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INTRODUCCION

La peraistencia del conducto arteriosc se oncuentra on las formag ===
més comunes de cardiopatfas congénitas. Es 1la mas frecuente en el Institu=-~
to Naeional do Cardiologia, donde constituye el 24.84% de losx camos de care
d’lopntian congénitas, sicndo muy com@n en presencin do promoturez, anpacin}‘
mente en nifios que cursan con S{ndrome da insuficiencla respiratoria idio-=
pitica o como renultado de alreracioncs en ol foto por infecciones matarnas
como 1m Rubdola.

En fechas recientes smse ha logrado "manipular' farmacolégicamente cl ==
conducto artorioso, con ol uso deo prostaglandinas y aus inhibidores y ain -
olvidar que el conducto artoriosc persistente fue el primer tipo de cardio-
patfa congénita sujeta a correcidn quirfirgica o

Hloy en dia, con los adelantoa t8cnicos diagnbpticeos y lon avances en =
clrug(u Cardiovascular, nos permite modificar el pronéstico de nuestros pa=
clentes, lo que nos motiva a presentar una reviaidn monografica acbre 1los a

avances actunles en ests cardiopatfa y sus posibilidades de tratamientos
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DEFINICION

El conducto arteriocso durante la vida intrauterina dosvia ls mangre ---
del cipncuito pulmonar de resistancia elevada hacia la aorta descendentos Su
peraistencia duupun’a del nnnim!unto, sa debe a inmadurez o falla de los meca-
nismos de cierre, lo que causa una comunicacién snormal entra la circulacién

sistfmica y la pulmonar. {1),{11).
HISTORIAN(11)

Galeno fuo el pri{moroc en describir ol gonducto arteriomos Harvey, en -=
1628 demostrd el rol del conducto sarteriomo en la circulacidn fetal. El opl.r’-
nimo conducto de Dotalli es un nombre orrt;noo, resultado do una traduceién ~-
arrénea del trabajo do Botallo. Gibson (1900) doscribid lax caractorfsticas
del murmullos. Munro (1907) fue el primero en proponer la correccidn quirfires
gica por medio do ligacifn del conducto. Lo intervencidn quirfirgica fud in--
tentadoe min éxito por Graybel y cols. (1938) an un pacicnte con endocarditis
bacteriana, A cousa de los tejidos friobles, ellos fuoron incapaces de ligar
exitomamente el conducto o intentaron chliterarlo con aplicacibn do suturas.
El paciente sobrevivié a 1a opsrncién pero con un murmulioc persistenta y mu-
rid cuatro dlas daupués: de dilatacién ghstrica y aspiracifn. En 1930 Gross =
1104 exitosamenta un conducto arteriomo en una mujor de 7 afios de edade Tou=
roff y Veeell (1940) dividieron exitosmaments el conducto en un paciente con
endocarditis bacterisna y curaron la infoceién. Una incidencia aumentada de
conductos arterioscs en infantes promaturos fud reportada por Durnard (1959),
Powel (1963) y Docancq (1963!' h:dapendlantamente’raport-ron ligadura de un =~
conducto arterioso en infantes prowmaturoam. En 1966, Porstmann y cols. fueron

los primeros en dascribir una técnica no qulrﬂruicn, con catftor para el -~
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clerre de un conducto arteriosc usando un tapén do Ivaléne. El cierre exitoso
del econducto arteriosc en infantes prematuros por mitodos farmacolégicos fud
reportado independientemente en 1976 por Friedman y caln.,y por Heymann y ==
cols, Ramhkind y Cuamo en (1979) raportaoron el uso de un aparato transcatb--

ter para el clerre del conducto arteriocse persistente en un infantes
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FRECUENCIA

En los recidn nacidos a término su frecucncia as de 1 en 1000 nacidos =
vives.{(11)
£n loa recidp nagidos prnt&rmtnn, mfs del 80% de ellos presentan conduce

to arterioso permeable. (11).
S5LE X0

L.a peraistencia del counducto arterloso os més frecuente on el sexo fo-=

menino quo en ol masculino, ( con una relacifn de 2-3:1 ). (11), (1).
ETIOLOGI A

El condueto arterioso jpueds permenecar permeable despuds dal nnehnianto,
y lea persistencia puede o no mar deseada, (1)

No es desenda en los casror en los que s@ trata de una lesdién eislada o
asoclada a ciertos dofectos cardf{acon, como merfa 1a premencia de una comu-=
nicacién interventricular. La peraistencia dal conducto, es importante en las
malformaclones congfnitas, en las que Birve de base para mantoner el flujo -
pulmonar, come en la atreaja pulmeonar con tabigue interventricular intacte,
o bien permite el flujo slatfmico como en los casos do atrenia abrtica o in-
terrupcidn del arco alrtico.(1)

Existen varias condicionem que me agocion a la persistencia del conduc~
to arteriosos

1). Es wuy comdn on la presencia do premadurez, on especial aquellos ni--
flos que cursan con sfndrome de insuficioncia respiratoria idlopdtica

Y que presentan signos de inmuficiancia card{aca mevera. En ol 75% de
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. .ntoj nifios, el conducto carrari espontfncamenta al cabo de uUNoA me=w

2)a

3).

