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RESUMEN

La Persistencia del <Conducto Arteriosc (FCA) es una de
Yas cardiopatfas més frecuentements observadas, tanto en
nifios como en adultos.

En no raras ocasiunes pueden encontrarse otras
alteraciones congénitas asociadas, tanto cardiacas como de
otros érganos. Existen diversos reportes en cuanto al manejo
médico y quirdrgico de esta entidad patologica, asi como de
su estudio., Sin wmbarrgo no  se ha reportado la relacion
existente entre ¢!  tratamiento quirdrgico y 1la elevacion de
las cifras tensionales en el posoperatorio inmediato,
resultade del maneio quirirzics, en o mente
normotensos.

Se conuce que en el posoperatorio inmediato de algunas

cardiovpatias congeénitas, wespeci ficamente la coartactén
adértica vy la comunicacidn interguricular , existe una
hipertension paraddjica la cual, hasta <1 momento, es
pobremente entendida.

Los pardmetros estudiados fuuron edad, SE X0,

antecedentes patoldgicos, padecimiento actual, exploricidn
Tisica, electrucardiografia, serie cardiacs, wcocardiografia,
cateterismo cardiaco, mane jo medico transoperatoric
pousoperatorio, hallazgus quirdraicos, presicéo arterial pre y
posoperatoria, y complicacions=s.

Se revisaron todos los expedientes del archivo c¢linico
de la unidad de Cardiologia vy Cirugia Cardiovascular del
Hospital General de Mexico, 5.5. de 1981 a 1991, Jo anterior
incluye los casos en que se intervino personalmente.

La frecusncia c¢on que  sSe pruesentd hipertensiovon arterial

en el posoperatorio inmediaty de los 150 pacientes correyidos
de pCA, fué de un 33%, de fi4ci) mane ;o =n 13 mayoris de los
casos y dutolimitada & los  poans dras del posapsratocio, sin

que influyera la manipulacién adrtica transuvperatoria =n la
presentacion de ésta.



INTRODUCCION

A) Antecedentes.

El conducto arterioso es una estructura vascular normal
on los fetos de los mamiferos, conecta a la arteria pulmonar
con la aorta descendente. El orificio pulmonar del conducto
se encuentra inmediatamente & 1a 1zquizrda ae 1a bifurcacion
del tronco de la arteria pulmonar, 13 conexidn adértica del
conducto se 1leva a cabo en 1a union del arco aértico con la
aorta descendente, entre 0.5 y 1.0 cn distal al origen de¢ la
arteria subclavia izquierda. 3u didmetro en los nifios de
término es iqual al de 1la gorta descendente, o Ssea
aproxfimadamente 10 mm (1).

El conducto arterioso se deriva del sexto arco aértico
izquierdo, siendo su porcidn proximal la que persiste como
segmento proximal de la arteria pulmonar izquierda, la
porcicon distal que va de la arteria pulmonar izquierds o la
aorta dorsal persiste en forma de un cortocircuito que recibe
el nombre de conducto arterioso (2).

Una posicién aberrante del conducto e€s una situacion
extremadamente rara, se  =ncuentra cdsi siempre a la
fzquierda, incluso en presencia de un  arco adértico derecho,
sitio donde sSe unen la arteria pulmeonar vy 1la arteria

inominada distal (3).



€n la vida fetal, el conducto arterioso deriva la mayor
parte de la sangre que proviene del ventriculo derecho hacia
1; aorta descendente, ya que, por la gran resistencia
vascular pulmonar, la presidn <=jercida sobre 1la arteria
pulmonar es mayor que en la sorta.

Después del nacimiento, el conducto arterioso tiende a
obliterarse en dos ¢<tapas. Lta primera, 1lamada cierre
funcional, ocurre entre las primeras 12 a 15 horas de vidaj
la segunda, conocida como cierre anatomico, se desarrolla
antre la segunda y tercera semanas de edad.

La persistencia del conducto arterioso (PCA) se
encuentia entre las formas més comunes de cardiopatias
congénitas, ocupando el primer lugar entre las vistas en el
Servicio de Cirugia Cardiovascular, constituyendo el 34% de
los casos (4). En el Instituto HNacional de cardiologfa
también ocupa €1 primer lugar y atfecta al 2u% de los casos
{5). Predomina en el sexo femenino, con unha relacién 2:1
(8).

Existen varias condiciones que se asocian a la PCA. En
primer lugar, es muy comun la presencia de prematurez, en
allos, el mecanismo dimplicito de la permecabilidad del
conducto no esta bien conocido, pero es5 mas  del 15% y
finalmente el counducto cierra en unos meses.

ta historia prenatal es importante, va que las

infecciones mateinas por ubdola en ¢l primer trimestre de)d



embarazo dan como resultado alteraciones en el feto tales
como, cardiopatias cungénftas. la mas comin de éstas es la
PCA. ta mayor incidencia de los nacimientos de estos nifios
se ha reportado entre los meses de octubre a enero, lo que
corresponde a un primer trimestre def embarazo a finates de
invierno vy principios de primaveras.

