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INTRODUCCTI ON

La persistencia del conducto arterioso &és 1a cardiopatia més
frecuente de México, constituyendo el 24.84% de todas la cardio-

imo
inp

tanite de morba-

patias congénitas en el I.N.C., <siendo
mortalidad en el periodo nruonatal. Desde la decada de los 60s y
con el desarrollo de las unidades de cuidados intensivos y con los
avances realizados en el conocimiento de la fisiologia y la fisig
patologia de los RN de término y pretérmino, han 1legado a plantear
mejores medidas terapecuticas las cuales han permitido disminuir -
las complicaciones y la mortalidad en esta ectapa. Ha ésto se de-
be que la frecuencia del diagnostico de P.C.A. en las ultimas dos
decadas se a triplicado y que la inquiectud de ofrecer el trata-
miento mis adecuado a €ste, a inducido a realizar varios estudios
que a llevado a manejar farmacolbgicamente el conducto arterioso,
con el uso de inhibidores de prostaglandinas con gran éxito; asi
como el plantear las posibilidades de tratamiento quirfirgico con
buenos resultados.

Actuale TipOlia una frecuencia de hasta un 42% en RN

de pretérmino menores de 1750 grs (Kittermannn y Cols) y otros se
refieren hasta un 50% en el RN de 28 a 32 semanas de gestacidn.

Se conacluye en gencral una relacién inversamente proporcional
con la edad gestacional con un incremento de frecuencia al encon-
trarse asociado y/o favarecida per dos fendwenus muy frecuentes -
en esta ctapa como és la asfixia perinatal y la inmaduréz pulmonar
(EMH) y otros padecimientos secundarios como Neumonia, sindrome -
de aspiracién de meconio, Policitemia, Sépsis, Hipertensidn arte-
rial pulmonar e hipervolémia (Iatrogénia).

Hay que mencionar que existen diversos cuadros clinicos ¢n -
el neonato que llegan a presentar y son sugestivos, de Cardidpatia
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Congénita, por lo que &s necesario :

1

Tener la destreza clinica que lleve a la sospecha diag--
néstica.

La habilidad para plantear diagnésticos difeicncialcs,
protocolo de estudio, tratamientos adecuados y oportu-
nos.

Por csto es que es obligacidn del pediatra y neonatologo

el utiljzar todos los medios té&cnicos y apoyo multidiciplinario
para confirmar el diagndstico ante la maé minima sospecha.

El conducto arterioso es una parte vitil en lavida intra

uterina, mids sin embargo después del nacimiento &éste debe cerrar,
siendo su tendencia hacia obliterarse, su permehabilidad en forma
aislada no es deseable, pero en los casos de cardiopatia congéni

ta compleja es importante ya que através de &stc se mantiene el
flujo pulmonar o sistémico que permiten la sobrevida de &stos ni
fos; por lo que ante 1la posibilidad diagndstica primero hay que

Lot
U Yegvier]

posteriormente inicia

51 52 tratz de una lecidn aislada o asociada. para -

-
"

ratamiento especifico para cada caso.

Todo esto &s de gran importancia ya que si sabemos que -

¢l conducto arterioso puede cerrar en forma espontanea también -
en muchos casos puede comprometer la vida de muchos nifios.



PERSISTENCIA DE. CONDUCTO _ARTERIOSO

El conducto arterioso es una estructura vascular normal,
on fetos de mumiferas, que conscta a la arteria pulmonar con la
abrta descendente. El orificio pulmonar del conducto se encuen-
tra inmediatamente a la izquierda de 1a bifurcacidn del tronco -
de la arteria pulmonar; la conexidn adértica del conducto se lle-
va a cabo en la unidén del arco adrtico con la abdrta descendente,
entre medio y un centimetro distal del origen de la arteria sub-
clavia izquierda; su didmetro en los nifos de término, es igual
al de 1la aorta descente, o sca alrededor de 10mm.



ARCOS ARTERIALES AORTICOS O BRANQUIALES

Conforme sc desarrollan los arcos branquiales durante la
4a semana, reciben arteriag desde el corazdn, estos se originan
del tronco arterioso y terminan en la adrta dorsal del lado - co-

rrespondiente. .

