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RESUMEN 

la Persistencia del Conducto Arterioso (PCA) es una de 
las cardiopat1as m~s fr~cuentemente obse1·vadas, tanto en 
ni~os como en adultos. 

En no raras ocasiones pueden encontrarse otras 
alteraciones congénitas asociadas, tanto cardiacas como de 
otros órganos. Existen div~1·sos repo1·tes en cua~to al manejo 
médico y quirü1·gico dt:: ~sta entidad patologica 1 asi ~orno de 
su estudio. Sin t"mlia1·go nr; St' hG1 ro:.-µ01·t=do la t·t:!lcH;ión 
exfstenti::' entre i::l trataniit::nto quir·ú~·-Jico y ld elevación de 
las cifras tensionales en el posoperator·io in1uediato, 
r~sult:id1..~ de1 r-·~~-t·j,~ qiJ-!···.1~·,:;•c::, -·· r.·..J:.:~.¿n';o;.;:; ;::·~v~am¿nte 

normotensos. 
Se conuci:- que en el posope1·at,1rio in111ediato de algunas 

cardiopatiJs cong&nitas, ~spt:cifiL~n1~ntt la coartación 
aórtica y la comunicación int•-,1·auricular, exist.;- una 
hip~rtt:nsi..:rn µ<::lr·aJUjica l.:; cu.:11 1 h.;1sta t:l mon1~nto, es 
pobremente enttindid~. 

los pa1·ámetr·us e;,tudi.c1do:i fuc1·on t:d.:id, :-:Hx1>, 
anteced€-ntes pato1ógicos, p3dt::-cimiento aLtu.:i1, E!xplo1•3' ióri 
fisica, elel...t•·~.car·Jiografia, ;;e1·ie- cal'Jiac;i, 0:1...:oc.::.1·dio9r·.:1f\u 1 
catetc1·ismo C.:ll'di.3cv, m.:ineju n1t:dico transop~r·atoric, y 
posúpe1.ato1·io 1 hdlla.lgus 4uir·úr·'diCO:i, pr·esiCn a1·te1·ial Pl't! y 
posop~ratoria, y compllcacion~s. 

St: 1·evisar·on todos los ~xpedieritt!) dt-1 ar·chivo clinico 
de la Unidad dt CanHolog1.~ v Ci1·u·;1\3 Ca1diovascula1· del 
Hospital Ü'::!'ner·al de Me>:.fco, s.s. l..le 1981 a 1991 1 1o clnte:r·ior 
incluye los ~~SO;i ~n que se intt:1•vir10 pe1·so11al111~nte. 

la fr·ec.uo:nci.;t ~on que :H: p1·t:~entó hipt:i't&nsi0n ~1·te1·ial 
en el posoper·a1 .. 01·io i11111ediatv d.: los 1':)0 µat;iente:;; co1Te-;Jidos 
de PC/\ 1 fu~ d~ un 33~, de fácil 111aneJ<J t:n 1a u1'.lyo1·i . .,, d~ 10!3 
caso:; v dUtolimitada ,:i lo~: r··H-:n.:; .-11-=i..; d-1 p•.1~0:'fl~'·=it_•_"·1o, sin 
que influyt1•a la manipulación aórticd t1·a11suµeratoria ~n la 
pr·esentación de ésta. 



HITROOUCCIOU 

A) Antecedentes. 

El cJnducto arterioso es una esir·uctura vascular normal 

en los fetos de los mamiferos, conecta a la arteria pulmonar 

con la aorta descendente. El orificio pulmonar· del con<lucto 

del tronco de la arte1·ia pulmonar, la conexión aórtica del 

conducto se lleva a cabo er' la union del arco aórtico con la 

aorta descendente, entr·e o.s y 1.0 en <.Hstal al or·igen do:: la 

arteria subclavia izquie1·da. 3u diámetr·o en los niños de 

término es ;gual al de la aorta descendente, o sea 

aproximadamente 10 mm (1). 

El conducto arter·ioso se der·iva del sexto ar·co aór·tico 

izquferdo, siendo su porción proximal 13 que pe1·stste como 

segmi::nto p1·vxi1n.:il de la ar·teria puliuonar izquienJa 1 la 

porción distal que Vél de la arteria pu1n1ona1· i .t41..dtn-<ld d 1~ 

aorta dorsal persiste en fo1·ma de un Lo1·loci1·cuito que re~ibe 

el nombre de conducto arterioso (2). 

Una posición aberrante del conducto es una situación 

e~trem~dam~n~~ r·ar·a, SE- ~ ncuent 1·a CdSi .:;iempre la 

izquierda, inc1u~o er' presencia dt:: un arco a61·tico dere=ho 1 

sitio donde se unen la ar·te1·ia pulmonar la art1::1·ia 

inominada distal (3), 



En la vida fetal, el conducto arter·fo~o deriva la mayor 

parte de la sangr·e qut 

la aorta descendente, 

pruviene del ventriculo derecho hacia 

ya qu~, poi· la gran resistencia 

vascular pulmona1· 1 la p1·esión ~jercida sobre la arteria 

pulmonar es mayor que en 1~ ~ort~. 

Después del naciniiento, el conducto ar·terioso tiende a 

obliterarse en dos étapas. La pr·imtr·a, llamada cie1·re 

funcional, ocur·r·e enti e las µr·imer:.:; 12 a 15 horas de vida¡ 

la segunda, conocida como ~ierTt:: an.:1tomico, se desarrolla 

entr·e la segunda y te1·cer·a semanas de edad. 