Otro factor predisponente es la altura sobre el nivel
del mar, estimandose 13 frecuencia seis veces mayor en niflos
que nacen en lugares & gran altura, con respecto 2 niRos que
nacen a nivel del mar (7).

Las capas histologicas del conducto arteriovso son la
{fntima, media y adventicia, las zualee sufren cambios Jdesde
varias semanas antes del nacimiento y son los que van a
favorecer el cierre de la 1amina el4stics interna y formacién
de lagos mucosos en 13 capa interna dJde ta media. <Cuando e}
nifo nace y el conducto se contrae, los lagos mucoscs
aumentan la resistencia al flujo sanguineo, promoviendo asf,
el cierre funcional del conducto. Hacia la segunda o
tercera semana de vida, el canal obliterado s por
prolifeiraciédn fibrosa de 1a intima, constituye el ligamento
arterioso (8).

ta magnitud y direccion del cortocircuito dependen
fundamentalmente de: a) la longitud vy didmetro del conducto
{cuanto mas ancho vy corto, menor dificultad ofrece al paso de

.
sangre a su través) y b) ) nivel Jde resistencias vasculares



pulmonares. A}  nacer se produce una caida de las
resistencias coincidiendo con la expansidn pulmonar, descenso
que es progrssivo en el curso de los 2-3 primeros meses de
vida, en relacion con la maduracion del arbol vascular
pulmonar. Ello 1lleva consigo un aumento del cortocircuito.
s{ se desarrolla vasculupatias pulmonar, s€¢ produce una
reduccicn  lel certocircuity iiguierda-dececha, pudiendo
Ylegar & invertirse {(conducto invertido) (8§).

El cortocircuitu de izquierda-derecha produce aumentc del
1lenado diastdlico del ventriculo fzquierdo. por tal
circunstancia, aumenta la presion telediastélica ventricular,
la media Jdel atrio fzquierdo vy aparece hipertensién
venocapilar pulmonar, que =3 una de las causas de

hipertension pulmonar en éstus enfermos. Como consecuencia

de estous cambios estructurales, «=s posible que los nifios
pequefios presenten datos de des.ompensacion cardiaca que
pueden . deode dificultad waia la allmentacion vy

sudoracion profusa, hasta <dema agudo de pulmén producido por
aumento importante de la presiéon a nivel de Yas venas
pulmonares., Generalmente estas manifestaciones de
insuficiencia cardiaca aparecen entre las 8 vy 12 semanas de
vida, pero pueden estar presentes antes de ese tiempo. En
los nifos con insuficiencia vcardiasca crénica, el crecimiento
y desarrollo se ven afectados por deficiencia en 1la

alimentacidén (1.



Debido a que el cortocircuito arteriosc es uha
cardiopatia con soluciodn yuirdrgicas en étapas tempranas de l1a
vida, es dificil en estas fechas cunocer la historia natural
de la miama. Hasta antes de 1938 en que fué operado el
primer caso, la edad media al wmorir era de 24 afios. Las
causas de muerte son principalmente la insuficiencia cardiaca
v 1a endartcritis infeccivoa (5. Gt an Lauads pucu CumuNes
de muerte, es la formacidn y ruptura del aneurisma del
conducto arterioso (10,11) y aneurismas disecantes de la
arteria pulmonar por la falta de corrsccion quirdrgica (12).

si el cortocircuito es pequefio, ) paciente suel: ser
asfntomdtico durante muchos afios. Generalmente la aparicién
de wuna arritmia auricular rapida, cuando las cavidades

izquierdas han estado sometidas & una sobrecarga volumétrica

durante largo tiempo, suele desencadenar la clinica de
insuficiencia cardiaca. i las resistencias pulmonares se
van elevande vy &l coitociicuito s¢ invierte, dapaiece Ciaausis

diferencial.

Ante un cortocircuito arterioso importante el pulso
adquiere caracter saltén y el latido ventricular fzquierdo es
hiperdinamico. La auscultacion cardiaca revela el
caracteristico soplo continuo o "en maguina", con acentuacién
méxima alrededor del segundo ruido, localizandose en la
regién subclavicular izquierda. La elevacidén de las

resistencias vasculares pulmonares hace desaparecer el soplo



continuo, comenzando por el componente diastélico, al mismo
tiempo que refuerza e) compunente pulmonar del segundo rufdo.
puede auscultarse un chasquido de eyeccién pulmonar, ast
como, un soplo de regurgitacidén pulmonar (6).

La mayor parte de los nifnos portadores de PCA presentan

retraso en £1 desacrollo pondoestatural debido a la

insuficiencia cardiaca, grandes cortocircuitos y datos de
infeccion rezpiratoria recurrente, €s importante buscar
cianosis diferencial en 4aquellos casus con hipertensién

pulmonar severa (1).