DERIVADOS DE 1.0S ARCOS ARTERIALES AQORTICOS O BRANQUIALES

Durante la semana 6a a 8a el patrdn del arce adrtico pri
mitivo sc¢ transforma en la distribucibn bisica del adulto. E1 -
primero y ¢l 2o pares de los arcos adrticos arteriales desapare-
cen casi por completo, las partes proximales del 3cr par forman
las cardtidas primitivas ylas porciones distales se unen con la
aorta dorsal y forman las arterias cardtidas internas. El do ar-
co adrtico derecho izquierdo forma parte del arco dela adrta, el
del lado derecho se convierte en la porcidn proximdl de la arte-
ria subclavia derecka. La parte distal de la subclavia sc forma
a partir 4 la «drta dorsal derecha y de la 4a arteria intersecg-
mentaria derecha. El1 So par de arcos no tienen derivados. El -
6o arco adértico arterial izquierdo cambia como sigue: la parte -
proximal persiste como derivacién denominada CONDUCTO = ARTERIOQSQ.

El sexto arco derecho la parte proximal persiste como parte pro-
ximal de la arteria pulmonar derecha; la partce distal degenera.



HISTOLOGTA

La histologia los difcrencia en forma ciara de las por-
ciones adyacentes de la aorta y la arteria pulmonar. Sus capas
son la intima, una limina-eliistica interna, una media muscular
gruesa y adventicia.

E

to y faverecen el cierre del conducto. Las modificaciones ob-

tas capas sufren cambios semanas previas al nacimien-

servadas son a nivel de la lamina clastica interna; también se
forma lagos mucosos cn la capa interna de la media. Al contraecr
se cl conducto los lagos awmentan la resistencia al flujo sangui-
neo, promoviendo asi el cierre funcional. Hacia la segunda a 3a
semana de vida, ¢l canal obliterado, por proliferacidn fibrosa
de la intima, constituye ¢l ligamento arterioso.



ANATOMIA -PATOLOGTY CA

Gittenberg de Goot ha demostrado que existen 4 estadios
en la cvolucidn del conducto arterioso:

Etapa I. Se produce a los 4 a 5 de vida fetdl, laestrugc
tura del conducto arterioso se ansemeja a la de
las arterias musculares, con una ldmina eclasti
ca muy fina y celulas endoteliales que bordean
la luz.

Etapa II. Procedentes de 1a media elistica muscular se
han fermado cojines que hacen protruccidm en -
la luz.

Etapa I!I. Los cojines cierran hasta cerrar la luz, y -
se produce el cierre funcional en las primeras
horas de vida (coexisten con lagos mucoides y
necrosis citolitica).

Etapa llla. Cuando el conducto arterioso persiste cn el
recién nacido a término, se desarrolla una 1&-
mina subendotelial que bordea la luz, causante
de la permehabilidad.

Btapa IV. Ya existe fusidn completa de los cojines, dan
do lugar a tejido fibroso.

No existe una relacidn estricta entre estas ctapas y la
edad gestacionfl, lo que podria explicar el cierrc espontaneo -
.del conducto arterioso en algunos prematuros de baja edad gesta
cional.



.7 -

FISIOPATOLOGT A

El conducto arterioso tiene una repercucidén mayor y més

premuturo duse ol nidn s toérmine nov 1as rarnrtnrii
ticas de inmaduréz de éste. En la mayor parte de los casos, la
primera manifestacién de su repercusién hemodindmica es la apa-
ricién de edema agudo pulmonar, como coasecuencia de una suma -
de factores,

1. El menor desarrollo muscular y déficit de inervacidn
de las arterieclas pulmonares periféricas.

2., La presién oncdtica disminuida.

3. El menor desarrollo de las membranas alveolar y capi
lar.

4, E1 pobre desarrollo de los linfdticos pulmonares.

Debido a lo anterior se llega a una situacién de edema
" agudo pulmonar, que actda disminuyendo la distensibilidad (Com-

pliance) pulmonar v aumentanda 1a recistancia al paso del aire.

El corazén responde inicialmente aumentando la frecuen-
cia cardiaca y de 1la contractilidad del ventriculo izquierdo,
Posteriormente se afecta el flujo coronario, que depende de 1a
duracién de la diéstole y del gradiente entre la aorta y corona
rias. Originando isquémia subeddoc&rdica. El ventriculo iz-
quierdo, reacciona dilatandose por efecto de la hipoxia y acido
sis y bajo nivel de calcio ionizado; que disminuye su contracti
lidad y aumenta 1a presién auricular izquierda, con lo que se¢ -
produce congestidn venosa pulmonar. En estos nifios es mis f4¢il
que se produsca falla ventricular izquierda, debido a que la -
distensibilidad del ventriculo estd disminuida, asi como la ve-
locidad y distensibilidad de las fibras y a la menor inervacién
simphtica del miocardio. M3s incompleta cuantoc més precdz.



. Por otra parte el flujo adrtico sistémico efectivo des-
ciende consecuentemente, desciende el flujo aértico abdominal,

lo que puede dar lugar a cntcrocolitis nec
del flujo renal, con disminucién del filtrado renal glomerﬁlar
y perturbaciones del sistema renina-angiotensina, con retensifén
de sodio y aumento del nivel de aldosterona.