La per·sistencia del conducto ar·terioso (PCA) so 

encuent1·a tntre las fonn..:is mds C.úmunes dt: cardiopatias 

congénitas, ocupando el pf"imer· lu·aar ent1·e las vistas en el 

Servicio de Ci1·ugia Car·dfov6scula1 1 r...onstituyendo el 3~'l. de 

los casos (t.). En el Instituto Nacio11a1 de Cardiologfa 

tambiÉrn ocupa t:l prin1d· lug:lr" y afecta al :?Li'L de los casos 

(~). P1·edomina en el sexo fem'.jnino, con una relación 2: 1 

(B) • 

Existen varias condiciones que se asocian a la PCA. En 

primer lugar, es muy comun la p1·t::sencia de p1·ematurez 1 en 

6l1os, o::l mecanismo implíc~to .1~ la pern1cabilidad del 

conducto no esta bien conocido, pe1·0 es 1n~s del 7S' y 

finalmente el cunductu cie1·r·a en unos meses. 

La histo1·ia µ1~enatal es i mportanb:, ya que las 

infecciones mate• nas por 1 ub-?ola .:n -:1 prime1· tr·imestre del 



embarazo dan como resultado alte1·aciones en el feto tales 

como, cardtopatias cungént'tas, la mas común de éstas es la 

PCA. La mayor· incidencia de 1o5 rlacirnientos de estos nifios 

se ha reportado entr·e los rnest:s de octubre a enero, lo que 

corresponde a un µr·fmer t1·in1estr·& d~l embarazo a finales de 

invierno y principios de p1·i1ri3ve1·a. 

Otro factor pr·edisponente es 1a altu1·a sobre el nivel 

del mar, estimandose 13 f1·ecuencia seis veces m.3yo1· en niños 

que nacen en luga1·es a g1·ar1 3ltur·~ 1 con re~pecto a ni~os que 

nacen a nfvt:l del lndl' ( 7). 

Las cap3s histológic.as del conducto a1-terioso son la 

intima, media y adventicia, las i:u'il•_·<: suf1·en can1bios desde 

varias semanas antes del nacimiento son los que van a 

favorecer el cierre de la l~mina elástica interna y formación 

de lagos mucosos e11 la capa interna de la n1edia. Cuando el 

nifto nace e1 conducto se co11trat 1 los lagos mucosos 

aumentan la r·esistencia al flujo sangu1n&o 1 promoviendo .ast, 

el cierre funcional del conducto. Hacia la segunda o 

tercera seu1ana de vida, e1 canal oblfte1·ada por 

prolife1·ación fibrosa Je la intima, constituyé e1 ligamento 

arter-ioso ( S). 

La ma91litu~ di1·ección del cor·toci1·cuito dependen 

fundamentalmente dE: a) la longitud v di~metr·o del conducto 

(cuanto m~s ancho v cor·to, meno1· difi~ultad ofr·ece al paso de 

sangre a su travé:s) v b) tl nivel Je 1·t:!sistencias vascu1-:11't!S 



pulmonares. A 1 nacer se produce una cafda de las 

resistencias coincidiendo cor1 la expansión pulmo11ar·, descenso 

que es p1·og1·.:sivo en el cui·so de:- los 2·3 pr·imel'os meses de 

vida, en relación con la m.:sduración del tu-bol vascular 

pulmonar. Ello lle'w'a consig<) un .:iu111t:nto del cortocircuito. 

Si se desarrolla wasculwµat1j pulmonar, se produce una 

llegar a inver·tfrse (conducto ir1vertiJo) (6}. 

El co1·tvci1·cuitu Uo: izqui"!'rda-de1echa pr·odl1CE- aumente del 

llenado diastólico del v.:-ntrfculo izquit:"r·do. Por tal 

circunstanci~, oumi:-nta la pr·t-sión t1:l·.=di.:;istólica ventricul.:1r, 

la media del at1·io i zqu i er·du apar·ece hip~rtengfón 

venocapilar· pulmonar·, que -:s un.:i de las causar dE: 

hipertension pulmonar· en éstv:. t-nfe:-1 mo:i. Como cons1::H.::ue11cia 

de estos cambio~ estructur·ales, ~s posible qué los nifios 

pequeños p1·esenten dat:os d.:- de:s, ornpe11¡;a~iór1 c::inJiacd que 

.;:i1i1J1~11 ld .... iun 

sudoración profusa, h3sta ':"d,~ma a3udo de pulmó11 pr·\ldu..:\do por 

aumento importante de la pr·esion a nivel de las venas 

pulmonart:"s. Uener·alment~ eo:. ta .... manifestaciones de 

insuficienci~ ccu-diaca apa1·1::::cen ent1·e las 6 y 12 semanas de 

vida, pe1·0 put-den estdr µ11::::sentes ante:-s de t-Se tiempo. En 

los niRo~ con insuficicnci~ ~31'<liaca crór1ic~, el crecin1i~1,to 

y desarr·ollo se 

alimentació11 (1). 

ven c::if.;-Gt~dos poi· deficiencia en la 



Debido a que e1 cortocir·cuito arterioso es una 

cardiopat1a con soluc;ón quir·úr·gica e11 étap3s ten1p1·anas de la 

vida, es dificil en estas fechas conocer· ld l1isto1·ia natu1·al 

de la mfsma. Ha:::ota ar1t"'s Je 1938 en que fué operado el 

primer caso, la edad medi.:1 al mo1·i;· e1·a de 24 aFios. Las 

causas de muerte son pi·inciµ.:Jlmenlt: 1.:-i in5uficiencla cardiaca 

de mu~rte, es la fo1·n1ación 

conducto arterioso (10,11) 

r·uptura d~l aneurisma del 

aneu1·ismas disec.:rntes de la 

arteria pulmonar· por la f¿¡lta de co1'f"!:'Cción qui1·Ur·gica (12}. 

Si el cortocircuito és pequeño, "'1 paciente suel~ ser 

asintomátfco dyr·ante muchos aiios. Generalmente la apar·icfón 

de una arritmia auricular rápidd 1 cuando las c.::.vid3dE:s 

izquierdas l13n estadu som~tid3S a una sob1·eca1·ga volumétr·ica 

durante largo tiempo, suel~ desencadena1· la clinica de 

insuficiencia car·diaca. .:i l:i~ 1·tsistencias pulmonar·f:::s se 

diferencial. 

