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1 N T R o D u e e 1 o N 

La persistencia del conducto arterioso és la cardiopa~ia más 

frecuente de México, constituyendo el 24.84\ de toda~ la cardio­

pntias congénitas en el I.N.C.~ .-.i··•!d•_, -.:::~::: i¡;,¡:..:.1·taulc <le morbi­

mortalidad en el periodo n,Jnatal. Desde la dccada de los 60s y 

con el desarrollo de las unidades de cuidados intc~sivos y con los 

avances rcalizaJos en el conocimiento de la fisiología y la fisi~ 

patologia de los RN de término y prctérmino, han llegado a plantear 

mejores medidas tcrapcuticas las cuales han permitido disminuir -

las complicaciones y la mortalidad en esta etapa. Ha Csto se de­

be que la frecuencia del diagnostico de P.C.A. en las ultimas dos 

decadas se ··a triplicndo y que la inquiclu<l de ofrecer el trata­

miento más adecuado a éste, a inducido a realizar '\:arios estudios 

que a llevado a manejar farmacológicamente el conducto arterioso, 

con el uso de inhibidores de prostaglandinas con gran éxito; así 

como el plantear las posibilidades de tratamiento quirúrgico con 

buenos resultados. 

irecuenc1a de hasta un 42\ en RN 

do pretérmino menores de 1750 grs (Kittermannn y Cols) )'otros se 

refieren hasta un SO\ en el RN de 28 a 32 semanas de gestación. 

Se concluye en general una relación fnversnmcntc proporcional 

coh la edad gestacional con un incremento de frecuencia al encon­

trarse asociado y/o favorf"c:id~ par de:; fi:;nÚ111uuos muy frecuentes -

en esta etapa como és la asfixia perinatal y In inmaduréi pulmonar 

(EMH) y otros padecimientos secundarios como Neumonía, síndrome -

ae aspiración de meconio, Policitemia, Sépsis, flipertensión arte­

rial pulmonar e hipervolémia (Iatrogénia). 

Hay que mencionar ~ue existen diversos cuadros clínicos en -

el nconato que llegan a presentar y son sugestivos, de Cardiópatia 
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Congénita, por lo que és necesario : 

l. Tener la destreza clínica que lleve a la sospcchn diag-­
nóstica. 

z. La habilidad para plantear oi.agnóstico::o úil't:tc1h ... lo¡Co>, 

protocolo de estudio, tratamientos adecuados y oportu­

nos. 

Por esto es quc'cs oóligación del pediatra y nconatologo 

el utilizar todos los medios técnicos y apoyo multidiciplinario 

para confirmar el diagnóstico ante la maS mínima sospecha. 

El conducto arterioso es una parte vitál en la vida intr!!_ 

uterina, más sin embargo después del nacimiento éste debe cerrar. 

siendo su tendencia hacia obliterarse, su pcrmehabilidad en forma 

aislada no es deseable, pero en los casos de cardiopatia congén! 
ta compleja es importante ya que através de éste se mantiene el 

flujo pulmonar o sistémico que permiten la sobrcvida de éstos ni 
ños; ·por lo que ante la posibilidad diagnóstica primero hay que 

posteriormente iniciar tratamiento específico para cada caso. 

Todo esto és de gran importancia ya que si sabemos que -

el conducto artcrio~o pued~ cerrar en forma espontanea también -

en muchos casos puede comprometer la vida de muchos niftos. 
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PERSISTENCIA DE CONDUCTO ARTERIOSQ 

El conducto arterioso es una estructura vascular normal, 
t!!! f'!'to~ •.1"" ~ ..... ~¡f,..r.-1 ... i •p1r. oonecta a la arteria. pulmcn!lr con la 

a6rta descendente. El orific{o pulmonar del conducto se encuen­

tra inmediatamente a la izquierda de la bifurcaciSn del tronco -
de la arteria pulmonar; la conexión aórtica del conducto se lle­
va a cabo en la unión del arco aórtico con la ~6rtn descendente, 

entre medio y un ccntimctro distal del origen de la arteria sub­
clavia izquierda; su diámetro en los niftos de término, es igual 
al de la aorta desccntc, o sea alrededor de lOmm. 
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ARCOS ARTERIALES AORTICOS O BRANQUIALES 

Conforme se <lcsarroll;1n los arcos branquiales d11rantc la 

4a semana. rcciht.."n n1·t0ri'.1~ dc5dc el ~1.HdZ.Ú11, estos se originan 

rlel tro11co arterioso y tcrmina11 en la a6rta dorsal <leJ lado co­
rrespondiente .. 