CIRCULACTION FETAL

La sangre bién oxigenada vuelv

)
[-3
)
w
[
[
-
o

placenta por 1la

vena umbiiical, le witad do &sta san paca por el higada vy va,

através del conducto venoso. Después de una trayectoria corta
por la vena cava inferior, la sangre entra en laauricula derecha.
Como la vena cava inferior contiene sangre desoxigenada que viene
desde las extremidades inferiores, abdomen y pelvis, la sangre -
que entra en la auricula derecha no estd tan bién oxigenada como
la que se encuentra en la vena umbilical, La sangre que viene -
desde la vena cava inferior es dirigida principalmente por el bor
de inferior del septum secundum, atraves del vrificiooval, hacia
la auricula izquierda, en &ste sitio, se mezcla con una cantidad
mas pequefa de sangre desoxigermada que viene de los pulmones, a-
través de las venas pulmonares. La sangre pasa hacia ventriculo
izquierdo y lo deja através de aorta ascendente. En consecuencia
los vasos que llegan a corazdn, cabeza y cuello y extrremidades
superiores tienen sangre bastante vién oxigenada.

Una pecquetia cantidad de sangre oxigenada que viene desde
vena cava inferior sc¢ queda e¢n auricula derecha. Esta sangre se
mezcla con la sangre desoxigenada que viene desde vena cava infe
rior y seno coronario, y pasa hacia ventriculo derecho. La san-
gre 1o deja através del tronco pulmonar, y la mayor parte pasa -
através del conducto arterioeso hacla 1la adirta., Muy psca san
La myor parte de la sangre mezclada de adrta descendente pasa --
hacia las arterias umbilicales y vuelve hacia la placenta para -
oxigenarse de nuevo; el resto circula através de la parte mas in
ferior del cuerpo y por dltimo entra en la vena cava inferior.
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CAMBIOS EN EL SISTEMA CARDIOVASCULAR AL NACER

Ocurren ajustes circulatorios importantes durante el naci-
miento, la circulacién fetal hacia la placenta se suspende y los -
pulmones empiezan a funcionar. Orificio oval, conducto arterioso,
conducto venoso y vasos umbilicales ya no son necesarios. La oclu
cib6n de la circulacidn placentaria produce inmediatamente una dis-
minucién de la presidén sanguinca en vena cava inferior y auricula
derecha. La aereacidén pulmonar se¢ acompana de descenso sspectacu-
lar de la resistencia vascular pulmonar, aumento notable en el cau
dal sanguineo pulmonar y adelgazamiento progresivo de las arterias
pulmonares. Teniendo como resultado ¢l aumento de la presidn de la
auricula izquierda por encima de la aurficula derecha, ésta presidn
aumentada cierra el foramen oval, al ocurrir presién de la vilvula
del orificio oval, el septum primum, contra el septum secundum.

B1 econducto arterioso v la arteria umbilical experimentan
constriccién en el momento del nacimiento. El cierre de los vasos
fetales y del orificio oval, es al principio un cambio, funcional;
mis adelante se trata de un cierre anatdémico resultado de la pro-
liferaci6én de los tejido endoteliales y fibrosos.

La porcidén intraabdominal de la vena umbilical forma el -
ligamento Teres, desde ombligo hasta vena p orta, en la rama iz-
quierda de¢ la misma.

El conducto venoso se convierte en ligamento venoso, que
pasa atraves del higado desde la rama izquierda de la vena porta
hacia la vena cava inferior.

La mayor parte de las porciones intraabdominales de las
arterias umbilicales, forman los ligamentos umbilicales laterales,
las partes proximales de estos vasos persisten como arterias vesi
cales superiores.



erra de manera funcional al nacer
i

s i
en Gundiciones asrmalos mic ade

w, »1 rierte anatémico es re
sultado de proliferacidn
con el borde izquicrdo de

r y adherencia de¢ septum primum
um secundum.

-

El conducto arterioso se convierte en ligamento arterig
so, que pasa desde la arteria pulmonar izquierda hacia el arco
de la sorta. Ocurre el cierre anatémico del conducto hacia el
fin&l del tercer més de vida extrauterina.



CIERRE DEL CONDUCTO ARTERIOSO

El conducto arterioso funciona en las primeras horas de vida como
un corto circuito bidireccional, al disminuir la presibn en 1a ar
teria pulmonar y aumentar en la adrta. El corto circuito funciona
de izquierda a derecha y se cierra funcionalmente a las 24 horas
de vida aproximadamente.