Ante un cortocir·culto arter·ioso impo1·tante el pulso 

adquier·e carácte1· saltón y el latido vdntr·icular· f¿quierdo es 

hiperdin~mico. La auscultacion c3rdiaca 1·evel~ el 

caracteristico soplo continuo o 11 ~n mj4uina'' 1 con acentuación 

máxima alrededor del St::·dllf1do niído, locdl izándose i:n la 

región subclavicular izquie1·da. La elevación de las 

resistencias vasculares pulnior1~wes hal:e desapa1·ectH' el soplo 



continuo, comenzando por el componente diastólico, al mismo 

tiempo que refuer·za el com~vner1te puln1onar del segundo ru1do. 

Puede auscultdrse ur1 chasquido d~ eyección pulmonar, asi 

como, un soplo de ,.cgu1·gitaciór~ pulmon::1r (6), 

La n1ayo1· par·te de los 11ih0$ portado1·es de PCA presentan 

r·etraso en pondo~statural debido a la 

insuficiencia ..::a1·di.J\...a 1 g1·andt:s co1·tocircuitos datos de 

infección 1·t:;:,pi1·ator·ia 1·ec.u1,1'-o:ntt::, Es impo1·tante buscar 

cianosis difer·encia1 en ;:.qu.;-l los 1;asus con hipertensión 

pulmonar seov~r·a ( 1), 

El eli;..:tru<...:il'dio·3rama (EC:'-.J} puede mos~Jar sign:.c· de 

sob1·ecar-.;Ja volum~trica de l~s cavid3de~ izquierdas, en 

relación con l;i magnitud dt!l <..ortucircuito izquie1·Ua-d1H·echa. 

Si el coi tocirc.uito ~:;; pe4veño 1 _e-1 ECG puede ser no,.mal. 

Conforme aun1enta la pn~sión ar·tér·ial pu1niona1 aparecen signos 

de crt:cimiento ventricular de1·ei..:no. E 1 grado de 

cardiomegalia con dilatación de la ao1·t~ ~sc~ndente y t1·onco 

de la arteria puln1onar 1 asi como los signos radiológicos del 

hiper·flujo pulmonar, est~n en •·elación con el volumen del 

cortocfr·cufto. Asi mismo, al evolucionar hacia una situación 

de Eisenm~ng~r·, se p1·oduce. ... .i1a rcducciun dtil tdmdrio deo la 

silueta ca1·diaca, a la vez que ap3r·ece l1iperclaridad en la 

periferia de los campos pulmonare!;, 

El tamaño de la auricula itquie1·da con la técnica de 

ecocar·diogr·afia ~n modo M, hd mo~tr·ado s~1· un fndic~ bastante 



fiable del volumen del cortocir·cuito 

El ventrtculo izquierdO mostrará 

izquierda-derecha. 

asi mismo, signos 

ecocardiog1·áficos de sobr·ecarga volumét1·i~a, dependidndo 

16gfcamente, del t~m3ffo del misn10. La ~coc~rdiog1·af1a 

bidimensional pef'mi te ocasivnalu1t·nt~: cuando el conducto es 

grande, su visualizac)ón. E1i los c~5os en que ello no sea 

posible, el ~studio Doppler·, al capta1· tu1·bul.;ncia sistolo

dfatólica a nivel dt::l t1·onc.o arte1-ial pulmun¿¡r·, puede ¿,yudar 

al diagnóstico, aunque este dato n~, es totaln1enle especifico 

( 13). 

El cateterisino cardiaco no siempre e~ ne-ce:sario como 

paso previo a la ci1·ugia 1 peru no dE:be dE-j31' de re31iz;irse 

siempre que ~xistan dudas diagnusticds tales con10 1 una 

localización dtl soplo contínuo que no se.:t infraclavicular 

izquierdo, un segundo r·utdo i11tt::·nso y lrnico sospechoso de la 

existencia de hip~rtensión arter·ial pulmonar. 

Con la 1 igadu1·a de un conducto arte1·ios0 Bfectuado por 

Gross en 1939 1 los ci1·ujanos incursionat·on por primera vez en 

el campo de las car·diopatias cong~nitas el trat~111iento del 

conducto artt:rioso permeable repn:sentó el mayor avancE: que 

ha tenido la cirugid ca1·Jiac~ ~n lo~ ~ltim~~ 30 ~~o~. 

La via de abordaje depende1·á Jel cirujano, eligl~ndo 

algunos la toracotomta ante1·olate1·al (3) y la ·ar·an mayada la 

v1a posterolateral 1 a travE:s del cuarto espacio intercostal, 

colocando el paciente ~n posición later·al con el lado 



operatorfo arriba, la pi€r'na 

músculo 

inferior flexionada a 90°, 

interesando as1 el dorsal ancho el 

anterior, hasta el borde inf.:irior· dél trapecio, 

serrato 

11 egando 

posterior·mente a la cavidad 

pleural ( 14) t después el pulmón se dep1·im6 anterior e 

fnfer·iormente; 1~ p~~u1·a meaiastinal 3e incide ent1·~ el 

nervio va':}o el frénico ( 15), una vez identificadas las 

estructuras ~e pr·ocede a la 

arterioso, pasando una lf9adura o 

disección del 

cinta u111Lil ic3l 

conducto 

a 1 r·edi:dor 

del mismo. Excepto en neonatos y algunos niños, en quif3nes 

el conducto es dividido ma~ que lig~do. Par·a 1a sección y 

sutura 1 se colocan ambos cabos con sut u1·a de po 1i prop 11 eno 4 -

O ó S-0 con surg~te continuo. En neonatos v algunos nf~os el 

conducto a1·terioso es ligado más que seccionado, siguiendo 

prácticamente la técnica dE!scrita poi· Blalock en 1946 ( 16). 

La t'cnf~a e= 1~ d~scrild para la seccion del conducto hasta 

la disección del mtsmo, colo~dlldose entonces sutura de 

polipropileno 4-0 ó 5-0 en cada extremo del conducto v 

finalmente una transfixión en su mitad. 