L)e

5)e

6)e

?)e

aes. (1)
La incidencia puede ser de mds dol 80% on infantea quo pesan menos de
1000 gramos. (11)
Es mds comin la historia familiar on la cual existen varios hermanos
con el mismo defecto. (1)
También em frecuente encontrar un conducto persistente en gemelos ~==
idfnticon, 0 bicn quo sélo uno de ellos lo tengae. (1)
La historia prenatal os importante ya guc lam Iinfecciones maternas ~-
por Rubfola en el primer trimeatre dol embarazo dan como rosultado ==
alteraciones en el foto, que sme acompafian do cardiopatias congénitasy-
la mas comfin de &stam o8 la porsistoncia dal conducto arteriomo. (1)
(5)e
La mayor incidencia de loa nacimjentos do antos niilos ae ha reportade
entre lonm mesos da octubre a enero, lo cual, corresponde con el pri--
tier trimestra deol embaranzo, al final del invierno y principio de la ==
primavera, que ex la §poca de mayor presentacién de la rubfola. (1)
La altura sobre el nivel del mar a 1a que nacen estos nifioss Se esti=
ma que la frecuencia es seis veces mayor en nifios que nacen en luga=~
ros o gran altura que aquellos que nacen a nivel dal mar. (1), (4),(5)
Hay ciertos sfndromos en los que se presenta peraiatencia del conduce
to arterioso solo © en amociacién con otros dafectos cardfiaconi(3)

a). Sindrome de Rubipstein Taybi.

b). Si{ndrome de Conradi=lurmanne

c)e Sindrome de Incontinencia del Pigmento,

d}e Trisomia 21 (%fndrome do Down).

e)e Trisomfn 28.

f)s Super XXY y XXXe
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EMBRIOLOGTIALCI(9)

En estado cmbrionario ol feto tiene dos vasos que so denominan rafz —--
dornal de la aorta y rafz ventral de 1la adorta, unida aentre af por seis parans
do arcos alrticos. La porcifn inicial do la rafz ventral de la aorts,no es -
otra que ol tronco primitivo, que habrf de dividirseo en aorta propiamente ==
diche,y arteria pulmonar. Lo aorta ventral so continda con el cuarto arco ==
adrtico izquiordo, que as{ ma convierte on cayado abrtico,y &ste, a su voz,
con la rafx dorsal do la aorta, qua no es otro que la aorta tordcica defini-
tiva.

La arteria pulmonar, a nu vex, conecta con los sextos arcos alrticos ==
derscho @ izquierdo. Ll derecho constituirf la rama derecha do la arteria ==
pulmonarj el izquiecdo, en su primera porciép, ser& parte de la rama .I.zqui.:

‘da de la arteria pulmonar. Su porcidn distal ser& el conducto arterial y =
conectarf con la rafz dorsal de la aorta. Una roma que parte do 8sta estruc-

tura, sorf la porcidn distal de la rama izquierda de la arteria pulmonar,
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ANATONTIA.

El conducto artorioso es una estructura vascular normal, cn loa fotos =
de mamiferos, que conecta a la arteria pulmonar con la aorta doscendente, E1
orificio pulmonar del conducte me encuentra inmediatamente a la izquierda de
la bifurcacién del tronco de la arteria pulmonary la conexién aértica del -«
conducto se lleva a cabo onh la unién del arce abrtico con la sorts descenw—n
dente, entre medio y un centimftro distal al origun de la arteria subclavia
izquierdn, (1)

Su didmotro, en lon nifios do término, cm igusl al de la aorts doscen~~-
dente, o rea, alrededor do 10 mm. (1)

En los casos en que el arco alrtico se encuentra a la darecha, es posis
ble quo el sexto arco adrtico derecho sea el que da origen al conducto arto=
rioso, uniende la rama derocha de la arteria pulmonar con la eorta descen--=-
dento por dalanta del origen de la subclavia derecha. (1)e. £s un pequefio vam
s0 de 1 & 2 cm, de longitud,y unos cuantos milfatros hasta un centimetro de
diamétro, Suele ser de mayor calibre en su oxtremoc alrtico y adopta asf{ fora=
wa infundibuler. (11), (8).

perpuds del nacimiento, ol conducte tiende a obliterarse on dos etapas:
La primera, llamada cierre funcional, ocurre entre las primeras 12 a 15 ho-~
ras do vidaj la segunda, tambidn conocida como cierre snatémico, se desaarro-

1la entra la ssgunda y tercera semonas da sdad, (1)
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HISTOLOGIA

La Histologfa-normal del conducto utaricuo" lo diferencia en forme cla-«
ra de las porcionaa adyacentas de la sorta ¥ de 1la arteria pulmonar.