Durante los 10 primcros dias de vidaen determinadas circunstancias
se produce la reapertura del conducto, por ejemple: La hipoxia -
neonatal aumenta la resistencia de las arteriolas pulmonares y ¢-
leva la presién en la arteria pulmonar, produciendo un corto cir-
cuito de derecha a izquierda -or el conducto (Cuya dilatacién es
favorecida por la hipoxia) y también por el foramen ovale. (Sx de
circulacidén persistente fotal)

MECANISMOS DEL CIERRE_FUNCIONAL DEL CONDHCTO -ARTERIQSQO

Los espectaculares cambios del calibre del conducto arterioso se
deben en parte, a la disposicibén helicoidal de las capas muscula-
res de la media.

yen al ci

1. aciuandu cumo vasoconstrictores:

El oxigeno, la Prostaglandinas F2 alfa, el tromboxanc AZ, la nora
drenalina, la acetil colina y las bradiquinas. El 02 es el agen-
te cénstrictor ma§ poderoso del conducto arterioso sin embargo en
el neonato preterminoc NO responde facilmente a las gltas concentra

o
s

ciones de 02.

Dilatan al conducto arterioso la hipoxia e hipercapnia y las pros
taglandinas E1, E2, I2. La eliminacién de la placenta en el naci-
miento produciri la ecliminacién de la fuente mas importante de -
prostaglandinas, 6ésto sumado al aumento del flujo pulmonar post-
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-part {Las prostaglandinas se metabsolizan répidsmente cn un solo
pasc por el pulmdn). Permite suponer que la interaccidén del oxi
geno y las prostaglandinas es el mecanismo principal del cierre
del conduciv artsrisse.

MECANISMO DEL CIERRE ANATOMICO DEL CONDUCTO ARTERIOSO

Se inicia por indentacidén de la intima, cuyas células forman co-
jines que obliteran su luz. La hemorragia y la necrdsis a nivel
subendotelial favorecen las fibr6sis concctiva y convierte el con
ducto arterioso en el ligamento arterioso. Se ha comprobado en
autopsias que el didmelro interno del conducto es de solo 2 mm a
los 7 dias de vida y que a'los 60 dias se transforman cn ligamen
to en el 90 Porciento.

HEMODINAMIA EN EL PERIODO TRANSICIONAL NEONATAL.

En ésta etapa la situacidn hemodindmica del neonato es muy varia
ble. Debido fundamentalmente u4 ivs Cambics on los enrto-circui-
tos y en las resistencias pulmonares.
El gasto cardiaco del nconato normal varia entre 2 y 4 litros/
min/m2, estos son mis elevados que en ¢l adulto vinculados al al
to metabolismo posnatal inmediato y a 1la persistencia de cortos
circuitos de izquierda a derecha. La ancstesia o analgesiamater-
na la via del pariv, y ¢l pinzamiento del corddén tardid o precdz
1

influyen en los valores del gasto cardiaco.

El volumen sistdlido es aporximadamente de 48 ml y existe corre-
lacidén con el peso corporal del neonato. Tras cl nacimiento se
produce una disminucién del volumen sistdlico, llegando a las 3
hrs de vida al 75 del valor inicial, siendo més pronunciado en -
neonatos de pretermino.

En el neonato los valores de las presiones en la arteria pulmonar
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. .
y en_ la aorta son practicamente similares en las primeras hrs de
vida, 1a presidén media de la adrta descendente varia entre 50 y
70 mmHg cn reposo y se eleva a 70-90 mmilg durante el llanto.

En las 3 primeras hrs de vida, la prcsion en la arteria pulmonar
desciende rdpidamente. A las 48 hrs de vida la presién es de 30
mmHg y llega a valores del adulto a los 10 dias de vida.

La saturacidn de lahemoglobina en sangre arterial llega al 96 en
las primeras hrs de vida. Pese a que la Pa02 permanece reclativa
mente baja (55 a 60 mmHg) ésto sec debe a la alta proporcidn de
Hb fetal del necnato, que desvia la curva de saturacidén tensién,
a la izquierda. La sustitucién de hemoglobina fetal por Hb adul
ta se inicia al nacimiento y se completa a los 4 a 6 meses.



MANI FESTACIONES CLINICAS

£n 128 [ud uperado el primer paciente con conducto arterioso, te
niendo como promedio de vida 24 afos. Desde el advenimiento y la
evolucidén de la cirugia cardiaca los pacientes portadores de con-
ducto arterioso se estlin operando a menor cdad.

La causa de muerte cn portadores de conducto es insuficiencia car
diaca y endarteritis infecciosa otra causa poco comiin es la ruptu
ra de aneurismas del conducto arterioso.