En 1 os ni nos pequeños o prerna t uros 1 menores de 1000 -ar, 

la cirugia se hará bajo condiciones ad~cuadas y cont1·ol~das 

de la temperatura en la sala de operacionds, r·ealfz~ndose 

siempre ligadura del conducto ya sea con polipropil~no o 

hemoclips (17). 
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Habrá ocasiones en que se deberá de r·ecurrir a la 

circulación extracor·porea para el n1anejo de estos pacientes, 

como en los adultos en que se encuentre calcificado el 

conducto (18), o cuando existe alguna otra anomalía cardiaca 

que deba ser corregida (19}. 

Los resultados de la ci1·ugta par3 el cierr·e del 

conducto a1·terioso, tanto de mor·talidad como de morbilidad, 

son cercanos al 044 en los Ultimes 10 años (20). Exi~ten 

circunstancias que aumentan importantemente la morbi-

mortalidad como 1 a enf~1·medad vascular· pulmonar, y si 

el cortocircuito es bidi1·i-:ccion::il o de p1·edominio de1·echo a 

izquierda, aumentando la mor ta1idad al 361.. 

la mortalidad llega a ser hasta del 5~ (21). 

Eri los adultos 

Ocasion:)lmente la par.t.1 i~is de las cuer·das vocal e~ en 
0

form3 transltor·ia puede ocur-r-ir por inflamación del 1H:1·vio 

laringeo recurl'ente (22). La paralisis del nervio frénico 

con elevaclon del hem1d1~tr·agma e~ ot1·a cump1 icat.;:ión poco 

frecuente del cier·re del conducto (23), v aún más 1·a1·0 Eil 

qullotórax (21). 

La expectativa de vida es normal después del cier·re 

quirúrgico en la infancia. Cuando ~xiste enf~1·medad pulmonar 

preoperatol'iamente, las mue1·tes tar·d~as pueden resultar de su 

progresión. 

La desaparición de signos y sinton1as es fmpt·esf"onante 

repor·tándose desaparición de esplenomegalia y llepaton1egalia a 
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las 3 horas pososperatorias, y disminución a lo normal de la 

silueta cardiaca a los 4 mece~ (25). 

La fncfdencia de recurr·encia ~e apr·oxim3 a cero cuando 

las técnicas d~ ~eccfón o ligadura has sido tácnfcamente 

apropiadas. Se han repol'tadu recurrencias de hasta 20'\ con 

la ligadura (25). El fal~o aneuri~111a 1 es c!"ra cumplicación, 

usualniente ocurr·e de:spués de la 1 i'!ladura más qye de la 

sección (:?6). 

La pr·es~ncia de un conducto arterioso persistente &s 

indicación p:ir.:.i su cierre qui1·úrgic::o 1 a excepción d~ que 

existan contraindicaciones como aumento en las resistt-rn!iat. 

pulmona1·es n1~yor· a 

anomalfa ca1·dfac~ 

unid~des por· me:tr·o cuadrado, v una 

depend f ente de la persistencia del 

conducto arterioso. El cie1·re quir·Urgit.:fJ también Sli: 

halla contraindicado en pacidnte5 que tienen cianosis ''por 

debajo del conducto• (27). 

La indoruetacind, un inhibidor de )3 sintesfs de 

prostagl""ndinas, es efectiva en el cierl'e del conducto 

arterioso en los neonatos aunque ~xisten grandes dife1·en~las 

de opinión a ~ste r·especto (28 1 29). Las contraindicaciones 

en el uso de la indon1etacina incluyen la insuficiencia 

renal, seps is, hemorragia insuficiencia 

heptttica. Existen limitac::ion+=:s µa1·a su us<..'l e-n los nifios que 

pesan má& de 1 0'00 g ( 3 o). 
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Con respecto a la hfpertensfón arterial 1 se define a esta 

como la elevación de 1a pr·esfón arter·ial sistólica, 

diastólica o ambas. De for·n1a empirica la OMS define como 

hipertensión arte1·ial sfstém1ca en el adulto una presión 

sistólica mayor o igual .;i 160 mmHg' y/o pr·esfón dfastól fea 

mayor o Jgual a 95 mmHg¡ los 1 imites considerados c.omo 

normal$S s~n una pr~sión sisto1ica menor o igu~l a 160 mmHg y 

dfastól ica m-:nor o i·3·Jal .:i 90 mmHg (31). La hipertensión 

arter•fal en los nifios es cor1siderada e11 base a pe1·centilas 

teniendo asi que hasta un :iño t:s t10/6S m111Hg, de uno a t3 

aftas 125/BO mmH·a, de 13 a 15 aPior 130/BO mmHg (32). 

La hipertensión arter·ial tiene una amplia distribución 

mundial su pr·evalencia e11tre la población adulta se sitüa 

entre un 20~ (S}. Aún siendo de fácil diagnóstico y 

tratamiento sólo se detectan 50% en etapas pr·ecoces (sin 

complicaciones ogánicas) y únicamente reciben tr·atamiento un 

30~. Un c~ntr·ol ~J~~udJu J~ 1~s ciir·as tensionales se 

consigue en menos del ~º" de los caso~. 

Por su elevada prevale-ncia, mo1·bilidad y mor·talidad, la 

hipertensión arterf3l es un p1·oblema d~ salud pública de w1·an 

magnitud. 

Cuando so;, desconoce la causa especffica de la 

hfpertensión, se consider·an determinantes los factoras que 

influyen en ista, como el ~asto car·diaco y las r·esfstencias 

perifé1·icas; ot1·os facto1·es que gu~r·Jan r·eldcfón est1·echa 1 
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son la ingesta excesiva de sodio en la dfeta, aumento en la 

activación del sistemd nervioso simpatice, aumento en los 

niveles de f'enin.a-angiotensina (33). 

El diagnóstico se realiza cuando la determinación d6 la 

presión arte1·ial, tras S min de reposo en decúbito, es mayor 

o igual a 160 mmHg de sistólica y/o mayor o igual a 95 mmHg 

de diastólica (31). 