Sus capas son:{1)

1)e Intima,

2)e Una lAmina ellstica interna.
3)e Una media muscular gruesa.
4)e La advonticia,

Eatas capas pufren cambios que eatén presentes desde varias semansg ==
previaas al nacimiento, y mon los quo van a favorecer ol cierre del conducto.
Las modificaciones obsorvades son o nivel do fragmentacién de la iémina elfs
tica internaj también me forman lagos mucosos en la capa interna de la me-w=
dia. Cuando el niiio noce y ol conducto se contraa, los lagos mucosos aumen=s=
tan la reasiatencia ol flujo nangufneo promoviendo as{ ¢l ciarre funcional -~
del conducto. llacia la segunda o torcera semona de vide, ©l canal obliterado
por proliferaciém fibrosa de la (n:iml, conatituye el ligamento arteriosce =
En lon casos en los que el conducto arterioso permanece abierto, se debe ha-
cer la diferencia entre los que presontan clerre n-pont‘nno oen los primeros
wesss de la vida,y aquellos que serfn verdnderamente parsistenten. El ‘prlmar
grupo, como sc menciond antes, esti compuesto principalmente por nifios pre--
maturos en los quo el conducto cerrarf on forma tardia por 1los mocoanismog ~-
habitunless En los paciente en que el conducto permanece permesble denade el
punto de vista histoldpico, la lfminn elfistica interna se encuentra intacta,

51 los cambion histolégicos favorecen el clerre, la indometacina provocarf
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el cierrea ddl conductoj pero, en el caso de queo himtolégicamente ol conducto
rsua';r de .tlpo pariluténte, volvarf a abrirse cuando ceme el afecto de 1la dro--

gne (i)‘
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FISLOPATOLOGIA

Para una mejor comprensibén de esta Cardiopatfa, en primer lugar se ana--
lizor&n los mecanismos responsables del clorre del conducto y, posteriormen—
te, las diferencias que existon ontre el nifio prematuroc, al de término y los
casos de persistencia verdadera del conducto arterioso.(1)

El cierre del conducto arteriono deapués dal nacimionto so dobe a 14 w=
accién de ciortos mecaniomos mobre la estructura anatémica dol mismo. El fac
tor directamente responsable de la constriccidm no me conoce, pero se ha de-
mostrado que el Aumento eon el nivel arterial de oxf{geno esm, sl no el mds ifme
portante, cuando menos uno de dichos mecanismon. (1}

txiste evidencia de quo la accién del oxf{geno msobre las paredes del =—--
conducto ea uno de loa principales promotores del cierre del mipmo. Este me=
canismo se ha considerado an parte como responsable del gran nfimero de pa---
cientes con peraistencia dal conducto arteriocso quoe nacen y que viven o —~=we
pran altura sobre el nivel del mar, Tambifn, la gran frecuencia del conducto
permeable en nifios que tuvieron problemas respiratorios ¢ hipoxia severa eon
el porfodo neonatal inmodiato confirma la importancia dal ox{gono en la cone
traceién del conducto arteriosoe(1)

Ademds del ox{geno y la acetilcolina oxisten otras sustanciss que pro--
muevan al cierre del conducto. Entre las que se encuentran las proastaglan—e-
dinas que son potentes relajantes del mfisculo ductal. Las prostaglandinas ==
son lfpidos vproactivos que producen su accién sobre el m@iaculo liso en pre=
soncia de oxfgeno. {1)

Algunos tipos de prostaglandinas producen contraccién del conductoy co==
mo la F2-alfa, y otraa, rolajacién del mismo como la El. Dadas las caracte--

ri{stican, la Gltima me utiliza on nifior recién nacidos con cardiopntfas gra=~
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ves en los que la vida doponde do la pormeabilidad del conducto arteriomso,(1)

Por otro lado, existen neonatos que prosentan datos de inmuficiencia ==
respiratoria savnrn,uncundnrin al sfndrame de innmuficicncia respiratoria -«-
fdiop&tica del rocién nacide, y quo mejorsn con tratsmiento médico, pero al
quinto o nexto dia de vida, el cuadro clinico empeoraj aumentan la insufic i~
encia respiratoria y la frecuencin cardfuca, En la exploracién tfsica no ha-
co evidente la presencla de un soplo en la poreién superior del térax, cuyas
caracter{stican varisron de acuerdo a cada nifio, 1o que muglere la presencia
do un conducto arterioso persistente, En estos casoa es necenario suprimir -
al corto circuito existente a nivol de las grandes arterias, ya que §ato —=-
agrava la insuficiaencie respiratoria. £l tratamiento quirfrgico de estosa pa=
¢cientes, por su eatndo de gravedad, es do gran riesgo, por lo que derde hanca
alglin tiempo so utilizan los inhibldoros de las prostaglandinas para favore=
cer el clerre del conductos Estos medicamentos mon 1a indometacina y el fci-
do acetlilsalicilico. Los mejores resultados se obtienen con la primera, pero
su uso me acompafia de 1a disminucifn transitoria de la funcién runal, quo ==
regresa a los lfuites normales después do la susponsién dol medicamento.(1)