El cuadro clinico tiene una prescntacién poco caracteristica, hay
presencia de sople que se incrementa cen forma progresiva y cuanto
mis largo és el soplo la presidén diast6lica adrtica tiende a bajar,
el pulso se amplia, y los pulsos perifericos se vuelven saltones.
§i la cantidad de sangre que atravieza es importante habrid manifes
taciones de insuficicncia cardiaca que empieza por inquietnud, di-
ficultad para la alimentacién, diaforésis, hasta la presencia. de
estertores pulmonares y cdema agudo pulmonar.

S§i la insuficiencia cardiaca progresa se presentan periodos de ap
neas y bradicardia.

En pacietes intubados hay dificultad par adisminuir parametros de
ventiiacion asistada.

El electrocardiograma en el recien nacido muchas veces ¢s repor-

tado como normal, siempre y cuando el defucto sea pequeilo, pero -
en los que ¢l defecto es importante: el ritmo es sinusal, datos

de crecimiento atrial izquierda con onda P bimodal, el intervalo
PT puede estar alargado, el eje clectrico estd entrec +45 y +80 --
grados, asi como datos de sobrecarga del ventriculo izquierdo y -
datos de hipertrofia del mismo., En los casos en que ademés hay -
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Hipertensidén Pulmonar el patrdn electrocardiogrifico es de creci-
miento biventricular, o bién hipertropia del ventriculo derecho.

RADIOLOGTI A

En los casos en que el conducto es pequefio sin gran corto circui-
to la radiografia de torax es de caracteristicas normales o con -
cardiomegalia minima. Cuando hay cortocircuito importante y es -
de izquierda a derecha habri cardiomegalia principalmente del a-
trio y ventriculo izquierdo. La vaculatura pulmonar esti aumenta
da extendiendose hacia la periferia de los pulmones.

El diagnostico se logra mediante la realizacién de ecocardiogra-
fia.
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ECOCARDIOGRAMA

La relacién normal de la auricula izquierda : aorta en el ecocar
diograma en modo M es de 0.71 mds menos 0.11. cn casos de corto
circuito de izquierda a derecha puede aumentar por encima de 1.
ademfs del aumento del volumen telediastdlico del ventriculo iz
quierdo, junto al incremento de la auricula izquierda, que es va
lorable en el diagndstico de corto circuito de izquierda a dere-
cha ductal, sin embargo estos parametros pucden alterarse en si-
tuaciones de ancemia, sépsis, hipeglucemia o hipervolemia o al -
reducir liquidos al paciente.

Con eco bidimencional se puede visualizar el conducto arterioso
como una continuacién posterior de la arteria pulmonar, que conec
ta con la aorta descendente.

IRATAMIGTN

Teniendo en cuenta la fisopatologia de la insuficiencia cardiaca
en el conducto arterioso del prematuro, antes de emplear cardio-~
ténicos habrd ‘que llevar & cabo una seric dc medidas encaminadas
evitar el edema pulmonar o a disminuirio en caso de que ya es-

gome seont

. Restricion de sodio a 1 a 2 meq/Kg/dia.
. Asistencia respiratoria, manteniendo Pa02 entre SO0 y 70
mmHg .

i
1. Restricion hidrica: no superando los 100-120 cc/Kg/dia.
2
3

MEDIDAS PARA MEJORAR EL RENDIMIENTO CARDIACO.

1. Diureticos: Furosemida, ! a 3 mgs/Kg/dia, via parenteral.
2. Correccidn de 1a anemia: Por debajo de valores de Hb de -
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7.5 grs$ y hematocrito de 34 a 40 %, con concentrado de. he-
maties o sangre total, vigilando presencia de descompensa-
cidén, administrando diuretico, si es preciso.
3. Correcibn de la acidosis, hipoglucemia y transtornos idnicos.
4. Digitdlicos: si la frecuencia cardiaca supera los 170X’ osi
las medidas previas no han tenido resultado; administraremos
Digoxina teniendo en cuenta que su efecto inotrdpico es me-
nor en el RN prematuro y el riesgo de toxicidad é&s mayor, -
por mayor suceptibilidad del miocardio y um retraso en la -
excrecion por inmadurez renal. La désis de choque es 0.02
a 0.03 mgs/Kg, via parenteral vy despues una cuarta parte de
la dbsis como mantenimiento.

Si a las 24 a 48 hrs no hay evidencia de mejoria hay que valorar
la posibilidad de cierre farmacoldgico.