El electrucardicgrama {ECG) puede mostrar signz:s de
sobirecarga volumétrica de las cavidadees izquierdas, en
relacion con 1a magnitud del cortocircuito izquierda-derecha,

$i el cortocircuito es peyueho, ¢l ECG puede ser normal,
Conforme aumenta la presion arterial pulmonar aparecen signos
de crecimiento ventricular derecho. E1 grado de
cardiomegalia con dilatacion de 1a aorts ascendente y tronco
de la arteria pulmonar, asi como los signos radioldgicos del
hiperflujo pulmonar, estdn en relacion con &1 volumen del
cortocircuito. Asi mismo, al evolucionar hacia una situacién
de Eisenmengszr, se produce una reduceiwn del tamafio de la
silueta cardisca, a la vez que aparece hiperclaridad en la
periferia de los campos pulmonares.

El tamafio de la auricula itquierda con 1a técnica de

ecocardiografia en modo M, ha moustrado swr un indice bastante



fiable del volumen del cortocircuito izquierda-derecha.
€1 ventriculo jizquierdo mostrara asi mismo, signos
ecocardiogréficos de sobrecarga volumétrica, dependiendo
1égicamente, del tamafo del mismo. La «=cocardiografia
bidimensional permite ocasiona\m«nte: cuande @) conducto es
grande, su visualizacioén. En los casos en que ello no sea
posible, el estudio Goppler, al captar turbulencia sistolo-
diatélica a nivel del tironco arterial pulmonar, puede ayudar
al diagnéstico, aunque este dato no es totalmente especifico
{13).

E1 cateterismo cardiaco no siempre es necesario como
paso previo a la cirugia, pero no debe dejar de realizarse
sfempre que existan dudas diagnosticas tales como, una
localizacion del soplo continuo gque no sea infraclavicular
jzquierdo, un segundo ruidc intense y Unico sospechoso de la
existencia de hipertensién arterial pulmonar,

Con la ligadutra de un conducle arteriosc efectu;do por
Gross en 1938, los cirujanus incursionaron por primera vez en
el campo de las cardiopatias cong;nitas y 1 tratamiento del
conducto arteriocso permeable repirresentd el mayor avance que
ha tenido la cirugia cardiaca en los altimos 20 aflos.

La via de abordaje dependera del cirujano, eligisndo
algunos la toracotomia anterolatera) (3) y la gran mayoria la
via posterolateral, a través del cuarto espacio intercostal,

colocande el paciente en posicion lateral con el lado



operatorio arriba, vy la pierna inferior flexionada a 90°,
interesando asi el musculo dorsal ancho vy el serrato
anterior, hasta el borde inferior del trapecio, 1legando
entonces al plano oseo, y posteriormente a la cavidad

pleural ({14): después el pulmdédn se deprime anterior e

fnfericormznte; s pieura meagiastinal se incide entre el
nervio vago y el frénico (15), wuna vez identificadas las
egstructuras sae procade a la diseccion del conducto

arterioso, pasando una 1ligadura o cinta umbilical alrededor
del mismo. Excepto en necnatos y algunvs nifios, =n quienes
el conducto es dividido mas que ligado. Para la sesccicn y
sytura, se colocan ambos cabos con sutura de polipropileno 4-
0 & -0 con surgste continuo. En neonatos y algunos nifos el
conducto arterioso es ligado m&s que seccionado, siguiendo
practicamente la técnica descrita por Blalock en 1946 (16).
La téenica ez 13 descrite para la seccion del conducto hasta
la diseccién del mismo, colocandose entonces sutura de
polipropileno 4-0 & S5-0 en cada extremo del conducto y
finailmente una transfixién en su mitad.

En los niflos pequefios o prematuros, menores de 1000 gr,
la cirugia se hara bajo condiciones adecuadas y controladas
de la temperatura en la sala de operaciones, realizéndose
siempre ligadura del conducto ya sea con polipropilsno o

hemoclips (17).



Habr4 ocasiones en que se deberd de recurrir aila
circulaciodn extracorporea para el manejo de estos pacientes,
como en los adultos en que se encuentre calcificado el
ésnducto (18), o cuando existe alguna otra anomalia cardiaca
que deba ser corregida (19). '

Los resultados de la cirugia para el cierre del

conducto arteriosoc, tanto de mortalidad como de morbilidad,

son cercanos &l 0% en los Ultimos 10 afies (20). Existen
circunstancias que aumentan importantemente la morbi -
mortalidad como la entermedad vascular pulmonar, y si

el cortocircuito es bidireccional o de predominio derecho a
izquierda, aumentando Ta mortalidad al 36%. En los adultos
1a mortalidad 1lega a ser hasta del 5% (21).

Ocasifonalmente la par&lisis de las cuerdas vocales en

forma transitoria puede ocurrir por inflamacion del nervio

laringeo recurrente (22). La paralisis del nervio frénico
con elevacion del hemidigtragma es otra complicdcion poco
frecuente del cierre del conducto (23), y aun mds raro el

quilotérax (21).