Como ya mo menciond anter, dos de los mecanismos mfs importantes en el
cierro dol conducto arterioso son la madurez del misculo liso del niBmo,y w=
@l aumento en la prosidn arterial de ox{geno deapués del nacimiento. (1)

En estudios hechos en animales y fetons humanos se ha gorrchorado que ==
1a madurez del mlsculo liso ductal on nds importante entre los 35 y 39 sema~
nas da vida fetal, lo cual pormite una rempuesta adecunda en la contraccién
del conducto. (1)

En los nifios prematuros, la presencia de inmadurez ductal y la debili-~
dad en loa mfisculoa rsapirntorion,impiden que el conducto se cierro espontf-
neamente on las primeras horas de vida. Esto haca que, en la mayor parta de

los nifios do protfrmino, exista un conducto arteriomo permeable que puede o=
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agravar las manifestacionos clfnicam del sfndrome de insuficiencia reapira--
toria idiopftica, o blen dar monifestaciones de insuficiencia cardfaca y ===
adema agudo de pulmén en los pri{meros dias despuds del nacimiento. En los ==
nifios prematurcos, en los cualos no hay grandes manifestaciones clfnicas por
a permeabilidad del conducto, se ha constatado clarrc espontfneo tardfo, --
hasta 8 a 10 somanas denpudﬁ del nacimiento. Variam explicaciones as han ===
tratado da dar a ocate hecho, y las mds aceptadas son la maduracién del mfis==
culo liso responsable de la contraccidn del conducto, y la mejoria en la a=~
prenidn artorial de ox{gone, una vez que la fuerza muscular es normal y los
problemas resplratorios asociados o la prematuroz han desaparecido. Esta ---
mayor incidencia do conducto arterioso persistente en los prematuras, se =~==-
eree es debida a la mayor sobrevida de estos enfermos por el mejor manejo ==
ventilatorio en presencia de insuficiencia respiratoria. En los pacientes, =
en los cuales las wonifostaciones clfinicas do la persiptencia del) conducto =
arterioso son importantes, con insuficioncia cardfaca mevera o agravamiento
de los afntomas de la insuficiencia respiratoria idiop&tica, sme utilizan a =~
Gltimas fechas los antagonistas de lnm promtaglandinas para promover el cie=
rre del conductoj también en los camos eh los que Satos fallan ae realiza -=
1a ligadura qusrﬁrqicu,n posar del alto rieago , ya queycon esta conducta ==
los paclentes mejoran en forma dram&tica.(1)

Exiten casos on los que, a pegar de una buena oxigenacién en un necnato
a t8érmino, con el perf{odo inmediato al nacimiento normal, ol conducto no ae
cierra por falta de contraccién. En estos camos de verdadera persistencia -~
del conductoe arterioso, no sme conocen las causas por las cuales vl mismo no
cierra,; pero me coree que Aon sccundarias a alteraciones biloquimicas o estruc
turalas. Ln ciertos camos, como la rubfola, el virua produce fibrosis a ni--
vel del conducto y en ocasiones cn el sitio de la bifurcacién de la arteria

pulmonar, hecho quoe impido el cierre adecuaido del conducto. Esta es la cau--
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sa de la gran incidencia de esta malformacién on las nifios con rubdola congé
nita, (1)

En otros cosom, la gran altura sobre el nivel del mar on la quo nacen =
los nifios puede jimpadir gue ¢l conducto se clerre normalmente. Adomu‘n exiate
una predisposicién fomiliar para la persistencia del conducto, ain que hasta
el momento me haya logrado esclarecer ol porqué de enta herencia. (1)

La fisiopatologia de la permistencia del conducto arterioso dependerd -
de doa factoresn primordialems del tumaiic del conducto y da 1ln relacién entre
los resistencins pulmonaras y las sistémicas. Cuande el conducto arterjoso =
o5 pequeflo, lag resistencias pulmonares dal recifn nacido bajan a sus limi-~
tes normales, permitiondo el corto circuito arteriovenoso a nival de las we=
grandes arterina, El flujo pulmonar aumenta al igual que el retorno venoso -
a la aurfcula izquierdasj el llenado disstélico del ventricule izquiordo es =
mayor, con aumonto dal volumen=latido de la presién diast8lica final da esta
chmara y do la presidn media da la aurfcula izquierda. (1)

pebido al corto circulto, la presidn diamtSlica sistémica disminuye y -
1a presidn del pulso aumenta. Aunado a lo anterior, ias resistenclas sistf--
micas disminuyen, tratando con ello de permitir un fliujo peritérico adecua-=
doa (1)