La Indometacina se administra por via oral o rectal, prefiriendo
esta ultima, por ser menos irritante, o preferentemente via in-

travnos o désic do 0.2 mas/Va/dieic

nov tvoe dbcis  wudiandons
_____ ‘a/d2 , por tree dfcic dionacoe

, Bu d
administrar otros ciclo si no hay respuesta. El cierre a que -
da lugar es de tipo funcional y se puede habrir en los primeros
dias por causas que aumentan la presidén pulmonar, la respuesta -
depende del estadio anatdmico del conducto, ya que si estd en la

etapa I o Illa de Gittenberg el cierre no podrd tener lugar.

Tm dmdmmmtracniomn misadn memmiramase I8 mmd ol fe Ao Lresn sameam? o T
La indomctacina pusdc provecar disminucida del fiujs womal I a 3
dias posteriores a su aplicacién, por lo que es necesaria valo-

rar su uso en casos de oliguria, pucde provocar ademés hemorragia
por alteracién de las plaquetas y vasocnstriccion de los vasos -
retinianos, con el consiguiente riesgo de fibrodisplasia retro-
lental, no se debe administrar en los casos de enterocolitis ne-
crozante, por su toxicidad intestinal. En caso de fracasoel tra
tamiento debe ser quirurgico.



- 19 -

CONCLUSIONES

Ao Invec-

L1 Comduct '
tigador

40% y 50% para los RN de pretérmino dec 30 scmanas o mis y con pe-
so de 1500 a 2000 grs, y de 50% cn ninos con edad gestaciondl en-

s z
es se ha encontrado con una incidencia que oscila entre -

tre 28 y 30 semanas de vida extrauterina, asociado a e¢sto enferme
dades como sindrome de dificultad respiratoria y/o hipertensién -
arterial pulmonar su presentacidn es casi comin.

En l1la experiencia colectada en nuestra unidad, encontramos que la
edad gestacional ofrece un amplio margen siendo su media recién -
nacidos de pretérmino de 36 scmanas de edad gestaciondl, en los -
cuales el peso promedic es de 2190 grs (Adecuado para su edad ges
taciondl); la valoracién de Silverman Andersen se¢ reportan con --
as ixia leve a moderada; todos recuperados. El sexo con predomi-
nio del femenino cn relacién 2:1. Se realizaron ecocardiograma -
a

Con respecto al manejo; todos recibieron liquidos bajos al momen-
to del diagndstico; 42.6% se le administrd Indometacina, reportan
dose unicamente 3 fracasos realizandose en estos casos cierre qui
rargico ( %), el resto de.los pacientes que no recibieron -
indimetacina el manejo efcctuado fué conservador, .adicinando al -
manejo con liquidos bajos, furosemide y en casos scleccionados se
agregaroﬁ aminas (Dopamina y Dobutamina), con adecuada respuesta
al tratamicnto cerrando con éste método el 54.2%, siendo signifi-
cativo, por lo que habri que tomar en cuenta éstas medidas para
ser usadas en unidades en que no cuenten con recursos, o bién co-
mo medida de tratamiento inicial.

De les que recibieron manejo quiriirgico, la causa encontrada fué
falta de respuesta al mancjo médico y descompensacién hamodindmi-
ca, teniendo como tasa de mortalidad cero porciento.
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Br conclusién, encontramos que la tendencia actual en el diagnés-
tico y manejo del conducto arterioso es como sigue:

1.

w

Debe sospecharse en todo paciente de pretermino, con padeci-
mientos asociados como el sindrome de dificultad respirato-
ria, Hipertension arterial pulmonar, acidosis mixta, asfixia
severa, ctc.).

Pacientes que pese al apoyo ventilatorie persista con reten-
cion de CO2, ademfs de incapacidad para cl destete del venti
lador.

Pacientes con datos de sobrecarga y/o sospecha de cdema agu-
do pulmonar sccundario a insuficiencia cardiaca congestiva.

Pacientes cuya clinica reporte, soplo continuo o intermiten-
te, taquicardia, pulsos amplios y 'saltones", en las cuatro
extremidades, hepatomegalia.

Pacientes con Rx de torax con cardiomegalia en grados varia-

bles, hiperflujo pulmonar. Gasometria con retencidn de CO2
y tendencia hacia la acidosis,

Electrocardiograme con datos de sobrecarga derecha y datos de
cimiento de cavidades y por Gtlimo ccocardiocgrama en donde se
damente el diagndstico de persistencia de conducto arterioso.