OERJ Vi\llOS DE LOS ARCOS ARTEIUALES AOl!TI COS O ílllANQIJ!ALES 

Durante la scnu:ma ()a a Sa el patrón del arce LIÓrtico prl_ 

mitivo se t1·a11sforma en la <listrll>uci6n hílsl~a del ;1dulto. El -
p1·imcro r el 2o pares de los arcos a6rticos art~rinlcs dc~aporc­

ccn c~1si por com¡>lcto, las partes proximales del 3cr par forman 

las carótidas primitivas ylas porcior1cs distales se unen con la 

aorta dorsal y forman las arterias carótidas internas. El 4o ar­

co a6rtico derecho izquierdo forma parte clcl arco dela aórta, el 

del lado derecho se convierte en la porción proximál de la arte­

ria subclavia dercctu. La parte distal de la subclavia se forma 

3 p~~~lr J~ 1., d~JLu dorsal derecha y de la 4~ arteria intcrscg­

mcntarin derecha. El 5o par ele :1ri:os no tic.nen Ue1·ivados. El -

60 arco a6rtico arterial izquierdo cambia como sigue: la parte -

proximal persiste como derivaci6n denominada CONDUCTO ARTERIOSO. 

El sexto arco derecho lit parte proximal persiste como parte pro­

ximal de la a1·tcri;1 pulmonar dcrccl1n; la parte distal dcecnPra. 
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11 I S T O L O G 1 A 

La histologio los <lifcrcncia c11 forn1;1 clara de las por­
cio11cs adyacc11tcs de la aorta y la arteria pulmonar. Sus capas 
son la intima, una 15mi11¡1 clfistic:1 interna, u11a inedia muscular 
gruesa y nJvcnticia. 

Estas capas sufren cambios semanas previas al nacimien­

to y f¡1vorcccn el cicr1·c del co11ducto. Las 1nu~lificacioncs ob­
servadas son a nivel de la 15mina clfistica interna; tambi6n se 
forma lagos mucosos e11 la ca¡Ja i11tcrna de la media. Al contrae~ 

se el conducto los lagos aumcnt:rn la resistencia al flujo sanguí­

neo, promoviendo así el cierre funcional. Hacia la segunda a 3a 

semana de vida, el canal obliterado, ¡1or prolifcraci6n fibrosa 

<le la intima, constituye el ligamento arterioso. 
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A N A T O M 1 A · P A T O L O G l C A 

Gittenberg de Goot ha demostrado que existen 4 cst.a<lios 
en la evolución del conducto arterioso: 

Etapa 1. Se produce a los 4 a S de vida f_ctó.l, la cstru.!:_ 

tura del conducto arterioso se nscmcja a la de 

las arterias musculares, con una lámina clast! 

ca muy fina y celulas cndotelialcs que bordean 

la luz. 

Etapa II. Procedentes de la media elástica muscular se 

han formado cojines que hacen protrucción en -

la luz. 

Etapa 111. 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 Illa. Cuando el conducto a1·t.crio::.o persiste en el 

reci6n nacido a t~~mino, se desarrolla una 16-

mina subcndotelial que bordea la luz, causante 
de la pcrmehabilidnd. 

Et:!p:! !V. '!~ ~vi c;f'P. fusi6n completa de los coj incs, da!!. 
do lugar a tejido fibroso. 

No existe una relación estricta entre estas etapas y la 
edad gestacion61, lo que podria explicar el cierre espontaneo -
.del conducto arterioso en algunos prematuros de baja edad gest~ 
cional. 
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F l S l O P A T O L O G I A 

El conducto arterioso tiene una repcrcución mayor y mis 

ticas de inmaduréz de éste. En la mayor parte de los casos, la 

primera manifcstnci6n de su repercusión hemodinámicn es la apa­

rición de edema agudo pulmonar, como consecuencia de una suma -

do factores. 

l. El menor desarrollo muscular y déficit de inervación 

de las arteriolas pulmonares periféricas. 

2. La presión oncótica disminuida. 

3. El menor desarrollo de las membranas alveolar y cap! 

lar. 

4. El pobre desarrollo de los linfáticos pulmonares. 

Debido a lo anterior se llega a una situación de edema 

agudo pulmonar, que actúa disminuyendo la distcnsibilidad (Com­
plit"'n<:":") ru.tl~nnAT" Y ~llm,,.nt"Rnñn lR T'P<d~f"PnriR Al p;t<;O rlP.l aire. 

El corazón responde inicialmente aumentando la frecuen­

cia cardiaca y de la contractilidad del ventriculo izquierdo. 

Posteriormente se afecta el flujo coronario• que <lependc de la 

duraci6n de la diástole y del gradiente entre la aorta y coron~ 

rias. Originando isquémia subcddocArdica. El ventriculo iz­

quierdo, reacciona dilntandose por efecto de la hipoxia y acid~ 

sis y bajo nivel de calcio ioni~ado; que disminuye su contracti 

lidad y aumenta la presi6n auricular izquierda, con lo que se -

produce congestión venosa pulmonar. En estos nin.os es má1s fáéil 

que se produsca falla ventricular izquierda, debido a que la 

distcnsibilidad del ventriculo está disminuida, asi corno la ve­

locidad y distensibilidnd de las fibras y u la menor inervación 

simpática del miocardio. Mds incompleta cuanto más prec6z. 
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Por otra parte el flujo a6rtico sist~mico efectivo dc~­

ciende con~ccucntcmentc, desciende el flujo a6rtico abdominal, 

1 o 'l,lle puede dar lu2ar a cntcrocol i ti"' n•.,•: !'('??.!"! t"!. :!l te:-::.::i:::-.. =~ 

del flujo renal, con disminución del filtrado renal glomer~lar 
y perturbaciones del sistema rcnina·angiotensina, con retensi6n 
de sodio y aumento del nivel de aldostcrona. 
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e 1 R e u L A e 1 o N r E T A L 

La sangre bién oxigenada vuelve desde la placenta por la 
vena umbili~ul, id 1uit~J Jü ¿~t~ ~~~~~= ~-~- r-- ~1 !!i~url<1 y va, 
através del conducto venoso. Después de una trayectoria corta 

por la vena cava inferior, la sangre entra en la aurícula de-recha. 