La expectativa de vida es normal después del cierre
quirdargico en 1a infancia. <uando =xiste enfermedad pulmonar
preoperatoriamente, 1as muertes tardias pueden resultar de su
progresiodn,

La desaparicién de signos y sintomas es impresionante

reporténdose desaparicién de esplenomegalia y hepatomegalia a



las 3 horas pososperatorias, y disminucién a Yo normal de la
sflueta cardiaca a3 los 4 meses (25).

La fncidencia de recurrencia se aproxima a cero cuando
las técnicas de =seccidn o ligadura has sido técnicamente
apropiadas. Se han reportado recurrencias de hasta 20% c;n
la Yigadura (25). €1 falsoc aneurisma, es o%ra complicacion,
usualmente ocurre después de la tigadura mas que de la
geccion (26).

La presencia de un conducto arterioso persistente es
indicacion para su cierre quirdrgico, a excepcidén de que
existan contraindicaciones como aumento en las resistencias
pulmonares mayor a 8 unidades por metro cuadrado, « una
anomalfa cardiacs dependiante de 1la persistencia del
conducto arterioso. El cierre quirurgico también se
halla contraindicado en pacientes que tienen cianoesis "por
debajo del conducto" (27).

La indometacina, wun inhibidor de la sintesis de
prostaglandinas, es efectiva en el cierre del conducto
arterioso en 1os neonatos aungue existen grandes diferenclas
de opinidn a8 e«ste respecto (28,29), Las contraindicaciones
en el wuso de la indometacina Incluyen 1la insuficiencia
renal, sepsis, hemorragia {ntracranzana e insuficiencia
hepdtica. Existen Tlimitacicnes para su uso en los nifios que

pesan m&s de 1000 g (30).



Con respecto a 1a hipertensiédn arterial, se define a esta
como la elevacidn de T8 presiédn arterial sistélica,
diastédlica o ambas. pe forma empirica la OMS define como
hipertensién arterial sistémica en el adulto wuna presion
afstélica mayor o igual & 160 mmHg  y/o presién diastdlica
mayor o fgual a 85 mmHg; les limites considerados como
normales son una pEresicn sistolica menor o igual a 160 mmHg Yy
dfastédlica manor o igual a 90 mmHg (31). La hipertensién
arterfal en los nifos es considsrada en base a percentilas
teniendo asi que hasta un afio es 110/65 mnHg, de wuno a 13
afios 125/80 mmHg3, de 13 a 15 aflec 130/80 mmHg (32).

La hipertensidén arterial tiene una ampiia distribucién
mundial y su prevalencia entre la poblacidn adulta se sitaa
entre un 20% (8). AGn  siendo de féacil diagnéstico vy
tratamiento sélo se detectan 50% en etapas precoces (sin
complicaciones oganicas) y Unicamente reciben tratamiento un
ELL N un  contral  adecuadu de Tas cifras tensionales se
consigue en menos del 20% de los casos.

Por su elevada prevalencia, morbilidad vy mortalidad, 1a
hipertension arterial es un problema de salud pablica de gran
magnitud.

Cuando se desconoce la causa especifica de la
hipertensién, se consideran determinantes los factores que
influyen en ésta, como el gasto cardiaco y las resistencias

periféricas; otros factores que guardan relacidn estrecha,



son la ingesta excesiva de sodio en la dieta, aumento en la
activacion del sistema nervioso simpatico, y aumento en los
ni've1as de renins-angiotensina (33).

El diagndstico se realtiza cuando lta determinacidn de la
presién arterial, tras 5 min de reposo en decubito, es mayor
o igual a 160 mmHg de sistdlica y/o mayor o igual a 95 mmHg
de diastélica (31).

El tratamientne de la hipertension arterial sistémica
comprende medidas generales, y un tratamiento farmacologlico
escalonado en funcién de la gravedad de 1la hipertensién
arterial sistémica, presencia y grado de afeccién orgdnica vy
edad del pacfente. E1 grupo de medicamentos para el control
de la presion arterial €5t diuréticos, blogqueadoraes
adrenérgicos, agentes simpaticoliticos, vasodilatadores,
inhibidores de 1la enzima conversors de angiotensinat vy
antagonistas del calcio (34).

Hipertensidon subsiguiente a «cirugia cardiaca. En el
periodo pousoperatoris gaisle nipertensidn transfitoria
probablemente por varias razones: dolor, excitacion fisica vy
emocicnal, hipoxia, hipercapnia vy sobrecargas excesivas de
volumen (35)., En ciertos procedimientos se ha encontradc con
mayor gravedad como en la ¢irugiaz coronsria, reemplazo
valvular aortico, cierre de comunicacién interauricular y

transplante cardiaco (35). En el caso de la



hipertensién paradéjica consecutiva a la caorreccién
quirdrgica de 1la coartacién aértica, se ha tratado de
explicar por {ncremento en la secrecion de catecolaminas,
reajuste de los barorreceptores carotideos e incremento en la
produccidn de renina, aunque todo e;to noc se ha demostrado

por completo (37,38).
OBJETIVOS

1.- Establecer la frecuencia de hipertensidon arterial
posoperatoria‘en la correccidén quirdtrgica de la persistencia
del conducto arterioso, en el Servicio de Cardiologia y
Ccfrugfa Cardiovascular del Hospital General de México, S§.5.