El ti·at.:=.mit>nt'-' de l~ \iipt:!rtenslón ar·terial sistémica 

compr·ende medidas generales, v un tratamiento farmacológico 

escalonado en función de la gravedad de la hipertensión 

arterial sisté111ica 1 

edad del paLler1te. 

presencia y g1·ado de afeccion 01·g~nica y 

El grupo d& medicamentos par·a el control 

de la pr·esión arterial !';is: diur-étfcos, bloqueadores 

adrenérgfcos, ¿¡gente:s simpaticoliticos, vasodflatado1·es 1 

inhibidores de la enzima conver~or·a de angiotensinat 

antagonistas del calcio (3~). 

Hfper·t~nsión suGsiguie11te ~ 

periodo posooer~~o~f~ ~A~~l~ 

cf1·ugia cardiaca. En el 

nipertensión transf torfa 

probablemente POI' varias razone=.: dolor, excitación ffsica y 

emocional, hipoxfa, hfper·capnia v subrecar~as excesivas de 

volumen (35). En ciertos pr·ocedimientos se ha encontrado con 

mayor gravedad como e-n la ci1·ugla co1·on~r-ic. 1 reemplazo 

valvulat· aOt·tii.:o, cierr·e de 

transplante ca1·didco (36). 

comun f cae i ón 

En E-1 

inter·aurfcular v 

caso de la 
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hipertensión paradójica consecutiva a 1 a corr·ecc i ón 

quir~rgica de la coarta~f6n aórtica, se ha tratado de 

explicar por incremento en la secreción de catecolaminas, 

reajuste de los bar·o1Tecepto1·ts carotideos e inc!'emento en la 

producción de renina, aunque todo esto no se ha demostrado 

por completo (37,38), 

OBJETIVOS 

t.- Establecer la frecuencia de hipertensión arte1·ial 

posoperatoria en la corrección quirú1·gica de la persistencia 

del conducto arterioso, en el Se1·vicio de Cardiologta 

Cirugia Car·diovascular del Hospital General de M4xico, s.s. 

2.- Determinar la evolución de la l1ipertensión arterial 

posterior al tratamiento quirúrgico. 

JUSTIFICACION 

La persistencia del conducto arte1·ioso, es la 

cardiopatfa congénita que se observa con mayo1· frecuencia en 

el Ser·vicio de Cirugia Cardiovascular del Hospital General de 

México 1 S.S. Se encontró qu~ la hipert@nsión arter·fal es un 

hallazgo fr·ecuente en el posop~1·atorio in111ediato de la 

corrección quirúrgica del conducto ar·ter·ioso. Esta situación 
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no ha sido reportada en la bibl iograf1a del tema en los 

~ltlmos 20 arios. 

Este hecho fmpulsó el estudio de dicho fenómeno. 

Con la finalidad de establecer· la frecuencia de lo 

anteriormente expuesto se r·ealizó el presente estudio. 

MATERIAL V METOOOS 

Se estudiaron 150 pacientes con PCA sometidos a 

corrección c:iuirUrgica en el Servicio de clrugl a 

Cardiovascular del Hospital Gent:ral de México, s.s. en el 

periodo comprendido entre Enero de 1981 a Ofciembr·e de t991. 

De estos, 3l seleccionar·on los enfermos que presentaron 

hipertensión a1·terial en el posop~rator·io inmediato. 

En el per·iodo preope1·atorio los casos con PCA, se 

presentaron ~n sesión conjunta médico-quirúrgica, aceptándose 

o rechazándose ~1 tratan1i~nto quir·ür·gico dependiendo del 

estadio cl~nico en que se encontraran. Se revisaron los 

expedientes cl1nicos que incluian datos de importancia para 

el estudio como la edad, sexo, antecedentes patológicos, 

sfgnos y sintomas, hallazgos clit1icos 1 electrocar·diográficos, 

radiclógfcos, ecoca1·dio~1áficos, de cateter·ismo cardiaco, 

tipos de cir·ugia, hallazgos quirúrgicos, manejo trans y 

posoperato1·io 1 presión arterial p1·e y pos operatoria y las 

complicaciones posope1·atorias. 
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Durante el t ra nsope ra tor· fo se canalizaron venas 

per1féricas 1 asf como catét~r central para n1onitor·eo de la 

PVC, Se canalfzó una arte1·ia perife1·ica 1 preferentemi:;ntt- la 

radial derecha, ya sea por µunción o ar·ter·iodisección, µdra 

el monitoreo constante de la pr·esiór1 ar·~erial 1 y obtención de 

muestras para monitor·eo continuo de gases sanguineos. Se 

1nata16 oxfmetro del pulso, pr·ictica que s~ hace en los 

últimos a1'ios. La djur·~sis fué obtenida cuantificada 

mediante sondeo vesic=l. 

La inducción y conduccción anesté~ica fué llevada a cabo 

en la mayorfa de los casos con diacepam (100-300 mcg/Kg), 

fentanyl (IS-20 mc9/K9) pancu1·onio (100 mcg/Kg). La 

actividad eléctrica del corazón s~ monitoreo a travfs de 

derivaciones OII 6 VS. 

Terminada la cirugia, todos los pacientes fu~ron 

trasladados a 1 a Unidad de Cuidados Intensivos 

Cardfovascular·es (UCIC) 1 en donde el monitoreo de las 

cont1·01 gasométrico 

electrolftfco, se ef~ctuó e11 fo1·ma constante, durante las 

primeras 24 a 48 hor~as del posop~ratorio inmediato. Se 

sol icitar·on ra<.Jiograflas de tór·ax por·tát i 1, por 1 a 

condiciones de los enfe1·mos 1 en las primaraz hora~ del 

posoperatorio y posteriormente cadd 24 har·as, l\asta el retir·o 

de la sonda de pleuroton1ia, con cont1·ol radiológico 
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posterior, siendo necesa1·ias para la observación de los 

campos pulruonar·es y cavidades pleurales. 

