRICULARES.

LoS HIflos FRETERMINOS QUE TIENEN UMA GRAN DESVIACION 1ZQUIER-
DA-DERECHA. SIGHIFICATIVAMENTE A TRAVES DE UN CONDUCTO ARTE-
R10SO PERMEABLE, ES MAS FACTIBLE QUE DESARROLLEN E.C.H. ¥ H.
1.V, QUE PUEDEN RESULTAR EH FLUJO DISMINUIDO D GRAN FLUCTUA-
CI0N EN EL FLUJO SANGUINEO INTESTINAL Y CEREBRAL, EL FLUJO
RETROGRADO DIASTOLICO DE SANGRE DE LA AORTA DESCENDENMTE A LA
PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO PUEDE IMPEDIR LA CIRCULA-
CIGH AL INTESTINO Y PRODUCIR E.C,N.,RECIENTEMENTE UNA DISMINY
CI106N EN EL FLUJO DEASTOLICO Y SU VELOCIDAD EN LAS ARTERIAS CE
REBRALES. ESTAS ALTERACIONES EN FLUJO SANGUIMEO CEREBRAL PUE
DE RESULTAR EN 1SQUEMIA CEREBRAL O HEMORRAGIAS INTRAVENTRICU-

LARES, :°°%!

PROLONGAC!ION DEL TIEMPO DE SAHGRADO; HA SIDO DOCUMENTADO Y ES
UN EFECTO [NDECEABLE QUE RESULTA DE LA INHIBICION DE LA SINTE
515 DE TROMBOXANE DE PLAQUETAS. 2’

SEPTICEMIA: Es unA 1NFECCION BACTERIANA, U.C.I.N. E5 UNA IM-
PORTANTE CAUSA DE MORBILIDAD Y MORTALIDAD. EN ESTO [NFLUYEN
LOS MULTIPLES PROCEDIMIiENTOS INVASIVOS A QUE SE SOMETE A ES-
TOS PACIENTES EN SU ESTANCIA HOSPITALARIA, HABITUALMENTE PRQ
LONGADA, Y LAS POBRES MANIFESTACIONES CLINICAS QUE DIFICULTAN
SU DIAGHGSTICO, LAS BACTERIAS GRAMM-NEGATIVAS SON LAS CAUSA--
LES. DE ELLAS ESCHERICHIA COLI ¥ KLEBSIELLA, SON MAS FRECUEN
TES, EN NUESTRO ESTUDIO UN PACIENTE FALLECIS POR SEPTICEMIAI
ANTERIOMENTE SE LE HAB[A ADMINISTRADO TRATAMIENTO DON INDOME~
TACINA CERRANDO EL CONDUCTO. SIN TENER NINGUNA RELACIGH ENTRE
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EL FALLECIMIENTO Y LA APLICACI(N DE ITHDOMETACINA, -