2.~ Determinar la evolucidn de 1la hipertensidén arterial

posterior al tratamiento quirurgico.
JUSTIFICACICN

ta persistencia del conducto arterioso, es \é
cardiopatfa congénita que se observa con mayor frecuencia en
el Servicio de Cirugia Cardiovascular del Hospital General de
Méxfco, §.8. Se encontrdéd que la hipertensidn arterial es un
hallazgo frecuente en el posoperatorio inmediato de Jla

correccion quirdrgica del conducto arterioso. Esta situacién



no ha sido reportada en l1a bibliografia del tema en los
G1timos 20 afios.

Este hecho impulsé el estudio de dicho fenémeno.

Con 1ia finalidad de establecer 1la frecuencia de lo

anteriormente expuesto se realizd el presente estudio.

MATERTIAL Y METODOS

Se estudiaron 150 pacientes con PCA sometidos a
correccién quirdrgica en el servicio de cirugia
Cardiovascular del Hospital Gensral de México, $.S. en €l
perfodo compirendido entre Enerc de 1981 a Diciembre de 1991,
De estos, 3¢ seleccionaron los enfermos que presentaron

- hipertensidén arterial en el posoperatorio inmediato.

En el periodo preoperatorio los casos con PCA, se
presentaron en sesidén conjunta médico-quirargica, aceptdndose
o rechazindose el tratamiento quirGrgico dependiendo del
estadio clinico en 4que se encontraran. Se revisaron los
expedientes clinicos que 1incluian datos de importancia para
el estudic como la edad, sexo, antecedentes patolégicos,
sfgnos y sintomas, hallazgos clinicos, electrocardiogrificos,
radiclégicos, ecocardiogrgricos, de cateterismo cardiaco,
tipos de cirugia, ballazgos quirdrgicos, manejo trans y
posoperatorio, presién arterial pre vy pos operatoria y las

complicaciones pousoperatorias,



Durante el transoperatorio se canalizaron venas
periféricas, asf como catéter central para monitoreo de la
PVC., Se canalizd una arteria periférica, preferentemente la
radifal derecha, ya sea por puncién o arteriodiseccidn, para
el monitoreo constante de la presién arlerial, y obtencidn de
muestras para monitoreo continuo de gases sanguineos. Se
{nstald oximetro del pulso, prictica que se hace en los
G1timos 3 anos. La diuresis fué cobtenida y cuantificada
mediante sondeo vesical.

La induccidn y conducccion anestésica fué llevada a cabo
en la mayorfa de los casos con diacepam (100-300 mcg/Kg),
fentanyl {15-20 mcg/Kg) v pancuronio (100 mcg/Kg). ta
actividad eléctrica del corazén s= monitorec a través de
derivaciones DII & VS.

Terminada 1la cirugia, todos los pacientes fu=2ron
trasladados a la Unidad de Cuidados Intensivos
Cardiovasculares (UCIC), en donde el monitoreoc de las
constantes vitales, diuresis, control gasométrico y

elactrolftico, se efectud en forma constante, durante las

primeras 24 & 48 horas del posoperatorio inmediato. Se
solicitaron radiografias de torax portatil, por 1la
condiciones de 1los enfermous, en las primsras horas del

posoperatorio y posteriormente cada 24 horas, hasta el retiro

de la sonda de pleurotomia, con control radiocldégico



posterior, siendo nacesarias para la observacién de los
campos pulmonares y cavidades pleurales.

’ Se utilizaron ventiladeres de volumen de preferencia, y
en ocasicnes de presidén en los pacientes que asi 1o
ameritaron, retirandose 1la ventilaciéon mecanica asistida
cuanhdo los parametros ¢linicos, gasométricos y radiolégicos
fueron adecuados.

Se administed profilaxis a base de antibiéticos,
utilizando g2neralmente dicloxacilina a dousis convencionales
durante 7 a 10 dias; protectores de la mucosa gdstrica:
ranitidina o cimetidina; mucolitices, y ocasionalmente
reposicién de volemia con paquete globylar para mantener una
hemoglobina mayor a 10 gr/dl.

Una vez estabilizado &1 paciente hemodinsdmica vy
ventilatoriamente, se pasé al paciente a 1a sala de terapia
intermedia para continuar su observacidn por 24-48 hr,
espacidndose 1a toma de constantes vitales cada 4 hey asi
como para una adecuada fisioterapia pulmonar cuando era
necesaria.

Posteriormente el paciente pasé a sala general en donde
permanecid en promedio 7 dias, continuando con la toma de
sus signos vitales cada 8 horas, poniendo especial atencién
en la presidén arterialy finalmentes fué egresado del Servicio

para su control extrahospitalario en la Consulta Externa.