En este tipo de pacientes, no hay por lo general compromiso hemodinami-~

co importantej su capacidad para el ejercicio es normal, y el riosgo de cam-

blos vasculares puli o8 as muy fivs El riesgo mayor en estos pacien--
tny es la implantecibn de ondarteritis infecciosa. En estos nifion exismte di~
latacidn de la aurfcula y ventrfculo izquierdo, sin datos de ecrecimiente de
las cavidades derechas. Si por algunn complicacién existe falla vontrfcular
izquierda la presidn venosa pulmonar aumenta al igual que la prenidn de la -
arteria pulmonar. (1)

En los casos en que el conducto arterioso es grande, la prenién aértica
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se tronsmite a la arteria pulmonar en estas circunstancias, la maghitud y -=
direccién del corte circuito dependerén primordialmente de 1la relacidn que -
exista entre low resistenclus sistémicas y las pulmonares, Como rucedse en ==
todo nific reclén nacido, las reaistencias pulwonares disminuyen debido a la
expansién pulwonar, y lan resistoncias nintémicas aumentan debido a la abo--
1icidn de la circulacién placentariae. Lo disminucién de lam resistencias —-=~
pulmonares os mds lenta gue en los cusos con conductos peguefiosy pero permin
ten un corto circuito de izmquierda a derecha de cierta importancia. (1)

El corto circuito de izquiorda & derecha produce aumento del llenado -~
diast8lico del ventrfculo izquier, Por tal circunstancia, aumentan la pro==-
sién telediastSlica ventricular, la modla de la aurfecula izquierds,y sparece
hipertensién venocapilar pulmonar. La hipertensifn venocapilar pulmonar es =
una de las causam de la hipertensién pulmonar de eatos enfermoss Lo mobre---
carga volumdtrica dol ventrfculo produce dilatacién de 1o chmara, mientras -
que 1a hipertensién pulmonar causa la hipertrofia del ventriculo dorecho.(1)
Como consecuencia de vustos cambios estructurales, es posible que lon nifion =
pequefios presenten datos de deacompensacidén cnrdinun,quo puedan nor demde wr
aificultad para la alimentacién y sudoracién profusa, hasta el cilema agudo =
dal pulmdnyproducldo Por aumento importante de la presidén a nivel de las ve~

nas pulmonares. Generalmente cestas manifeamtecionos de insuficiencia cardiaca

aparecan entre los 6 y 12 semanss de vida, pero pued estar pr s antes
de ese tiempo, (1)

En los nifios con insuficiencia cardfaca crénica, el crecimicnto y desa-
rrelle, se ven alteradons por doficjencia e¢n la alimentacibdn. Debido a la im--
portancia que dosempefion las resmlstiencias pulmonares en la producclén de in-
suficiencla cardfaca, so ha visto que los pacientos que nacen y viven en lu=
gores a gran altura sobre ol nivel del mur, presentan con menos frecuencia =

datos de descompensacién cardfaca tan severa como aquellos que nmacen a nivel
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del mar. Asf mismo, nifios con grandeos dafecctos que nacen en lugaros nltog ¥
que ‘en los primeros moses de vida bojnn a smitios localizados a nivel del mar,
desarrollan ripidamente insuficiconcia cardfaca. (1)

En paclentes con gran corto circuito arteriovenoso a nivel del conducto
y.' ¢on gren dilatocién de las cavidades izquierdas, se ha dotectndo otro cir
cuito de menor cuantfa a nivel de la aurfcula. Esta pusde explicarse con la
gran dilatacién de la aurfcula izquierda con la consiguiente insuficiencia «
valvular del Foramen Oval, mus que a la presencia de un defecto vardadero ==
del tabique interauricular. Una vez que me corrige quirfigicamente el defeocto,
1a aurfcula izquierda vuelvo a su tamafie normal y dosaparece el corto ¢ir---
culto a travds del forameu ovale (1)

Los nifion que aohruvive; a la inmuficiencia cardfaca en los primeros ==
moses de vida, genoralmente prosenton una mejorfa del cuadro cl(nico, debido
al incremento en lam resistencias pulmonaresas El corto circulto arterioveno=
so disminuye a medidna quo aumenten las rosistenciass cuande fstns sobrepanan
a las sistémicas, al corto circuito a través del defocto no se invierte con
paso de sangre no ox{genada dol tronco de la arteria pulmonar hacia la norta
descendente y con diferancia significativa on la aaturacibén de oxigeno entra
las porciones alta y baja del cuorpo. Debido a que en esta etapa las resia--
tencias pulmonares son précticamente fijas, los paclentos son mfis sonaibles
al cambio de las resistencias niut5m1c05 y asf, con ol ejercicio, el corto -
circuito venoarterial aumonta. (1)