Se utilizaron ventilador·es d~ volumen de pr·efer·encia, y 

en ocasion~~ de pt·esión en los pacientes que asi lo 

ameritar·on, retirandose la ventilación mecánica asistida 

cuando los pa1·ametros clinicos, gasométricos y radiológicos 

fueron adecuados. 

Se adruinist1·6 profflaxis de antibióticos, 

utilizando ~~ne1·almente dicloxacilin.;i a dosis convencionales 

durante 7 a 10 dias¡ p1·oteci:ores de la mucosa gástrica: 

ranitidina cimetidina; mucollticos, ocasionalmE:nte 

reposición de volemia con paquete globular para mantene1· una 

hemoglobina mayor a 10 gr/dl. 

Una vez estabilizado el µaciente hemodinámica 

venti1ator;amente, se pasó 31 paciente a la sala de terapia 

int~rn1edia µara continua1· su obsei·vación por 24-48 hr, 

espaciándose la ton1a de constant~~ vitales caJa hr, ast 

como para una adecuada fisiote1·apfa pulmonar cuando era 

necesaria. 

Posteriormente el paciente pasó a sala general en donde 

permaneció en promedio 1 dlas, continuando con la ton1a de 

sus s1gnos vitales cada e ho1·as, poniendo especial atención 

en la pr·esión arte1·ial; ftnalrne:ntes fué eg1·esado del Servicto 

para su cont1·ol extrahospitalario t!íl la consulta Externa. 
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RESULTADOS 

En el análisis de los resultados obtenidos se pu~de 

observar que el 33" de los pacientes operados por PCA en el 

Servicio de Cirugta Cardiovas~uld1· d~l H05pltal General de 

México, s.s., presentaron hipertensión ¿u-terial en el 

poscperatorto inmediato, siendo ésta la población de estudio 

(figura 1). 

En lo referente a la edad se apreció que las edades 

fluctuaron e-ntre los y los 31 afíos, con una frecuencta 

máxima de los 5 a los 20 años, y una frecu~ncia minima entre 

los 25 y los 30 af\os 1 corr·e~pondiendo el primer grupo a 13 

pac.ientes y el segundo a sólo un paciente (figura 2). 

En relación al sexo, la mujer ocupó el mayor namero de 

casos con una fr·ecuencia del 71.4" del total de pacientes, 

con una relación de 3: 1 sobre los hon1bres (fi9u1·a 3). 

Lo' antecedentes patolugico~ fuer·on divididos en 

iarupos. E 1 primero de alteraciones peri natales, 

encontr~ndose 6 pacientes con trasto1·nos durante la gestación 

como parto pr·eté1·n1ina 1 ~mbarazo con toxeniia amenaza de 

aborto. El se~undo de malfo1·n1aciones congénitas como la~io 

leporino, paladar hendido, sindrom~ de Down v sindactflia, 

predominando los primeros, siendo un total de 6 pacientes. 

El tercer último grupo incluyó los padecimientos 

infecciosos: bronquitis, faringitis, neumonia, rubéola 
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dengue, predominando en 

c~rrespondiéndole el 67,, 

forma importante la bronquitis 

d 1 a fa1·in9itfs el 28'&., 

recordando que algunos pacientes pr&sentar·on más de una 

afección (tabla I). 

La mayor parte de los pacientes, 26 (S3~) se encontraron 

asintomáticos. El sintoma predomfnant~ fu~ 13 dis~ea en 20 

pacientes (40.8%), siguiéndole las palpitaciones en 5 

pacientes ( 10.2~) y la pr~co1·dalgi.-.J en 3 (G. 1~); la baja en 

el desar·rollo pondoestatur·al fué vista en 22 pacientes 

(44.8%), y la cianosis peribucal en~ pacientes (4.1%). Es de 

importancla seRalar que se presento m~s de un sfgno y/o 

sfntoma en varios pacintes. Con 1·especto a la auscultación 

cardiaca se encontró con mayor f1·ecuencia, un soplo contfnuo 

en el foco pulmonar en 38 paciente~ (77.S~), asf como thrill 

continuo en 16 enfermos (32.6~) (tablo II). 

presentaron con mayor f1·Ecuencia fuer·on 1 a sobr'E!•:;Jrga 

diastólica del ventr·iculo izquierdo, el crecimiento 

ventricular izquier·do el t,;1·ecimicnto biventricular, 

correspondfendoles r·espectlv~mente el 46.9~, 40.8~ y 32.6~. 

Hay que 1'ecc:wdar que puede coexistir más de una alteración 

electr•oca1·diográfica en cada uno d~ los pacie11tes. El resto 

de las alte1·~cion~s elect1·oca1·diog1·~ficas ocupar·on ur1a niocho 

menor frecuencia (tabla IV), 
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El estudio radiológfco del co1·azón demostr·ó que existian 

más pacient~~ con cardiomegblia (61~), que sin ella (39,), 

siendo en or·den decreciente las c~vidades que predominaron 

para ello f'11 vtintrlculo izquierdo, el ventr·ículo derecho, la 

auricula izquierda y la au1·lcula derecha; e1 

notable fué la p1·omi1lencia del cono de la 

hiperflujo pulmonar (tabla V). 

hallazgo más 

pulmonar y el 

La ecocardiografía corToboró el diagnóstico en el 100"' 

de los casos, ya fuera t.ddimension.Jl o Ooppler. El 

cateterismo car·diaco se realizó en el 39~ de los pacientes 

(figura 4), ésto fué debido en 1~ r11ayor parte de los casos, 

por la sospecha dt: hipertension puln1ona1· siendo seve-ra sólo 

en el 10\. c.Je los casos, moderada tn el 27't y leve en 63% 

(figura S), 

Con respecto a la técnica quirü1·9tca ~mpleada para la 

corrección de la persistencia del cor1ducto ar·ter·ioso 1 se 

encont1·6 un pr·edomini'o importante .:-n 1a sección y sutura 

(96%), y en un mínimo de los casos 1 ligadura (4"-) (fi':)ura 6). 