RESULTADOS

En el andlisis de los resultados obtenidos se puede
observar que el 33% de los pacientes operados por PCA en el
Servicio de Cirugia Cardiovascular Ja] Hospital General de
México, S.5., presentaron hipertensidn arrterial en el
poscperatorio inmediato, siendo ésta la poblacidn de estudio
{figura 1).

En 1o refa}ente a la edad se aprecid aue las edades
fluctuaron entre los 2 y 1los 31 afios, con una frecuencia
méixima de los 5 a los 20 afios, y una frecuencia minima entre
tos 25 y los 30 afes, correspondiendo el primer grupo a 13
pacientes y el segundo a sdlo un paciente (figura 2).

En relacidn al sexo, la mujer ocupd €1 mayor niGmero de
casos con una frecuencia del 71.4% del total de pacientes,
con una relacion de 3:1 sobre los hombres (figura 3).

Los antecedentes patologicos fueron divididos en 3
|rupos, El primero de alteraciones perinatales,
encontréndose 6 pacientes con trastornos durante la gestacidén
como parto pretérmino, embarazo con toxemia y amenaza de
aborto. E1 segundo de malformaciones congénitas como labio
leporine, paladar hendido, sindrome de Down vy sindactilia,
predominando los 2 primeros, siendo un total de 6 pacientes,
€1 tercer Y gltimo grupo incluyd los padecimientos

infecciosos: bronquitis, faringitis, neumonia, rubdola vy



dengue, predominando en forma importante la bronquitis
cqrrespondiéndole el 67%, y a Jla faringitis el 28%,
recordando gque algunos pacientes presentaron mas de una
afeccién (tabla I).

La mayor parte de los pacientes, 26 (53%) se encontraron
asintomaticos. El sintoma predominante fué Va2 digsnea en 20
pacientes (40.8%), siguiéndole 1las palpitaciones en 5
pacientes (10.2%) vy la precordalgia en 3 (6.1%); la baja en
el desarrolle pondoestatural fue vista en 22 pacientes
(44 .8%), v la cianosis peribucal en & pacientss (4.1%). Es de
importancia seflalar que se presento mas de un sfgno y/o
sintoma en varios pacintes, Con respecto a la auscultacién
cardiaca se encontrd con mavor frecuencia, un soplo continuo
en el foco pulmonar en 38 pacientes (77.5%), asf como thrill
continuo en 16 enfermos (32.6%) (tabla 1I1).

Los hallazgos electrocardiograficns aislados qQus se

presentaron con mayor frecuencia fueron la sobrecarga
diastélica del ventriculo izquierdo, el crecimiento
ventricular Jizquierdo y el cirecimiento biventricular,

correspondfiendoles respectivamente el 46.9%, 40.8% y 32.6%.
Hay que recordar gque puede coexistir mds de una alteracidén
electrocardiogrédfica en cada uno de los pacientes. E1 resto
de las alteraciones electirocardiogrdficas ocuparon una mucho

menor frecuencia (tabla IV).



El estudioc radiolégico del corazéon demostrd que existian
més pacientes con cardiomegasiia (681%), que sin ella (39%),
sfendo en orden decreciente las cavidades que predomiparon
para ello &) ventriculo izquierdo, el ventriculo derecho, la
auricula izquferda y la auricula derecha; =1 hallazgo més
notable fué la prominencia del cono de la pulmonar vy el
hiperflujo pulmonar (tabla V).

ta ecocardiografia corrobord el diagnéstico en el 100%
de 1los casvs, va fuera bidimensional o Doppler. EY
cateterismo cardiaco se realizd en el 39% de los pacientes
(figura 4), ésto fué debido en la mayor parte de 10s casos,
por la sospecha de hipertension pulmonar, siendo severa sdlo
en el 10% de los casos, moderada en el 27% y leve en 63%
(figura 5).

Con respecto a la técnica quircgrgica e<mpleada para la
correccidon de la persistencia del conducto arterioso, se
encontré un predominio importante en la seccidn y sutura
(98%), vy en un minimo de los casos, ligadura (4%) (figura 6).
El predominio de 1la primera técnica empleada se debid a las
condiciones anatdmicas del conducto 3rrterioso: longitud vy
didmetro adecuados, EN los casous en que s= shpleo solamente
ligadura, la longitud del conducto arterioso no permitia el
pinzamiento sdecuado de ambos cabos, por lu que se prefiridé
ésta. En ningun caso, incluyendo al! de mayorr edad, se

requirio de circulacion extracorporea, realizdndose por lo



tanto, en todos tlos casos, el abordaje por toracotomia
posterolateral jzquierda.