Son. cuatro los wmecanismos rosponsables de la hipertensién pulmonar eh -
1a persistencias del conducto arteriosos la transmisién de las resistencinm
aistémicas del circuito pulmoner, ol aumento del flujo pulmonar, el incresss
mento de la preaifn venocapilar pulmonar y de las resismtencias pulmonares.
La gran moyorfa de los pacicontes cursan con presifin y resistencias pulmonas=«
res mayoras cque los nist&minna,y sflo ontro el 5 y 7% presentan los sfntomas

secundariocs o la hipertenaifn pulmonar severa con corto circuito exclusivae-
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mento venoarierial. Como ya se menciond, existe eclertn tondencin pars ol ===
dosarrollo de hipertensifn arterial pulmonar en pacientes que vivoen a gran--~
des alturas. Eanta tendoncia no enm cxclusiva de los cames con conductoa gran-

des, aino tembidh existo on los onfermes con conductos de medisno o poquefic

tomafios (1)
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CUADRO CLINICO

Al igual que las manifestaciones hemodinfmicas, las caracterinticas =w=
clinicas de los pacientes dependerén de la edad gestacional, del tamafioc del
daefecto y de la presién y remistencias pulmonares. (1)

En el nifioc prematuro, la permeabilidad del conducto es mes frecuente. =
En nifios menores de 1,200 gramos estf presente en casi ol BO¥ da los casonm,.
En el niiio a término 1 de cada 1,000 nacidos vives. (1)

Las caracterf{sticas clfnicams de los infantes de pratérmino se han clae~
sificado sn tros diferentas grupos, dopendiendo mfia que nada del peso al na=-
cimiento, En el primer grupo, formado por mayoros de 1,500 gramos, general~e
mente hacla el eéptimo d{a do vida nparece un moplo cn las porciones basalee
del corazén que aumenta en intensidad y en duracién con el pamo do los df{as.
Este soplo llega a sobrepasar al megundo ruido, pero ol tf{pico moplo "da ma=
quinaria' que se escucha en los mayores es raramente encontradoa (1)

El cuadro clfnico os caracteristico: entre el tercere y décimoquinte --
dfa do vida ( on nuostra casulstica do 99 casos, la media da aparicidh ha ~=
sido de 9 dfas), un nific asintomftico o en la fase de mejorfa de una membra-
na hialinn, inicia un cuadro de distress respiratorio (o ne agrava ai lo pre=
sentoba previamente), coincidiendo con la aparicién de un soplo sistélico we
meaochrdico. (6)

La exploracién revola 1a presencia de un soplo sistdlico (continuo sdlo
en ¢l 10% de nucstros casos), localizado en el mesocardio y no en la regién
infreclavicular izquierda como es habitual en el conducto arteriomo. (6)

Por lo genoral mientras mfm largo es el soplo, la presién diastélica ~—
aértica tiende a bajar, la prosifn del pulso so amplfa y los pulson perifé--~

ricos ae vuelven saltones., Si la cantidad de sangre que atraviosa el defece-=
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to esa importante, habr manifestacionor de insuficiencia cardfaca que emple-
zan por inquietud, dificultad jara la alimentacidn y sudoracién, hasta la --
presencia do estertores pulmonarems y odema agudo del pulméne. (1)

Generalmente si la inauficiencia cardfaca progresa, el paciente se pre=
sentar8 con perfodos de apnea y bradicardia. Cuando el corto circuito es de
gran cuantfa, puede auscultarse en el &pex un retumbo mitral producido por -
hiperflujo. (1)

Responden bien al tratmmiento médico con digital y diurdticoes. (1)

Se deben restringir los lfquidos y mantener el homatocrito por encima =
da 45%, pora evitar hipoxia tisular. Son raros los nifios que no responden a
unto manojo} en estas circunstancias, se utilizan en el! tratamiento los in--
hibidores de las prostaglandinas para favorocor el clerre del conducto o bie
en son somotidos a ligndura quirfirgica del miamo. (1)

En estos pacienten so observa cl cierre aespontfneo tardfe entro los 2 =
y 3 momes después dol nacimiento. (1)

El segunde grupo esté formado por pacientes que pesan entre los 1,200 y
1,500 gramoa al nacer, y que presentan signos clinicos del sindrome de inasu-
ticiencin respiratoria idiop&tica en las primeras horas de vida. Después de
3=k dfas de vida, los sfignos clinicos de fquel, empiezan a desaparecer y es
pasible que el paciente presente datos de corto circuito arteriovenoso, al -
disminpuir las rosistencias pulmonares, una vez resuslto ol progesoe respirato-
rio. (1)