En cuanto al tratamientc sugerimos el esquema siguiente:

1. Liquidos bajos, que oscilen entre 65 y 80 cc/Kg/dia.

2. Uso de diurédtico de asa {Furosemide)} 1 mg/Kg/dbsis, tres
sis/24 hrs.

d6-

3. Uso adecuado del ventilador, de acuerdo a las necesidades.

4. Adicionar aminas (Dopamina S5mcgs/Kg/min y Dobutamina 10 mcgs

/Kg/min), asi como valorar el uso de digital (Digoxina) a

5 mcgs/kg/désis, dos veces al dia.
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** 'Si con este esquema no se logra respuesta adecuada se podri
pasar a la siguiente fase:

a. Indometacina a désis de 0.2 mgs/Kg/d6ésis, por tres désis,
via intravenosa previa valoracién de funcién renal, tiem-
pos de coagulacidn, descartar ECN, y datos de trombocito-
penia y o hemorragia intracraneana.

Por Gltimo ante la evidencia de parametros que contraindiquen
el uso de Indometacina o la falla de ésta, el paciente podrid
ser manejado con cierre quirurgico del defecto.



‘OBJETIVO:
ANALIZAR:

MATERIAL
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CONDUCTO  ARTERIOSO EN EL NEONATO

HOSPITAL INFANTI' PRIVADO

Antecedentes, método-diagndstico, evolucidn clinica,
manejo médico y quirurgico de la persistencia del -
conducto arterioso en al Unidad de Cuidados Intensi-
vos Neonatales del Hospital Infantil Privado.

Y METODO.

Se rcalizé estudio retrospectivo, revisando los ar-
chivos del departamento de bioestadistica del Hospi-
tal Infantil Privado.

De octubre de 1990 a diciembre de 1991, ingresaron -
300 recien nacidos a la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales. De los cuales 61 pﬁcivntes cursaron con
el diagnéstico de Persistencia del Condcuto Arterio-
so como padecimiento Gnico & asociado.

Como criterio de exclusidn iinico fué la prescncia de
cardipatia congenita complcja & dependiente de conduc
to arterioso.

Se analizardn: edad, sexo, edad gestacional, dia de
diagndstico, peso, sintomatologia presentada, hallaz
gos reportados en RX de térax electrocardiograma, e-
cocardiogrnma; tipo de tratamiento médico administra
do y tratamiento quirurgico.

Se utilizd, un aparato General Electric RT 3000 (ul-
tra sonido) modo M y Bidimensional, con un transduc-
tor de 5 mHz, como método de confirmacion diagnosti-
ca.

Los criterios ecocardiograficos para el diagndstico
de Persistencia de Conducto arterioso fucron:
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a) Visualizacidén en eje corto del conducto arterioso.
b) Relacidn A. 12q./ Aorta mayor de 1.2
¢} Dilatacidén de A.Iza., V. Izq., T.A.P.
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RESULTADOS
De 300 ingresos a la U.C.1.N. durante el periddo ya referido
encontramos 61 pacientes con diagnéstico de P.C.A. {20.3%).

Encontramos 37 pacientes femeninos (60.5%) y masculinos 24 -
(39.5%).
Gréfica 1.

La edad gestacional valorada per cl método de BALLARD mostro:
Promedio 36 SG. Teniendo como limite superior 42 SGe inferior
28 SG.

Grifica 2.

El peso promedio encontrado fue de 2190'; con un limite infe-
tior de 700 g y superior de 3800 g.
Grifica 3.

La calificacibn de Apgar, dada en cl Hospital de procednecia

fué; al 1' ecn promedio de 5., con un limite inferior de 1 y -
superior de 9.

A los 5', ¢l promedio fué de 8, rcportande como limite.supe-

rior de 9 e inferior de 4,

El diagnbstico de P.C.A. s¢ realizd en promedio al 2do. y 3er
dia de vida extrauterina en el 80% de los casos.
Grafica 4.

La sospecha clinica se baso en la presencia de la sigulentc
sintomatologia.

Soplo en S0 pacientes (83.3%). Cianosis ** 36 pacientes (59%)
Pulsos amplios "saltones" 31 pacientes (50.8%)

Taquicardia 25 pacientes (41%). Hepatomegalia 29 pacientes -
(47.5%). Prccordio hiperdinamico en 6 pacicentes (9.83%)

En el 40% de los pacientes cursaron con diagndstico de Insufi
ciencia Cardiaca.
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5¢ realizd electvocardiograma en 39 pacientes (63.93%) como par-
te del protocolo de estudio, reportando:

Datos de crecimiento auriculsr y ventricular derccho 5 pacientes
(13%). Bloqueco Incompleto de rama derecha de H.il. en 2 pacientes
(4%). 9 pacientes presentaron E.K.G. dentro de limites notrmales
(23%).

Grdfica 5.