Se encontréd que 1a longitud del conducto mayormente
observada fué de 10mm, siguiéndole 1a de 15 y 5 mm; ast
también se encontrd en el transcp&r;torio que el didmetro
predominante fué de 15 mm siguiéndole los de 10 y 5 mm {tabla
vI). En &4 casos se encontrd ademds la  existencia de
coartacién adrtica (pacientes a los que no se efectud
cateterismo cardiaco), la que fué reparada por medio de
anastomosis termino-terminales o colocacidn de parche en
“diamante". Existid otrro caso en que se
confirmétransoperatoriamente, previamente con
ecocardiocgrafia, la existencia de vena cardinal izquierda que
no requiridé de tratamiento quirirgico.

En relacidén a 1a medicacién anestésica transoperatortia,
86)o podemos decii gzue fué la habitual, excepto en los
pacientes con coartacidén adrtica en Yos que se agiegd
nitroprusiato. 3] manejo antihipertensivo en el
posoperatorio inmediato se 1levo a cabo con diferentes grupos
de medicamentos, adecudndose a cada caso el mds iddneo para
ello (tabla viI).

ta hipertension arterial posoperatoria se enmarcd de
acuerdo a grupos de edad, segin percantilas para los niflos y
en los adultos porr l1a OMS (™18 aflos). La hipertensidn

arterial promedio en &1 grupo de edad de 1V a 13 afios fue de



140 mmHg la sistélica vy de 101 mmHg la diastolica, de lous 13
a los 18 afios de edad |3h/100 mmHg respectivamente y en los
adultes 150/104 mmHg. El grupo etarfo que se vid mas
afectado por la hipertension arterial posoperatoria fué el de
1 & 13 afios, correspondiéndole e; 69.3% de los casos,
siguiéndole =) de los adultos {18.3%) y finalmente el de 13 a

18 afios, corraspondiéndole el 12.2%

Se observé que en €1 primer dia del posoperatorio &
pacientes pr=sentaron hipértensidn {8.1%) para luego
desaparecer; al igual que en =1 resto de los casos. En el

segundo dia 5 enfermos tuvieron hipertensidn (10%), en el
tercer dia 16 (32.6%) siendo eéste el dia que mds casos tuvo;
en el cuarto dia fueron 11 (22.2%), en el quinto dia hubo 7
(14.2%), en el sexto dia solo se prezentd uno (2%), al {guatl
que en el séptimo, octavo y noveno dias, y finalmente sb6lo 2
enfermos (4%) tuvieron hipertension durante 10 dias. En
todos los casos la presidén  arterial  recuperd sus cifras
normales (tabla VIII).

Del total de pacientes, se presentaron 5 (10.5%) con
complicaciones, sfiendo 1las mas frecuentes las del aparato

respiratorio presentando bronconeumonis 2 y broncoespasmo 2,

e insuficiencia cardiaca sélo en un paciente. Todas las
complicaciones fueron resueltas favorablamente con
tratamiento médico y fisioterapia pulmonar. No hubo ningdn

caso de mortalidad.



23

DISCUSION

Con lo anteriormente expuesto podemos observar que cada
una de las <caracteristicas anotadas no son factores
condicionantes de¢ hipertension arterial en ¢! posoperatorio
inmediato de la correccién de ‘a persistencia del conducto
arterioso, pues también pueden encontrarse en pacientes
corregidos quirdrgicamente de p=zrsistencia de conducto
arterioso sin hipertensién,

En los ca3ps en que coexistid coartacion abébrtica, la
hipertensién arterial era de esperarse, pu=s es bien conocido
"la hipertensién paradojica" (35,36).

En todos los vcasos 13 presidon arterial volivid a 13
normalidad al cabo de pocous dias, ya sin uso de medicamentos,
1legando a 30 como maximo. segun Ja 1iterstura, quiza pueda
corresponder & una elevacioéon tLransitoria en- los niveles de
renina-angiotensina, en la secresiédn de catecolaminas vy
reajuste de 1los barorreceptores carotideos, por 1o que se
debera, en estudios postericres verificar esta hipbdtesis.

Quiza los factores que mas influyan en la presentacién
de la hipertension sean 21 dolor y la exitacién fisica y
emocional, comno ya ha sido reportado en 1la bibliocgrafia
{36,34,36), por 1o yue tal vez serta convaniente dar apoyo

psicolégico a los pacientes an el preoperatorio asi como
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andlgesicos potentes y tranquilizantes durante el
postoperatorio.

Finalmente la idea de que la manipulacién excesiva de la
aorta sea la causa de la hipertension, ha sido desechada,
pues en ninguno de los pacientes, ; excepcidn de los que
ademas tenfan coartacion adértica, hybo necesidad de
manipulacion2s mayores como sucedié en €]l caso de Jlos
conductos calcificados y con lesiones de las arterias
intercostales, en que incluso fué necesario pinzar parcial o
totalmente, sin que estos hubisran presentado hipertensién

posoperatoria.

CONCLUSIONES

1.- ta hipertensidn arterfal posoperatoria consecutiva
al cierre quirGrgico de la persistencia del conducto
arteriosc se presenta en el 33% de los pacientes tratados en
el Servicio de Cirugia Cardiovascular del Hospital General de
México, 5.5,

2.- La hipertensién arterial presentdda en estos
pacientes es benigna, de ficil manejo en 13 mayorfa de los
casos y autolimitada con regresién a 13 normalidad =n poucos
dfas.