Debido a Que ecn estos enforwmos, las manifestaciones clfnicas dol cua===
dro resplraterio puede tener exacerbaciones y remisiones, ol soplo sugestivo
de la persistencia del conducto artoriosc puede presentarse en forma intar--
mitente y sélo esmcucharse on clertas horas dol diaes En un principle, esto =~
saplo es sistélico y puede alargarse hacia 1la difatole con la presencia de -

las caracterfsticas clf{nicas de pulsos amplios y datos de inmuficiencia con-
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trictil del ventrfculo izquierdo. Debido & que enton nifios son menores, el =~
ventriculo izquierdo falla con ms facilidad, desarrollfndose ol adema agude
pulmonary a pesar de que sl corto circuito no es muy grande. (1)

En ontos nifios es muy importante hacer el diagnéatico diferencial entre
un conducto arteriosc permcable y la presencia de otro tipo do patologfa =ee
pulmonar; como responsables del aumento de los nfntomas respiratoriocs. (1)

El tercerc y filtimo grupo cstf formado por nifios que al nacimisnto pe~-
san menos de 1,200 gramose {1} En ellos el cuadro respiratorio os muy severo.
Estos son pacientos que requicren d. ventilacién asistida por largo tiempo -~
Yy dobido a asto, no sa logra detectar ol soplo del conducto. £8 necesario -
incremontar la presidn y la frecuencia del ventilador para poder mantener w=
una oxigenacién adecuads. Los cambilos en el estado ventilatorie pueden estar
dados exclusivamonta por el agravamiento del proceso pulmonar, perc la pre==
sencia de hiperactividad precordial, pulsos saltones y ritmo de galope hacen
indudable la asociacién de un conducto arteriomo. (1)

El diagnéstico de persistencia del conducto srteriosc en el niiic prema-
turo os de suma importancia para el tratamiento del mismo, ya que de &ste --
depende la sobrevida de lom paclentas. (1)

La ausensia del soplo clrnctar{utxco’no excluye la prasancia del con=--
ducto arterioso especialmente en infantes promaturos, (11)

Un conducto arterioso llpl‘% frecuantements da lugar a insuficiencia =w
cardfaca y edema pulmonar an nifios prematuros, perc en nifios a término suele
ser compatible con la supervivencia hasta la edad adulta.(5)

Los signos cl{nlcoy consiaton on pulsos arteriales emplios, la presen-=~
cia de un soplo sistélico infraclavicular e interescapular, y muy raras voces
un soplo continuo, levantamiento precordial, hepatomegalia, y epimoudios do -
apnea con bradicardin o de apnea subentrantes.

En los nidos a término, la sintomatologia también dependerh del tumafio

del conducto y da la relacién existente ontre las resistoncias Pulmonares -~
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¥y las sistémicame. Cuondo el conducto ems poqueiio, lar rosistencias pulmonsras
bajan a lon niveles normalas deapufs dol nacimlentoj debido al poco flujo ==
a través del defectoy los pacientes rara vez presentan si{ntomas por el corto
circuito. Estor enferwos non diagnosticados en revisionea pedifitricas do ru-
tina en log cuales se escucha un soplo, Lrte soplo es de aparicién tardla -«
ya que lasm resisteonciass pulmonares disminuyen en formn paulatina. En un =e=
principlo, el soplo es de tipo sistélico, audible cn ol segundo espacic ine=s=
tercostal lzquierdo y, poco a poco, se va alerpando y ocupando también la =~
difntoln, teniendo al final las caracteristicas del suplo de Gibson, con re-
forzamionto telesistélico. (1)

En los paciontes en los que ea oncuentra un conducto arterioso modianoc,
la forma de presentacién on las otapas tempranas de la vida, es la insuficiew
oncla cardfacae La mndrg por lo general, detecta una gran uctividnd precor~-—
dial cuando mantiene al niiie contra su cuerpo. E1 infante me cansa al comer,
estf inquieto y prewsnta sudoracién profusa, sdemés de las manifestaciones -
de infeccionas respiratorias frecuentes. (1}

Los paclentes rofioren "bronquitis" frecuentaes crénicas, como consecu==—
encia de congostién pulmonar. (7)

vaspués de los primeros tres meses do vida, el corazén prosenta clarto
grado de hipertrofis y maneja major la mobrecarga, por lo que las manifaesta-
cionea de insuficiencia cardfaca dosnparnceg y ¢l niiic presenta una meojorfa
importante del cuadro clfnico, a tal punto que después »dlo es ponible dome—
terminar 1la recuperacifn de la cardiopat{s con un interrogatorio muy dirigi-
do, l'or filtimo, los piiios portadores do defectos de gran tamafio, tendrén «--
ademfa do las manifestaciones de insuficiencia cardfaca ya descrita, datos -
de edoma agudo pulmonar con estortores cropitantos en bases pulmonares, o bi-
en diseminados, y que, goneralmente sc confunden con una hronconeumonia. (1)