Como la vena cava inferior contiene sangre desoxigenada que viene 

desde las extremidades inferiores, abdomen y pelvis, la snngre -
que entra en la aurícula derecha no está 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 bo.r_ 

de inferior del septum secundum, ntraves <lcl ui·ificlooval, hacia 
la auricula izquierda, en éste sitio, se mezcla con una cantidad 
mas pequeii.a de sangre desoxigenada que viene de los pulmones, a­
través de las venas pulmonar~s. La sangre pasa hacia ventrículo 
izquierdo y lo deja atrav6s de aorta ascendente. En consecuencia 
los vasos que llegan a corat6n, cabeza y cuello y extrrcmidadcs 
superiores tienen sangre bastante vién oxigenada. 

Una pcqucna c~ntidad de sangre oxigenada que viene desde 
vena cava inferior se queda en aurícula ~crccha. Esta sangre se 
mezcla con la sangre desoxigenada que vi~nc desde vena cava inf~ 
rior y seno coronario, y pasa hacia ventriculo derecho. Lu sa11-

grc lo deja através <lcl tronco pulmonar, y la mayor parte pasa -
através del conducto arterioso ha1.;.id la a.ürtü. Muj· pee:: S..:?.!1gre. 
La rnyor parte de la sangre mezclada de aórta descendente pasa -­
hacia las arterias umbilicales y vuelve hacia la placenta para -
oxigenarse de nuevo; el resto circula através de la parte mas iB 
ferior del cuerpo y por último entra en la vena cava inferior. 
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CAMBIOS EN EL SISTEMA CARDIOVASCULAR AL NACER 

Ocurren ajustes circulatorios iffiportantes durante el naci­

miento, la circl1la~i611 fetal hacia la pla~enta se suspende y los -

pulmone~ empie,an a funcionar. Orificio oval, conducto arterioso, 

conducto venoso y vasos umbilicales ya no son necesarios. La ocl~ 

ciún de la circulación placentaria produce inmediatamente una dis­

minución de la presión sanguínea en vena cava inferior y auricula 

derecha. La aereación pulmonar se acompaña de descenso espectacu­

lar de la resistencia vascular pulmonar, aumento notable en el ca~ 

dal sanguineo pulmonar y adelga,amiento progresivo de las arterias 

pulmonares. Teniendo como resultado el aumento de la presi6ndela 

auricul3 i'qutcrda por encima de la aurícula derecha, ésta presión 

aumentada cierra el foramen oval, al ocurrir presión de la vAlvula 

del orificio oval, el septum primum, contra el scptum secundum. 

~1 rnnd11rto Arterioso y la arteria umbilical experimentan 

constricción en el momento del nacimiento. El cierre de los vasos 

fetales y del orificio oval, es al principio un cambio. funcional~ 

más adelante se trata de un cierre anat6mico resultado de la pro­

l iferaci6n de los tejido endotelialcs y fibrosos. 

La porción intraabdominal de la vena umbilical forma el · 

ligamento Tercs, desde ombligo hasta vena porta, en la rama iz­

quierda de la misma. 

El conducto venoso se convierte en ligamento venoso, que 

pasa atravcs del hígado desde la rama izqui~rda de la vena porta 

hacia la vena cava inferior. 

La mayor parte de las porciones intraabdominalcs de las 

arterias umbilicales, forman los ligamentos umbilicales laterales, 

las partes proximales de estos vasos persisten como arterias vesi 

cales superiores. 
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El orificio oval se cierra de manera funcional al nacer 

sultado de proliferación tisular y adherencia de scptum primum 

con el borde itquicrdo del s~ptum sccundum. 

El conducto arterioso se convierte en ligamento artcri~ 

so, que pasa desde la arteria pulmonar itquierda hacia el arco 

de la aorta. Ocurre el cierre anatómico del conducto hacia el 

finAl del tercer m6s de vida extrauterina. 
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CIERRE DEL CONDUCTO ARTERIOSO 

El conducto arterioso funciona en las primeras horas de vida como 

un corto circuito bidireccional, al disminuir la presión en la a~ 

te ria pulmonar y aumcn ta r en la aórta. El corto e i"rcui to funciona 

de izquierda a derecha y se cierra funcionalmente a las 24 horas 

de vida aproximadamente. 