3.- La hipertensién arterial no  es debida a la

manipulacidn adértica durante el acto quirdrjico.
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ANEXOQS

TABLA I
ANTECEDENTES PATOLOGICOS

casos
ALTERACIONES PERINATALES
-parto pretérmino de 28 semanas 2
-embarazo con toremia 2
-amenaza de aborto 2
MALFORMACIONES CONGENITAS
-labio leporinc 2
-paladar hendido 2
-sindrome de Down 1
-sindactilia 1
ENFERMEDADES INFECCIQSAS
-bronquitis 33
-faringitis 14
-neumonia 3
-rubéola 2
-dengue 2
TABLA I1
EXPLORACION FISICA
sistdlico diastéliico continuo
SOPLO
-F. Pulmonar 3 [¢] 38
-2 EIC 1 o) 3
~R. Subclavic. 1] Q 4
THRILL
~F. Pulmonar 2 0 16
-2° EIC 2 [} 0



TABLA II1
HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS ASQCIADOS

ECG casos
CREC.V.I.

CREC.BIVENTRICULAFR

CREC,V,1. » 50BR.DIAY.V.I. * CREC.A,I.
CREC.BIVENTRICULAKR + SOBR.DIAS.V.I,
HIPERT.V.I. ¢+ SOBR.DIAS.V.I.

CREC.V.1. + SOBR.DIAS.V.I,

CREC.V.D.

SOBR,SIST.V.D. + HBARIL

CREC.A.D. ¢+ SOBR.DIAS.V.D.

CREC.V,I. + S0BR.SIST.V.1.
CREC.BIVENTRICULAR + SOBR.DIAS.V.D,
HIPERT,.V.D. ¢ SCBR.SIST.V.0. + HIPERT.V.I,
+ SOBR.DIAS.V.1.

@©

SN RNRNWWOO OO

TOTAL 49
TABLA 1V

HALLAZGOS ELECTRICARDINGRAFICOS DESGLOSADOS
ECG casos
S08R. DIAST. V. I, 23
CREC. V. 1. 20
CREC. BIVENTRICULAR 16
CREC. A. I. 6

HIPERT, V., 1.
SO0BR. SIST. V, D.
CREC. V. D.

S0BR. SIST. V. 1.
SOBR. DIAS, v, D.
CREC., A. D.

HBARI

HIPER. V. D.

SNRNNDWWO



TABLA V
HALLAZGOS RADIOQOLOGICOS

<€asos
ICT > 50% 30
ICT < 50% 19
PROMINENCIA DE LA PULMONAR 22
HIPERFLUJO PULMONAR 15
CRECIMIENTO v. 1. 15
CRECIMIENTO BIVENTRICULAR 6
CRECIMIENTO V. D. 5
CRECIMIENTO A. I. 4
CRECIMIENTO A. D. i
TABLA VI
HALLAZ2GOS QUIRURGICOS
LONGITUD casos DIAMETRO casos
(mm) (mm)
1.0 13 1.5 11
1.5 Q 1.0 10
0.5 ] 0.5 10
2.0 8 0.8 7
1.2 3 1.8 2
0.9 3 0.7
0.8 2 0.6 2
1.7 1 2.0 1
1.3 1 1.4 1
0.9 1
0.3 1
0.2 1
Total 48 Total &9

Add.: en 4 casos se encontré coartacién asdrtica
y en uno se confirmé vena cardinal
izquierda.
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TABLA VII
MANEJO MEDI

transoperatorio

DIACEPAN
FENTANIL
ENFLUGORANO
TIOPENTAL
PANCURONIO
HALOTANO
NITROPRUSIATO

TABLA VIII

co

posoperatorio

NITROPRUSTATO
NIFEDIPINA
CAPTOPRIL
PROPRANOLOL
METOFROLOL
HIDRALAZINA

TIEMPO OE HIPERTENSION ARTERIAL

POSOPERATO

dias

1

2

3

L

-3

6

?

8

9

10 6 mas

RIA

Casos

[ PR K
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PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO
E HIPERTENSION ARTERIAL POSTOPERATORIA
EDAD

EDAD
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PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO
E HIPERTENSION ARTERIAL POSTOPERATORIA
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29%

: | ‘ /
FEMENING 5-’;\__’/,/

71%

FIGURA 3

(13



PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO
E HIPERTENSION ARTERIAL POSTOPERATORIA
CATETERISMO CARDIACO
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PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO
E HIPERTENSION ARTERIAL POSTOPERATORIA
CATETERISMO CARIDACO Y PRESION PULMONAR

19 CASOS

SEVERA 2
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PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO
E HIPERTENSION ARTERIAL POSTOPERATORIA
TIPOS DE CIRUGIA

49 CAS0S

SECCICN Y
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96%
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