El predominio de la primera téc11ica empleada se debió a las 

condiciones anatómicas di:-1 conducto arterioso: longitud y 

diilmetl"O adecuados. E:.n los c..:asus '=11 qut" s~ "=111µlto ~old111"=ntoi:: 

1 igadura, la longitud del conducto al'terioso no permitla el 

pinzamiento ~decuado d~ ambos cabos, poi· lu que sa p1·efir·i6 

ésta. En ningUn caso 1 incluyendo al de mayo1· edad 1 se 

requirio de cir·culación extraco1·porea 1 1·eal izándose poi· lo 



tanto, en todos los casos, el abordaje por tol'acotom1a 

poste rol atera1 i zqui e1·da. 

Se encontró que la longitud del conducto mayormdnte 

observada fué de lOr11m 1 s(,;¡uiéndole la de lS S mm; asf 

también se encont1·ó en el transope1·atorio que el dSáinetro 

predominante fué de 1:. mm si·3uiéndole los de 10 y S mm (tabla 

VI). En 4 casos se encontró además la ·existencid de 

coartación a6r·tica (pacientes a los qu~ no se efectuó 

cateterismo cardiaco), la que fué repar·ada por medio de 

anastomosis termir\o-te1·minales o colocactón de pa1·che en 

"diamante". Existió oti·o 

confirmótransoperatorfamente, 

caso en 

p!'eviamente 

que se 

con 

&cocar·diograffa, la existencia de vena cardinal izquierda que 

no requirió de tratamiento qui1·~r9ico. 

En relación a la medicación anestésica transoperatorta, 

96lo pode111os dtH.;Í1 que fué la habitual, excepto en los 

pacientes t.:On coartación .!jór·t it:.:;, e-n los que se a91·ego 

nftr·oprusiato. E 1 manejo antihipertensivo en el 

posoperatorio inmediato se 11t:vo a cabo con diferentes 91·upos 

de medicamentos, adecu~ndose a cada caso el más idóneo pa1·a 

e 11 o ( tab 1 a V l l) . 

La hip~rtensión arte1·ial posoper·ator·ia se enmarcó de 

acuerdo a grupos de edad, según pe1·cent i 1 as para 1 os ni ñas y 

en los adultos poi· la OMS (>ia años), Ld hipe1~terisión 

arter·ial pr·ornedio en e1 gr·upo de edad de l a 13 anos fu~ de 



140 mmHg la sistólica y de 101 mmHg la diastólica, de lc..s 13 

a los 18 a~os de edad 134/100 mmHg respectivamente en los 

adultos 1S0/1oi, mmHg. El gr·upo etario que se vió más 

afectado por la hipertensión arterial posop~1·~toria fué el de 

a 13 af'ios, correspondiéndole el 69.3% de los casos, 

siguiéndole ~\ de los adultos ( 19.3~) y finalment¿ el de 13 a 

18 a~os, corr·espondiéndole el 12.2~ 

Se observó que en el prim~1· dia del posoperator·io 4 

pacientes pr·~sentaron hiper·t.::nsión <e. ,.,_) par· a 1 u ego 

desaparecer; al igual que en el resto de los casos. En el 

segundo dfa 5 enfermos tuvier·on hiper·tensión ( 10%), e:n el 

tercer dia 16 (32.6%) siendo éste el d¡a qu~ n1ás casos tuvo; 

en el cuarto dia fueron 11 (22.2'\) 1 en el quinto Jia hubo 7 

(14.2"1.) 1 en el sexto dia sólo se p1·esentó uno (2'\) 1 al i~ual 

que en el séptimo, octavo y noveno dias, y finaln1~nte sólo 2 

enfermos (4%) tuvieron híper·tensión du1·ante lO 

todos los casos la pr ~sión arte1·ial recupe1~ó 

normales (taDla VIII). 

di as. En 

sus cifras 

Del tota1 de pacientes 1 se p1·i:senta1·on S ( 10.S'I.) con 

complicacion~s, stendo las más frecuentes las del apa1·ato 

respiratorio pr·~santando br·onconeumoni9 2 y br·oncoespasmo 2, 

e insuficiencia car·diaca sólo ~n un µacier1t~. Todas las 

complicaciones fue1·on resuelt.:-1s favor·.::.bl ernente con 

tratamiento m<édico y fisioterapia pulmonar. 

caso de mortalidad. 

No hubo ningún 



OISCUSION 

Con 1o 3nter·io1·mente expuesto podemos observar que cada 

una de las caracter·isti~as anotadas no son factores 

condicionantes d~ hipertenslon art~1·id~ e;. e~ p:-sopt'ratorio 

inmediato de 1a corrección de la pe1·sfstencia del conducto 

arterioso, pu~s tambi~n pueden encont1·a1·se en pacie1,tes 

corregidos quirú1·gicatt1~nte 

arterioso si11 hipertensión, 

de p~1·slstencia de conducto 

En los c~~os en que coexistió coartación aór·tica, la 

hipertensión ar·terial era de espe1·arse, pu~s es bien conocido 

11 la hipertensión pa1·adójica 11 (35,36). 

En todo:;; los ..:asos 13 p1esión ar·teri'dl volvió a la 

normalidad al caUo de pocos d13s, ya sin uso de medicamentos, 

llegando a 30 como máxin10. 

corr·f:lsponder a una elt:vat.:lón t.1·d1"-:,\tot~ia en· los niveles de 

r·enina-angiot~nsina, .:in la s..:-c1esfón di:: cateco1amina~ 

reajuste de los bar·orrecepto1·e;> c.11·otíd~os, por· lo que se 

deb~ra, en ~~ludios p~~teric··~~ v~rificar esta hipót~sis. 