Durante los 10 primeros dins de vida en determinadas circunstancias 

se produce la reapcrtura del conducto, por ejemplo: La hipoxia -

neonatal aumenta la resistencia de las arteriolas pulmonares y e­

leva la presión en la arteria pulmonar, produciendo un corto cir­

cuito de derecha a izquierda -Jr el conducto (Cuya dilatación es 

favorecida por la hipoxia) y también por el foramen ovale. (Sx de 

circulación persistente fetal) 

MECANISMOS DEL CIERRE FUNCIONAL DEL CONDUCTO ARTERIOSO 

Los espectaculares cambios del calibre del conducto arterioso se 

debc11 e11 parte, a la disposición helicoidal de las capas muscula­

res de la media. 

ContrHn!yen 3.l :::icr:-c funci;:.r.<il. actud.uUu como vasoconstrictores: 

El oxigeno, la Prostnglandinas F2 alfa, el tromboxnno AZ. la nor~ 

drcnalina, la acctil colina y las bradiquinas. El 02 es el agon· 

te c6nstrictor maS poderoso del conducto arterioso sin embargo en 

el neonato pretermino NO responde facilmentc a las ~Itas concentr!!_ 

cioncs de 02. 

Dilatan al conducto arterioso la hipoxia e hipercapnia y las pro~ 

taglandinas El, EZ, IZ. La eliminación de la placenta en el naci­

miento producirá la climinaci6n de la fuente mas importante de 

prostaglandinas, ésto sumado al aumento del flujo pulmonar post-
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-part (Las prostaglandinus ~e r.1ctahcli:::in rápid.-mentc en un solo 

paso por el pulmón). Permite suponer que la interacción del oxl 
geno y las pTostaglandinas es el mecanismo principal <lcl cierre 
del conduLlu ~ít~ri~~=. 

MECANISMO DEL CIERRE ANATOMICO DEL CONDUCTO ARTERIOSO 

Se inicia por iudentación de la. íntima, cuyas células forman co­
jines q~e obliteran su luz. La hemorragia y la nccrósis a nivel 

subcndotclial favorecen las fibrósis conectiva y convierte el con 
dueto arterioso en el ligamento arterioso. Se ha comprobado en 
autopsias que el di~1ncLro interno del conducto es de solo 2 mm a 

los 7 dias de vida y que a 1 los 60 días se transforman en ligame~ 
to en el 90 Porciento. 

HEMODINAMIA EN EL PERIODO TRANSICIONAL NEONATAL. 

En ésta etapa la situación hcmodinámica del nconato es muy vari~ 
ble. Debido fundamentalmcn~c a lu~ c~w~ic: zn l~~ rnrto-circui­
to~ y en las resistencias pulmonares. 
El gasto cardiaco del nconato normal varia entre 2 y 4 litros/ 
min/mZ, estos son más elevados que en el adulto vinculados al a! 
to metabolismo posnatal inmediato y a la persistencia de cortos 
circuitos do izquierda a derecha. La anestesia o analgesia mater­
na ;a vía del paI"lú, y el pinz:2m.if:'ntn del cordón tardió o precóz 
influyen en los valores del gasto cardiaco. 

El Volumen sist6lido es aporximndamcnte de 48 ml y existe corre­
lación con el peso corporal del neonato. Tras el nacimiento se 
p~oducc una disminución del volumen sistólico, llegando a las 
hrs de vida al 75 del valor inicial, siendo más pronunciado en -
neonatos de prctcrmino. 

En el neonato los valores de las presiones en la arteria pulmonar 



14 -

y en la aorta son practicamcntc similares en las primeras hrs de 
vida, la presión media de la aórta descendente varía entre SO y 

70 mmHg en reposo y se eleva a 70-90 mmllg durante el llanto. 

En las 3 primeras hrs de vida, la presión en la arteria pulmonar 

desciende rápidamente. A las 48 hrs de vida la presión es de 30 

mmHg y llega a valores del adulto a los 10 dias de vida. 

La saturación de la~1cmoglobina en sangre arterial llega al 96 en 

las primeras hrs de vida. Pese a que la Pa02 permanece rclativ~ 

mente baja (SS a 60 mmHg) fisto se debe a la alta proporci6n de 

Hb fetal del nconato, que desvía la curva de saturación tensión, 

a la itquierda. La sustitución de hemoglobina fetal por Hb adu! 

ta se inicia al nacimiento y se completa a los 4 a 6 meses. 
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M A N l F f: S T A C l O N E S e L l N l e A s 

E~ !!l!::: ru.:: v1H::rai.io el primer paciente con conducto arterioso, t~ 
nicndo como promedio de vida 24 anos, Desde el advenimiento y la 

evolución de la cirugía cardiaca los pacientes portadores de con· 

dueto arterioso se están operando a menor edad. 

La causa de muerte en portadores de conducto es insuficiencia caL 

diaca y cndartcritis jnfccciosa otra causa poco común es la rupt~ 

rn de aneurismas del conducto arterioso. 

El cuadro clínico tiene una prcsrntaci6n poco ~aractcristicn, hay 

presencia de soplo que se incrementa en forma progresiva y cuanto 

más largo és el soplo la presión diastólica aórtica tiende a bajar, 

el pulso se amplia, y los pulsos pcrifericos se vuelven saltones. 