FIBROPLASIA RETROLENTAL: EN EL NEONATO LA LESION RETINIANA
SUELE PRODUCIRSE CUANDO LA EDAD GESTACIOMAL ES MENOR DE 36 -
SEMANAS; LA EXPOSICION PROLONGADA (10 DIAs) DE oX{GENO AL 30
POR CIENTO PUEDE PRODUCIR FIBROPLAST{A RETROLENTICULAR., LA -
ADMINISTRACIGN DE VITAMIMA E, DE PROPIEDADES ANTIOXIDATIVAS
PODRIAN REDUCIR LA INCIDENCIA DE FIBROPAST[A RETROLENTICULAR?Y?
HIPERBILTRRUBINEMIA: EH NUESTRO EsTuplo 16 pacleEnTEs (80%)
ESTUVIERON EN FOTOTERAPIA SIN LLEGAR A LA EX-SANGUINED TRANS
Fucldns LA HIPERBILIRRUBINEMIA ES EL PROBLEMA CLINTCO MAS -
FRECUENTE EM LA ETAPA NEONATAL, SE PRESEHTA UN 60% DE IHCIDEH
CIA EN EL RECIEN NACIDO EUTROF[CO. Y uN 75-8B0% EN EL PREMATU-
RO CON PROBABLE ET10LOGIA MULTIFACTORIALY
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EL METODO IDEAL DE TRATAMIEMTO AL MIAD PREMATURG coH P.C.A. ES PRE
VENIR LOS CAMBIOS FISIDPATOLOG!ICOS QUE PUEDEH TEMER LUGAR MANTENIEN
DD EL CONDUCTO CERRADO ESPONTANEAMENTE AWTES DE QUE CAUSE ALGUN PRQ
BLEMA, MAHONEY ¥ cOLS EMPLEARGH LA INDOMETACINA PROEILACTICA EN --
PREMATURDS coi PESO MENOS DE 1,000 GR SE ASOCIA COH DISMINUCIGN DE
LA MORBILIDAD A PESAR DE LA POBREZA DE EVIDENCIAS O ECO CARDIOGRA--
FIAS DE LA DESVIACION DE IZQUIERDA-DERECHA. EL TRATAMIENTO TEMPRA
KO CON INDOMETACINA PREVIENE EL DESARROLLO DE ESTAS DESVIACIONES ¥
DISMINUYEN LA MORBIMORTALIDAD SUN AUMEHTAR LAS COMPLICACIOHES.'®
RENNIE EN SU ESTUDIO ADMINISTRO LA INDOMETACINA EN FORMA INTRAVENO-
SA DURANTE LAS PRIMERAS 24 HORAS EH NIA0S PRETERMINOS EL TRATAMIEN-
TO TEMPRANGC SE ASOCIG CON UNA PREVEHCIGN DE LOS SIGNOS DEL CONDUCTO
REDUCCION DE LA DURACIGN DEL TRATAMIENTO CON VENTILADORES u oXIGENO
LA CONCLUSIGH EM ESTE ESTUDIO ES QUE LA MANERA DE USAR |NDOMETACINA
EN EL HIRD PRETERMINO ES TRATARLA TAN PRONTO COMO EL DESARROLLE SIG
NOS CON UNA DOSIS PEQUEFA DE INDOMETACINA [.V. ¥ CONTINUAR DIARIA--
MENTE DURANTE UNA SEMANA. !9 CLYMAH Y COLS HAN MOSTRADO QUE EXISTE
UNA CORRELAIGN INTERESANTE ENTRE EL TRATAMIENTO PRENATAL CON BETAME
TASONA ¥ LA PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIDSO., EN uM GRUFO DE PA
CIENTES QUE RECIBIERON BETAMETASOMA DESDE ANTES DE 24 HORAS DEL IN]L
C10 DEL PARTO LA INCIDENCIA DE LA P.C.A. FUE, SOLAMENTE DEL 18% EN
EL GRUPO TRATADO COMPARADD CON EL 43% QUE SE OBTUVD EN EL GRUPO ND
THATADO,  ESTO DESTACA UM INTERESANTE SUPUESTO EN CUANTO A Sf LA -
BETAMETASONA PUEDE O NO ACELETAR LA MADURACIGN DEL CONDUCTO, YA QUE
PARECE QUE TIENE UN GRAN EFECTO SOBRE EL CONDUCTO TRAS 24 HORAS MIEN
TRAS QUE REQUIERE 48 HORAS DE PRETERAPIA PARA ALTERAR LA INCIDENCIA
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DEL S.D.R.. CLYMAN HA SERALADO QUE EL TEJIDC DUCTAL FETAL ES MENCS
SENSIBLE A LAS PROSTAGLAHDIMAS TRAS LA ADMINISTRACION DE GLUCOCORTL
COlDES, *

QUIZA LA MEJOR FORMA DE PREVEHCION POR EL MOMENTO SEA LA IDENTIFICA
CI16N DE LDS FACTORES QUE NOS CONDUCEN A SOSPECHAR QUIEN DESARRROLLA
RA UNA P,C.A. SIGHIFICATIVO, COTTON Y COLS HAM DESARROLLADO UN MO-
DELO DE P.C.A, SINTOMATICO, LAS CARACTER[STICAS EMPLEADAS FUERON UN
PESO AL NACER INFERIOR A 1,200 GR, LA PRESENCIA DE E.M.H., RETARDO
DE CRECIMIENTO INTRAUTERINO, PRESIGN DE DISTENCIOM DE LAS vIiAs  --
AEREAS, Y ESTRESS AGUDO PRENATAL. ELLOS DEFINIERON EL STRESS AGUDO
PRENATAL COMO ASFIXIA PERINATAL (APGAR INFERIOR A 3 EN EL PRIMER ML
NUTO E INFERIOR A 5 A LOS 5 MINUTOS cON PH INICIAL EN LAS 12 HORAS
TRAS EL NACIMIENTO INFERIOR A 7.20). HirovoLEMIA (COH UN HTO IN1--
CIAL INFERIOR A 45 0 QUE DISMINUYE HASTA ALCANZAR UN VALOR INFERIOR
A 40 MM DE He 51 EL PESO AL NACER ES SUPERIOR A 1,000 GR, O MENOS -
DE 35MM DE HG S1 EL PESO AL NACER ES INFERIOR A 1,000 GR), PLACENTA
PREVIA cON HEMORRAGIA3 DESPRENDIMIENTO PREMATURG DE PLACENTA3 PARTO
DE NALGAS., PROLAPSO DEL CORBGN UMBLLICAL; O SANGRADO VAGINAL EN LAS
PRIMERAS 24 HORAS TRAS EL PARTO. ELLOS DEMOSTRARON EMPLEANDO ESTE
METODO QUE PODI{AN ACERTAR EN UN 80Z DE LOS CASOS AL PREDECIR QUE -
NIROS IBAN A DESARROLLAR UN CONDUCTO ARTERIOSO SINTOMATICO.s
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DE ENERC DE 1986 A HOVIEMBRE DE 1987 SE ESTUDIARON 20 RECIEN HA-
€1DOS HOSPOTALIZADOS EN EL SERvICIO DE HeomatoLogfa peL H.1,P.
EN QUIENES SE DIAGNASTICO P.C.A.,  SE EXCLUYE DEL ESTUDIO AQUE--
LLOS PACIENTES CON P.C.A. QUE NHUNCA RECIBIERGH TRATAMIENTO Y TAM
BIEN AQUELLOS QUE MURIEROH FOR OTRAS CAUSAS.