* En todos los pacientes se solicito RX de térax al momento de 1la
sospecha clinica de P.C.A., encontrando cardiomegalia GI1 a III
en todos los casos.

* El ecocardiograma modo M y B se solicito para confirmar diagnés-
tico en 53 pacientes (86.8%), no rcalizandose en sbélo 8 pacientes
(13.2%). El diagnéstico se confirmdé, en base a los criterios -
Ya seflalados.

TRATAMIENTQ

El 100% recibio liquidos bajos (65-80 ml/kg/dia), siendo esta,
la medida terapefitica inicial.

Se agrego al manejo los siguientes medicamentos:

Furosemide (1 mg/kg/dusis) cn 58 pacientas (95%).

Digoxina (7-10 mcg/Kg/dia) en 15 pacientes (24.5%) *

,Dopamina (S5 mcg/Kg/min) en 14 pacientes (22.9%) *

Dobutamina (10 mcg/Kg/min) cn 13 pacientes (21.3%) *

Grdfica 6.

* De los 61 pacientes 26 (42.6%) fueron candidatos a 1a adminis-
tracién de indometacina a 0.2 mg/Kg/dosis c/8 hrs por 3 dosis.

Con este manejo se presento cicrre del conducto arterioso en
23 paciontes (88.4%). Permanecicndo abierto en 3 pacientes --
(11.6%). De los cuales uno fallecio y los dos restantes fue-
ron sometidos n tratamiento quirurgico.
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Solamente un pacientes de los 26 a los que se les administré -
indometacina presentd enterocolitis necrotizante.

No recibieron indometacina 35 pacientes (57.4%) la decision -
de su uso se basdé en la repsuesta al manejo médico preliminar,
o bién por presentar algin estado que contraindicd su adminis-
tracidn.

Be los 35 pacientes que no recibieron indometacina presentaron
cierre del conducto 19 (54.2%).

No cerrd el conducto arterioso en 16 (45.8%).

De &stos; 11 presentaron mcjoria hemodindmica y clinica, siendo
mancjados en forma conservadora y bajo vigilancia. Fueron so-
metidos a tratamiento quirdGrgico los 5 restantes, por falta de
respuesta a tratamientc médico y por persistir con datos de -
descompensacidén hemodinimica.

Grafica 8.

=y
-

La cirugia se rea

La-v s
neunatlal. L1

izé en ¢l quirdfano integrado a la sala de -
i tor

por toracatomfa 7.

po 1
e ¢ ligadura de conducto arterioso en

i H ;
quierda, extrapleural, dob
todos los casos.

El total de pacientes sometidos a este procedimiento fueron 7
{11.4%) del total.

La sobrevida posterior al tratamiento quirlirgico fue del 85.8%.
Snlamente un paciente fallecid en el postoperatorio inmediato -
debido a insuf, Renal, cursando ya con muy malas condiciones --
precperatorias.

Del total de pacicntes sujetos a estudio y tratamicnto, encon--
tramos 9 defunciones (14.7%). Uno como sc comentd en ¢l posts-
operatorio. Los 8 restantes la causa de su muerte no se atriby
ye al conducto arterioso & al manejo establecido. La causa de
muerte en cstos sc debidé a 1a evolucidn de padecimientos asocia
dos desarrollados durante su estancia en la U.C.I.N.

Gréifica 10.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

SOPLG a3.3x
CIANOSIS (ACKOCIANOSIS) 59.0%
PULS0S AMPLIOS .

"BALTONES* %0.8%
TABUICARDIA 41.0%
HEPATOMEGALIA ' 47.5%

PRECORDIO HIPERDINAMICO ?.83%
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LIQUIDOS BAJOS FURQSEMID

TRATAMIENTO MEDICO

GRAFICA 6
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RESPUESTA AL TRATAMIENTO CON INDOMETACINA

GRAFICA T

26 PACIENTES
(42.6 %)
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RESPUESTA AL TRATAMIENTO SIN INDOMETACINA

Z 1

N\
NO CERRO
54.2 % 16 PACIENTES
1 19 PACEENTES 45.8 %/, ]

)

35 PACIENTES GRAFICA '8
57.4%



- 36 -

TRATAMIENTO QUIRURGICO

7 PACIENTES
1.4%

85.8%
6 PACIENTES VIVOS

POST
QUERUAGICO OEL. 85.8%
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SOBREVIDA GENERAL

85.3%
VIVOS
52 PACIENTES

GRAFICA 10

SOLAMENTE UNA DEFUNCION EN EL. POSTOPERATORIO
INMEDIATO FOR LR., LAS 8 RESTANTES NO SE
ATRIBUTEN AL C. ARTERIOSO O MANEJO ESTABLECIDO
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