Si la cantidad de sangre que atravicza es importante habrá·manifc~ 

taciones de insuficiencia cardiaca que empieza por inquiett1~. di­
ficultad para la alimentación, diaforésis, hasta la presencia de 

estertores pulmonares y edema agudo pulmonar. 

Si la insuficiencia cardiaca progresa se presentan periodos de ªQ 

neas y bradicardia. 

En pacictcs intubados hay dificultad par adisminuir parametros de 

VOJltilaciGn asistida. 

El electrocardiograma en el recicn nacido muchas veces es repor­

tado como normal, siempre y cuando el def1.1cto sea pcquei\o, pero -

en los que el defecto es importante: el ritmo es sinusal, datos 

de crecimiento atrial izquierda con onda P bimodal, el intervalo 

PT puede estar alargado, el eje clcctrico está entre +45 y +90 -­

grados, así corno datos de sobrecarga del ventriculo izquierdo y -
datos de hipertrofia del mismo. En los casos en que además hay -
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Hipcrtcnsi6n Pulmonar el patrón elcctrocnrdiográfico es de creci­
miento biventricular, o bi6n hipcrtropia del ventriculo derecho. 

R A D ¡· O L O G 1 A 

En los casos en que el conducto es pequeño sin gran corto circui­
to la radiografia de torax es de caracteristicas normales o con -

cardiomcgalin minima. Cuando hay cortocircuito importante y es -

de izquierda a derecha habrá cardiomcgalia principalmente del a­

trio y ventriculo izquierdo. La vaculatura pulmonar cstl'i aument_! 
da extcndicndosc hacia la pcrif~ria de los pulmones. 

El diagnostico se logra mediante la realización de ccocardiogra­
fia. 
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E c o e A R D 1 o G R A M A 

La relación normal de la aurícula izquierda : a~rta en el ccoca~ 
diogramn en modo Mes de 0.71 mis menos 0.11. en casos de corto 

circuito de izquierda a derecha puede aumentar por encima de 1. 

adcm5s del aumento del vol{imcn tclcdiastólico del ventrículo i.:;., 
quicrdo, junto al incremento de la aurícula i:.quierda, que es V,! 

lorable en el diagnóstico de corto circuito de izquierda a dere­

cha ductal, sin embargo estos paramctros pueden alterarse en si­

tuaciones do anemia, stpsis, hipoglucemia o hirervolemta o al 

reducir líquidos al paciente. 

Con eco bidimcncional se puede visualizar el conducto arterioso 

como una continuación posterior de la arteria pulmonar. que eones. 

ta con la nÓrta descendente. 

Teniendo en cuenta la fisopatología de la insuficiencia cardiaca 

en el conducto arterioso del prematuro, antes de emplear cardio-· 

tónicos habrá'que llevar a cabo una serie de mcdid3$ encaminadas 

a evitar el edema pulmonar o a disminuirlo en caso de que ya es-

tt presente; co~o ~o~: 

l. Restrición hidrica: no superando los 100-120 cc/Kg/día. 

2. Rcstricion de sodio a 1 a 2 meq/Kg/dín. 

3. Asistencia respiratoria, manteniendo Pa02 entre SO y 70 

mmHg. 

MEDIDAS PARA MEJORAR EL RENDIMIENTO CARDIACO. 

l. Diurcticos: Furosemida, 1 a 3 rngs/Kg/dia, via parcntcral. 

2. Corrección de la anemia: ·Par debajo de valores de Hb de -
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7.5 grs\ y hcmatocrito de 34 a 40 %, con concentrado de hc­

maties o sangre total, vigilando presencia de dcscompcnsa­

ción, administrando rlit1r('tic0, si c>s precistJ. 

3. Correción de la acidosis. hipoglucemia y transt0rnos iónicos. 

4. Digitálicos: si la frecuencia cardiaca supera los 170X 1 o si 

las medidas previas no han tenido resultado; admini~trarcmos 

Digoxina teniendo en cuenta que su efecto inotrópico es me­

nor en el RN prematuro y el riesgo de toxicidad és mayor, -

por mayor succptibilidad del miocardio y un retraso en la -

excrccion por inmadurez renal. La dósis de choque es 0.02 

a 0.03 mgs/Kg, vía parcntcral y dcspuos una cuarta pnrte de 

la dósis como mantenimiento. 

Si a las Z4 a 48 hrs no hay evidencia de mejoría hay que valorar 

la posibilidad de cierre farmacológico. 

La lndometacina se administra por vía oral o rectal, prefiriendo 

esta ultima, por ser menos irritante, o preferentemente vía in-

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 presión pulmonar, la respuesta -

dependo del e~tadio annt6mico del co11ducto. ya q~e si estft en la 

etapa I o Jl!a de Gittenberg el cierre no podrá tener lugar. 