EL PESO AL NACIMIENTO CON RANGO DE 2.950 GR, con ¥= 1,801 gr, -
CON DESVIACION STANDAR S=2 0,53 GR, Con PROMEDIO DE 1.500 GR. Y
SU EDAD GESTACIONAL CON RANGO DE 36-37 ¥ 24-26 SEMANAS VALORADOS
POR EL METODO DE BALLARD CON PROMEDIC DE 33.1 v 31.5 SEMANAS, DES
VIACTON STANDAR S=I3, con X DE 32-33 SEMANAS,

LA RELACIGN EN CUANTO AL SEX0 FUE DE 11 PACIENTES FEMENINOS Y 9
PACIENTES MASCULINOS, LO QUE CORRESPONDE A UNA PREVALENCTA MAYOR
EN EL SEXQ0 FEMEMINO 1,2:1,

Los plAS DE ADMINISTRACIGN DE LA INDOMETACINA ESTABA ENTRE RANGO
DE 53 v 1 DIAS. con PROMEDIO DE 9,2 DfasS, DESVIACION STANDAR DE
s=2 3,4 DfAS, CON % DE 5 DIAS, LA DUSIS DE ADMINISTRACIGN DE LA
INDOMETACIHA VARIG, EN Y4 PACIENTES LA DosIS Fue A 0,2 MGR/IXe 3
DOS1S CADA 8 HORAS., 2 PACIENTES LA DosIS FUE 0.3/KG/DOSIS CADA -
12 HoRAS, 1 PACIENTE A 0.2 MSR/KG/ 3 DOSIS CADA 24 HORAS, 1 PA--
CIENTE A 0.3 M6R/KG/ 3 DOSIS CADA 24 HoRAS., 1 paclEnte A 0.2,0,1
MGR/KG/DOS1S CADA 8 HORAS, A U PACIENTES SE LES ADMINISTRG D1GO-
XINA A 30- uOMCGIKGIDos:s DE IMPREGNACION JUNTO COM LA THDOMETACL
NAY A 3 PACIENTES SOLAMENTE DIGOXINA Y OTROS 3 NO REC!BIERGN TRA
TAMIENTC. EL PROMEDIO FUE 0.17 MGR CON DESVIACIONSTANDAR $=30,05
MR coN X DE 0.2,0.2,0.2,

LA vIA DE ADMINISTRACION DE LA INDOMETACINA EN 12 PACIEUTES SE -
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USO LA ORAL Y EN 5 PACIENTES LA INTRAVENOSA EN PROPORCIGH DE 6O

Y 25% RESPECTIVAMENTE, TabBLa 1



HOMBRE

RY G.M.
RN L.P.
Rl G.R.
Rit C.R.
RH H.A,
Rit A.A,
RH V.G,
RN P.G.
Rfi B.T.
RH F.1.
R M.R.

RH B.M.
RN P.S.
Rl ALC,
RN R.S.
RN ML

Rit M.B.
RN 1.8,
RH C.R.
RN H.L.

PAC. SEXQ
EDAD GEST.

1/F/29-30
21/ 24-26
3/F/28-29
4/F/30-32
5/N{26-28
6/F/30-32
7IF132-34
8/M730-32
a/F/30-32
10/F{30-33
11/M/32-33

12/F/32-33
13/M/34-36
14/F/35-36
15/F f34-34
16/F/35-36

17/M{34-36
18/M/34-386
19/M/34-36
20/M736-37

PESO

950 Gr
1, 000GR
1,1706R
1.,3006R
1,350
1,460
1,500
1,500
1,500
1,500
1,570

2,000
2,050
2,125
2,200
2,300

2,450
2,us0
2,500
2,950

TABLA 1

EDAD ADM,
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CIERRE
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CIERRE
CIERRE
CIERRE