Quizá 1os facton,-s qu~ lll.35 influyan en 1a presenta~ión 

de la hipe1·tensión stan ~1 ·jo1~ .. w y 1a exitaci6n fisica y 

emocional 1 como ya ha sido repo1·tado en 1a bib1 io9rafia 

(36,3tt,36}, por· 1o 4ue ta1 ·1ez st::1·1a conveniente dar apoyo 

psicoló·::1ico a los pa(:it:ntes en tl p1·eope1·ato1·io asi ~omo 
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análgesicos potentes tranquilizantes dur·ante el 

postoperator i o. 

Finalmente la idea de que la manipulación excesiva de la 

aorta sea la causa de la l1iper·tension, ha sido desechada, 

pues en ninguno de los pacientes, a excepción de los que 

además ten~an coar·tac i ón a6r t l ca 1 hub0 necesf dad d~ 

rnanipulacionds mayor·es como suc~dló en ~l caso de los 

conductos c3lcif icados con lesion~s dé las art~rias 

intercostales, en que incluso fué necesario pinzar parcial o 

totalmente, sin que estos hubie1·on present.:tdo hipertensión 

posoperatoria. 

CONCLUSIONES 

1.- La hipertensión arterial posoperato1·ia consecutiva 

al cier1·e quirúrgico dEi la persist@ncfa d~l conducto 

arterioso se p1·esi:nta en el 33,. de los pacientes tratados en 

el Servicio de Cirugfa Car·diovascular del Hospital General de 

México, s.s. 

2.- La hipertensión arte1·ial p1·esentdda en estos 

pacientes es benigna, de f.3cil manejo en la m3yor1a de los 

casos y autol ir11itada con 1·t:gresión a la no1·m.al idad o:n pocos 

dfas. 

3. - La hipertensión arterial no es debida a la 

manipulación aórtica dul':;inte- ~1 acto qui1·ú1··~ico. 



ANEXOS 

TABLA I 
ANTECEDENTES PATOLOGICOS 

ALTERACIONES PERINATALES 
-parto pr·eté1·n1ino de 28 semanas 
-embarazo con toa~mia 
-amenaza de aborto 

MALFORMACIONES CONGENITAS 
-1 ab i o 1 epo1~ i no 

-paladar hendido 
-sindrome de Down 
- si ndact i 1 i a 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS 
-bronquitis 
-faringitis 
-neumon1a 
-rubéola 
-dengue 

TABLA Il 
EXPLORACION FISICA 

sistólico diastólico 
SOPLO 
-F. Pulmonar 
-2° EIC 
-R. Subclavic. 

THRILL 
-F. Pulmonar 
-2° EIC 

o 
o 
o 

casos 

2 
2 
1 
1 

33 
14 

3 
2 
2 

contfnuo 

38 
3 
4 

16 
o 
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TABLA llI 
HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS ASOCIADOS 

ECG 
CREC,V.I. 
CREC.BIVENTRICULAP. 
CREC.V.l .... sobr...:rA-::.v.1. + CP.E.C.A.l. 
CREC.B!VENTR!CULAR t SOBR.O!AS,V.I, 
H!PERT.V.I. + SOBR.DIAS.V.!. 
CREC.V.1. + SOBR.D!AS.V.I. 
CREC.v.o. 
SOBR.SIST.v.o •• HBAR! 
CREC.A.O. + SOBR.OIAS.V.O. 

casos 
9 
9 
6 
6 
5 
3 
3 

CREC.V.I. t SOBR.SIST.V.I. 
CREC.BIVENTRlCULAR • SOBR.OlAS.v.o. 
H!PERT.v.o .• sos¡,s1ST.V.D .• H!PERT.v.1. 
t SOBR.DIAS.V.1. 

2 
2 
2 
1 

TOTAL 49 

TABLA IV 
HALLAZGO~ ~LECi~:CAP.O!Or,RAFlCOS DESGLOSADOS 

ECG 
SOBR. D!AST. V. l. 
CREC. V. l. 
CREC. B!VENTRICULAR 
CREC. A. l. 
HIPERT. V. !. 
SOBR. SIST. v. D. 
CREC. V. D. 
SOBR. S!ST. V. 1. 
SOBR. DIAS. v. O. 
CREC. A. O. 
HBAR! 
HIPER. V. O. 

casos 
23 
20 
16 

6 
6 
3 
l 
2 
2 



TABLA V 
HALLAZGOS RADIOLOGICOS 

ICT > 50" 
ICT < 50" 

PROMINENCIA DE LA PULMONAR 
HIPERFLUJO PULMONAR 
CRECIMIENTO v. I. 
CRECIMIENTO BIVENTNICULAR 
CRECIMIENTO V. D. 
CRECIMIENTO A. ! . 
CRECIMIENTO A. D. 

TABLA VI 
HALLAZGOS QUIRURGICOS 

LONGITUD casos DIAMETRO 
(mm) (mm) 

1 .o 1 3 1 .5 
\ .~ 9 1 .o 
0.5 9 0.5 
2.0 e o.e 
l. 2 3 l. e 
0.9 3 o. 7 
o.e 2 0.6 
1. 7 2.0 
1. 3 1 .4 

0.9 
0.3 

0.2 

Total 49 

casos 

30 
19 

22 
15 
15 

6 
5 
4 
1 

casos 

11 
1 o 
10 

7 
2 

2 
1 
1 
1 
1 

1 

Total 49 

Add.: en 4 casos se encontró coartación aórtica 
v en uno se conf t rmó vena cardinal 
izquierda. 
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TABLA VII 
MANEJO MEDICO 

transoperatorio 

O!ACEPAtl 
FENTANIL 
ENFLUORANO 
TIOPENTAL 
PANCURONIO 
HALDTANO 
NITROPRUSIATO 

TABLA VIII 

poSoperatorio 

tHTROPHUS!ATO 
IHFEDIPINA 

CAPTOPRIL 
PROPRANOLOL 

HETOPROLOL 
HIORALAZ!NA 

TIEMPO OE HIPERTENSION ARTERIAL 
POSOPERATORIA 

días 

, 
2 
3 
4 
s 
6 
7 
e 
9 

1 o 6 más 

casos 

4 
5 

, 6 
11 

1 
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