L<l indc;:;.ct<lci:;..'.l puede pro·;cc<ir di.:;rainucié.:;. del flujo r.::;.n¡¡l :: c:o. 3 

d1as posteriores a su aplicación, por lo que es necesaria valo­

rar su uso en casos de oliguria, puede provocar ademá's hemorragia 

por altcraci6n de las plaquetas y vasocnstricción de los vasos -

retinianos, con el consiguiente riesgo de fibrodisplasia rctro-

'lental, no se debe administrar en los casos de enterocolitis ne­

crozante, por su toxicidad intestinal. En ca:;o de fracaso el tr,!!. 

tamiento debe ser quirurgico. 
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e o N e U S 1 O N E S 

tigadorcs se ha encontrado con una incidencia que oscila entre 

40\ y SO\ para los RN de prct6rmino de 30 semanas o m5s y con pe­

so de 1500 a 2000 grs, y de 50% en niños con edad gcstacionál en­

tre 28 y 30 semanas de vida extrauterina, r1sociado a esto cnfcrm~ 

dadcs como sindromc de dificultad Tcspiratoria y/o hipcrtensi6n -

arterial pulmo11ar su presentación es casi comOn. 

En ln e~p~rienria colectada en nuestra unidad, cncontramds que la 

edad gcstacional ofrece un amplio margen siendo su media recién -

nacidos de pret6rmino de 36 semanas de edad gcstacion51, en los -

cuales el peso promedio es de 2190 grs (Adecuado para su edad go~ 

tacionál): la valoración de Silvcrman Anderscn se reportan con -­

as ixia leve a moderada; todos recuperados. El _sexo con predomi­

nio del femenino en relación Z:l. Se realizaron ecocardiograma -

Con respecto al manejo; todos recibicro11 liquidas bajos al momen­

to del diagnóstico; 42.6\ se le administró lndometncina, reporta~ 

dose unicamcnte 3 fracasos realizandose en estos casos cierre qu! 

rúrgico \),el resto de. los pacientes que no recibieron -

indimctacina el manejo efectuado fu6 conservador, .adicinando al -

manejo con líquidos bajos, furoscmide y en casos seleccionados se 

agregaron aminas (Dopamina y Dobutamina), con adecuada respuesta 

al tratamiento cerrando con éste método el 54.Z\, siendo signifi­

cativo, por lo que habrá 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 los que recibieron m:1nejo quirQrgico, la causa encontrada fu6 

falta de respuesta al manejo médico y dcscompcnsaci6n hamodinAmi­

cn, teniendo como tasa de mortalidad cero porciento. 
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En conclusión, encontramos que la tendencia actual en el diagn6s­
tico y manejo del conducto arterioso es como sigue: 

l. Debe sospecharse en todo pacic11tc de prctcrmino, con padeci­
mientos asociados como el sindromc de dificultad respirato­

ria, Hipertcnsion arterial pulmonar, acidosis mixta, asfixia 

severa, etc.). 

2. Pacientes que pese al apoyo vcntilatoria persista con rctcn­

cion de COZ, además de incapacidad para el destete del vcnti 

lador. 

3. Pacientes con datos de sobrecarga y/o sospecha de edema agu­

do pulmonar secundario a insuficiencia cardiaca congestiva. 

4. Pacientes cuya clínica reporte, soplo continuo o intermiten­
te, taquicardia, pulsos amplios y ''saltones'', en las cuatro 
extremidades, hepatomcgnlin. 

S. Pacientes con Rx de tornx con cardiomegnlia ~n grados varia­
bles, hipcrflujo pulmonar. Gasomctría con retención de COZ 
y tendencia hacia la acidosis. 

Electrocardiograme con ~atos de sobrecarga derecha y datos de cr~ 
cimiento de C:!Vid:idcs y por útlimo ccocardiogram:i en donde se fu!! 
damcnte el diagnóstico de persistencia de conducto arterioso. 

Ep cuanto al tratamiento sugerimos el esquema siguiente: 

l. Líquidos bajos, que oscilen entre 65 y 80 cc/Kg/día. 

2. Uso de diurético de asa (Furoscmidc) 
sis/24 hrs. 

mg/Kg/d6sis, tres dó-

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

4. Adicionar aminas (Dopamina Smcgs/Kg/min y Dobutamina 10 mcgs 
/Kg/min), asl como valorar el uso de digital (Digoxina) a 
S mcgs/kg/d6sis, dos veces al dla. 
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Si con este esquema no se logra respuesta adecuada se podrá 

pasar a la siguiente fase: 

a. Indomct3cina a dósis de o.z mgs/Kg/d6sis, por tres d6sis, 

via intravenosa previa valoración de función renal, tiem­

pos de coagulación, descartar ECN, y datos de trombocito­

penia y o hemorragia intracrancann. 

Por último ante la evidencia de parametros que contraindiquen 

el uso de Indomctncinn o la falla de ésta, el paciente podrá 

ser manejado con cierre quirurgico del defecto. 
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CONOllCTO AllTE!l!OSO EN EL NEONATO 

HOSPITAL INFANTT' PRIVADO 

'OBJETIVO: 

ANALIZAR: Antecedentes, método·diagnóstico, evolución clínica, 

manejo médico y quírurgicn de la persistencia del 

conducto arterioso en al Unidad de Cuidados Intensi­

vos Neonatales del Hospital Infantil Privado. 

MATERIAL Y METODO. 

Se realizó estudio retrospectivo, revisando los ar­

chivos del departamento de bioestadistica del llospi­

tal Infantil Privado. 