-27-

V. ADMINS.
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DENTRO DE LOS INDICADORES CL{tI1COS, EL SOPLO FUE EL MAS IMPORTAN-
TE PARA HACER EL DIAGNOSTICO. SE IDEHTIFICO SOPLO conTinuo ER 14
PACIENTES (70%), SoPLO HOLOSISTOLICO EN 6 PACIENTES (30%), PUL3OS
SALTOMES EN 15 PACIENTES (75%), EW 10 PACIENTES CON PRECORDIO HI-
PERACTIVO (50%), EN 10 PACIENTES CON CARDIOMEGALIA {50%) v En 5 -
PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDIACA (15%), GRAFICA No, 1
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DENTRO DE LOS FACTORES OBSTETRICOS, 12 PACIENTES SE OBTUVIERON

POR CESAREA B0%Y B PACIENTES POR PARTO EUTOCICO 40Z., 3 PACIEN-

TES CON ANTECEDENTE DE RUPTURAS PREMATURA DE MEMBRANAS 15% v 2
PACIENTES CON ANTECEDENTE DE PLACENTA PREVIA (10%).

GraFtca flo. 2

H
B0 |
50
40
30
20
10

PARTO
EUTOCICO

F.P.M
lP

CESAREA

GRAFICA Ho. 2
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LAS ENFERMEDADES ASOCIADAS: EL 5.D.,R, SE PRESENTO EN 20 PACIENTES
(100%), DE LOS CUALES 14 pACIENTES con T. T. R. H. (70Z} v & con
E.M.H. (30%), 3 PACIENTES CON SEPSIS HEONATAL (15Z), v OTRQS 3 -
PACIENTES CON HEUMONIA {10%). Grarica No., 3
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EL TRATAMIENTO [mIciaL FUE EN 20 PACIENTES TRANSFUSIONES SANGUT~
NEAS (100Z), A PARTIR DEL 2-3 D{AS DE VIDA., 19 PACIENTES CO! RES
TRICC1GN DE Lfauipos (95%), 17 PACIENTES SE USO ANTIBLOTICOS -
(852) 16 PACIENTES Eil FOTOTERAPIA (80%), 14 PACIENTES CON CASCO
CEFALICO (70%). 11 PACIENTES SE USC DIURETIcoS (55%), 10 PACIEN-
TES CON DIGITALICOS (50%). B PACIENTES ASISTENCIA VENTILATORIA
(30%). 3 PACIENTES ALIMENTACIGN PARAENTERAL (15%), Y EN HINGUN
PACIENTE HUBO HECESIDAD DE TRATAMIENTO GUIRURGICO, GRAFICA Ho.d
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GRAFICA to, U

EN 10 PACIENTES SE VALORO COM CARDIOLOGO PEDIATRA, HACIENDO EL
Dx. DE P.C.A. con Ravos X, vy ECOCARDIOGRAMA.
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DEBE ESTABLECERSE ADECUADAMENTE EL DIAGHNGOSTICO DE LA P.CLA,
Y DESCARTAR CARDIOPATIA CONGENITA COMPLEJA.

CoMO PRIMERA MEDLIDA DE TRATAMIENTO DE LA P.C.A. EN LA RES-
TRICCIGN DE LIgUIDOS Y POSTERIORMENTE DIURETICOS DE ASA,

En cASO DE {WSUFICIEHCIA CARDIACA DIGITALIZAR AL PACIEMTE Y
A DOSIS BAJAS (15 A 20 MG/Ka)

S$1 A PESAR DE ESTAS MEDIDAS PERSISTENM DATOS DE P.C,A, ¥ RE-
PERCUCTGN HEMODINAMICAS, ESTA IHDICADO EL CIERRE FARMACOLO-
GICO CON INDOMETACINA,

LA DOSIS DE JNDOMETACINA QUE SE RECOMIENDA ES DE 0,2,0,2,0.2,
MGR/KG/DOSIS POR 24 HORAS.

SIEMPRE GQUE SEA PDSTBLE, ELEGIR COMO VIA DE ADMINISTRACION
LA INTRAVENOSA SOBRE LA ORAL O RECTAL, SE HA DOCUMENTADO -
QUE LA vIA ORAL PRESENTA UN RESPUESTA POBRE EM RELACION A LA
INTRAVENOSA,

EN ESTE ESTUDID NO FUE HECESARIO LA INDICACIOM QUIRURGICA
YA QUE EL TRATAMIENTG coM INDOMETACINA FUE EFECTIVO EN TO-
DOS LOS PACIEMTES,

HO HUBO COMPLICACIONES MAYORES AL EMPLEQ DEL MODO DE LA 1H
DOMETACINA

SE CONCLUYE QUE LA ADMIMISTRACION DE INDOMETACINA ES MAS -
EFECTIVA EN LOS PRIMEROS 7 D{AS DE VIDA, QUE ADMINISTRADA
POSTERLORMENTE, ’
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