De octubre de 1990 a diciembre de 1991, ingresaron -

300 recien nacidos a la Unidad de Cuidados Intensivos 

Nconatal~s. De los cuales 61 p~cirntes cursaron con 
el diagnóstico de Persistencia del Condcuto Arterio­

so como padecimiento único 6 asociado. 

Como criterio de exclusión único fué la presencia de 

cardipatia congcni ta complcj a ó dependiente de conduE._ 

to arterioso. 

Se analizarán: edad, sexo, edad gestnciona1, dia de 

diagnóstico, peso, sintomatología presentada, halla~ 

gos reportados en RX de tórax electrocardiograma, e­

cocardiograma, tipo de tratamiento médico administr~ 

do y tratamiento quirurgico. 

Se utilizó, un aparato General Electric RT 3000 (ul­

tra sonido) modo M y Bidimensional, con un transduc~ 

tor de 5 mllz, como método de confirmación diagnosti­

ca. 
Los criterios ccocardiogrnficos para el diagnóstico 

de Persistencia de Conducto arterioso fueron: 
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a) Visualización en eje corto del conducto arterioso. 
b) Relación A. Izq./ Aorta mayor de 1.2 
e) Dilatación de A.Iza., V. Izq., T.A.P. 
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RESULTADOS 

• De 300 ingresos a la U.C.l.N. durante el pcriódo y~ referido 
encontramos 61 pacientes con diagnóstico de ?.C.A. \ZC.3~}. 

* Enco11trnmos 37 pacientes femeninos (60.5\) y m~1sculinos 24 -

(39. 5\). 

Grdfica 1. 

• La edad gcstacional valorada por el método de BALLARD mostro: 
Promedio 36 SG. Teniendo como límite superior 42 SG e inferior 

28 SG. 
Gráfica 2. 

•El peso promedio encontrado fue de 2190'; con un limite infe­

rior de 700 g y superior de 3800 g. 

Gráfica 3. 

• La calificaci6n de Apgar, da<la en el Hospital de proccdnecia 
fué: al 1' en promedio de s., con un limite inferior de 1 y -

superior de 9. 

A los 5 1
, el promedio fué de 8, reportando como limite.supe­

rior de 9 e inferior de 4. 

• El diagn6stico de P.C.A. se realizó en promedio al 2do. y 3er 
dia de vida extrauterina en el HOt de los casos. 
Gráfica 4. 

* La sospecha clinicn se baso en la presencia de la ~: .. iguicn'tc 

sintomatologia. 
Soplo en 50 pacientes (83.3\). Cianosis ** 36 pacientes (59\) 

Pulsos amplios ''saltones'' 31 pacientes (50.8\) 

Taquicardia ZS pacientes (41\). Hepatomcgnlia 29 pacientes 
(47,5\). Precordio hipcrdinamico en 6 pacientes (9.83\) 

En el 40\ de los pacientes cursaron con diagn6stico de lnsufl 

ciencia Cardiaca. 
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• $~ ~e:!i:~ ~]p,·trocardio~ram~ PTI 39 pacientes (63.93%) COMO par• 
te del protocolo Uc estudio, reportando: 
Datos de crecimiento auricular y ventricular derecho S pacientes 

(13\). Bloqueo Incompleto de rama derecha de 11.H. en 2 pacientes 

(4\). 9 pacientes presentaron E.K.G. dentro de limites no~malcs 
(23\). 

Gráfica S. 

• En todos los pacientes se solicito RX de tórax al momento de la 

sospecha clinica de P.G.A., ~ncontrando cardiomc~alia Gil a III 

en todos los casos. 

• El ccocardiograma modo M y B se solicito para confirmar diagn6s­
tico en 53 pacientes (86. 8\), no rcalizandosc en s6lo 8 pacientes 

(13.Z\). El diagnóstico se confirmó, en base a los criterios -

ya senalados. 

TRATAMIJ3NTO 

El 100\ recibía liquides bajos (65-80 ml/kg/dia), siendo esta 1 

la medida terapeútica inicial. 

Se agrego al manejo los siguientes medicamentos: 

Furoscmide ll mg/kg/du~i3) en SS p~cientns í95\). 

Digoxina (7-10 mcg/Kg/dia) en 15 pacientes (24.5\) 
,Dopamina (S mcg/Kg/mln) en 14 pacientes (22.9\) • 

Dobutnmina (10 mcg/Kg/min) en 13 pacientes (21.3\) 
Gráfica 6. 

• De los 61 pacientes 26 (42.6\) fueron candidatos a la adminis­

traci6n de indomctacina a 0.2 mg/Kg/dosis c/8 hrs por 3 dosis. 

Con este manejo se presento cierre del conducto arterioso en 

23 pacientes (BS.4\). Permaneciendo abierto en 3 pacientes 

(11.6\). De los cuales uno fallccio y los dos restantes fue­

ron sometidos n tratamiento quirurgico. 
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Solamente un pacientes de los 26 3 los quo se les administró 

indomctacina prcseut6 enterocolitis nccrotizantc. 

* No recibieron indomctacina 35 pacientes (57,4\J la dcc1s1ón -

de su uso se basó en la rcpsucsta al manejo médico preliminar, 

o bién por presentar algún estado que contraindicó su adminis­

tración. 

De los 35 pacientes que no recibieron indometacina presentaron 

cierre del conducto 19 (54.2\). 

No cerr6 el conducto arterioso en 16 (45.8\). 

De 6stos; 11 presentaron mcjoria hcmodinámica y clinica, siendo 

manejados en forma conservadora y bajo vigilancia. Fueron so­

metidos a tratamiento quirúrgico los 5 re~tantcs, por falta de 

respuesta a tratamiento m~dico y por persistir con datos de 

dcscompcnsación hemodinámica. 

Gráfica 8. 

* La cirugía se realizó en el quir6fano integrado a la sala de -

quicrda, cxtraple.ural, doble ligadura de conducto artc'fioso en 

todos los casos. 

El total de pacientes sometidos a este procedimiento fueron 7 

(ll.4t) del total. 

La sobrevida posterior al tratamiento quirúrgico fue del 85.8\. 

~nlamAntc un paciente fallcci6 en el postoperatorio inmediato -

debido a insuf, Renal, cursando ya con muy malas condiciones 

prcoperntorias. 

* Del total de pacientes sujetos a estudio y tratamiento, encon-­

tramos 9 defunciones (14.7\). Uno como se comentó en el postw­

opcratorio. Los 8 restantes la causa de su muerte no se atrib~ 

ye al conducto arterioso 6 al manejo establecido. La causa de 

muerte en estos se debió a la evolución de padecimientos asoci~ 

dos desarrollados durante su estancia en la U.C.I.N. 

Gráfica 10. 
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GRAFICA 1 



-
2

8
 

-

11~ li l!l ¡ 11! 

¡~ 
N

 
. :); 

¡~ 
:11 
¡!j 

q 
..J 

N
 

et e 
z!.? 

" 
o
~
 

-
a: 

~ 
º"' 
~
 

U
J 

LLI 

i 
~
 

1 
1 

1 
1 

1 

¡ 
i;¡ 

~
 

2 
e e

t 
e 

S
31N

Jl:>
Y

d
 

.... 
LIJ 



• 
2

9
 

• 

~
-
-
-
'
-
-
-
-
_
J
I
~
 ~ " 

~
-
-
-
-
-
-
J
I
~
 

!l 

._
_

 _
_

_
_

 _
j
j
~
 

~ 

'-
-
-
-
-
-
1

1
8

 

" S
llN

ll::l\fd
 

]O
 

'OH 

[Sl~ 
Tt~ 

M
 

t!tBL 
Sl\lMl 

~
 

iJ. 
~
1
E
~
~
 



.. 
!!! z ... 
~ 
~ 

~ 

'""30 

.-----¡¡-

3-4 

61 PAClENTES 

¡-q 2 ~ 
1 .... t ,.-....!,, r----1. . r--¡ 11 
·-· 7-8 9-IO .11·12 >12 

DIA DE VIDA EXTRAUTERINA EN QUE !IE DIAGNOSTICO P.C.A. 
GRAflCA 4 

DIA 

"' o 



- 31 -

MANIFESTACIONES CLINICAS 

BDPl..O 63.31' 

CIANOSIS lACf<DCIANOBISl 59.01' 

PULSOS Al'lPLIOB 
"SAL. TONES" 50. BX 

TAQUICARDIA 41. 01' 

HEPATOMEGAl..IA 47.51' 

PRECORDIO HIPERDINAl1ICO 9.631' 
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ELECTROCARDIOGRAMA 

evo 

NORMAL 

1 
evo-CAD ¡ 1 

BIROHH !:'?:: :~~'.,~! 
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RESPUESTA AL TRATAMIENTO CON INDOMETACINA 

26 PACIENTES 
(42.6 %) 
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RESPUESTA AL TRATAMIENTO SIN INDOMETACINA 

~ 

l ~
~ 

NO CERRO 

4.2 % 16 PACIENTES 

, PACIENTES 45.8 % i 
\ CERRO \ l 
\ ,/' 
~ \\~ 
-~-

35 PACIENTES 

57.4% 
GRAFICA 8 
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TRATAMIENTO QUIRURGICO 

7PACIENTES 
11.4% 

85.8°/o '~~~· 
6 MCIENTES VIVOS ~1 

--- ,¡ 
'" -::.01. ~ 
.-~~~, /Jj. 
MUERTO #' 

~tí 

~ 

SOBllEYIOA POST TRATAMIENTO 
QUJNRGICO DEL 85.8% 
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SOBREVIDA GENERAL 

" 147%'"~ 

,1~
11 

OEF\JllCIONE' 

1 
,. 85.'3% 

~ V IV·OS .·· 

·. '."'" 52 PACIENTES~/ 

--~-· 
.-.-- --.-;r--' 

GRAFICA 10 

SOL.AMENTE UNA DEFt.IQON OI EL PD!TOPERATORtO 

~=.:.. :." c~RÁRTER~·o=:,TEES~~IOO 
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