Goneralumente la aparicién de una arritmia aurfcular rfipida, cuando las



cavidadea izquierdas hon estado pomotidas a una sobrecarga volumétrica duran
te largo tlempo, suelc demoncadonar la clinica de inmuficioncia cardfacos -~
Estos pacicntes son 108 que necesitan tratamiento desde temprana edad y solo
as{ pueden sobrevivir a las meveras manifestaciones clinicas. (1)

En la parsistencin dal conducto arteriaoso no tratado quirﬁrnicnmunta, -
aparece la enfermedad vascular hipertensiva. Lo ecluvacién de las resiaton--
cias pulmonarcs es gradualy en un principilo desaparccen losp u(ntnmns, tales -
como 1a fatign y lo dificultad para ln alimontacidn, dobido a 1la uisminucién
del corto circuito arteriovenaso a nivel ductal. Tambifn desaparecen la Au--
doracifn y 1a hiperactividad precordial, y ol nifio empieza a ganar peso. Ge=
neralmente dato sucede entre los 12 a 15 meses da edad. (1)

En &sata otapa las realstencias pulmenares, alin responden a lo adminis-=
tracién de férmacon y ul oxiyeng, por lo quu a pesar de la hipertonsién arte-
rial pulmonar, los pacienta son candidaton a correccidn quirlirgica del de=--
focto, con una mortalidad yuo varf{a dol 0.5 a 4% dependiendo de la soveridad
da lon resistencias pulmonarese (1)

En este grupe de pacientos, presentan las resistenciss pulmonaras entre
ol L5% y el 75% do los valores sistémicom. (1)

Si por ulguna razén estos enfermos no sAon operados, los nivales de re~-
siastoncina pulmonaros, primaro alcanzan a las pintémicas y posiericrmenta w-
las rebasan. En el primer caso el soplo dol conducts no esaté presente, y los
datos de exploracidn precordial son aquellos do la hipertensifn pulmonar, ==
Los niflos o0 adultos se queojan de disnea de esfuerzo, que puede scr de leve -
a moderxradnj no hay datos do insuficicncia cordfaca izquierda, dohiido a la —-=
desaparicibn del corto circuito, y algunos pacientes pueden presentar disfo-
nia por compresién del nervio larfnpgeo recurrente por un tronco pulmonar muy
dilatadoe En pacientes con ohstruccién vaescular pulmoner grave, la dilatame~

cién del tronco do la arteria pulmonar puode llegar a comprimir ol nervioc ==
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larfngec recurrente con ronquera resultante. (1)

Tombién puede haber hemnptiuia, o bien, angina o sincope. (1)

Los pacientes suolen tener propensién a cpistaxis. Esto se debe a que -
teniendo una f[ntuln, tienen numento de veloeidad circulatoria y aumento de
vollmen circulatorio,como on toda fistula entre ambos circuitos. Este enro--
Jecimiento, puode rer ol mismo macanismo de vamodilatacién periférica que ===
asegura el enfriamiento mAa eficaz, y que podria explicar las epintaxis fre--
cusntes por vasodilatacién nanal. (0)

Si 1las resistencias pulmonares robasan loa limitos de la sintémica, a--
parece. clanosis on micmbroas inforiores. Estos pacientes sa quejan de fatiga
muscular con al ajorcicio y grade ligero do disnea. Algunos pueden referir ©
que los dedos de los ples me vuelven morados cuando se bafian con agua cali-=
cntej este produce vasodilatacién periférice, quo permite un mayor flujo de -
sangre y hace mfs ovidents la clanosis. Otras veces puede habar edema, dolor
y calor local a nivel de los miembros inferioraes que mon compatibles con los

si{ntomns de la ostoartropatfia hipsrtr8fica. (1)



EXPLORACION F1S8ICa

La mayor parte de los nifios portadores de persistencia del conducto ===
arterioso prcesentan retrasc en el desarrollo ppondostatural debide a la inmu-
ficiencia cardfaca, grandos cortos circuitoa y datos de infaccién respirate-
ria recurrente. (1)

En aguellos pacilentem con gran corto circuito y cierto grado de hiper--
tonsibén arterial pulmonar, puede existir dilatacién del ventrfculo derecho -
y &ate ser causa deo deformidad precordiale. (1)

E8s importentie buscar cianosis diferencinl en agquellom casos con hiperes
tensién arterial pulmonar mavera, En eston paclentes, debido a que la Bangre
no saturada pasn directamento del tronco de la arteria a la sorts descenden~
te, por inversién del flujo a travls del dafecto, los dedos de los pies pra-
sentan cianosis e hipocratimmo on compoaracidn con los dedos do los manos que
son normales. Ocasjonalmante, parte de lsa sangre no saturada pasa a 1a arte=
ria subclavia izquierda; on bdstas circunstancias, tambidn existirf cianosin
¢ hipocratismo on la meane izquierdayen comparucidn con la derecha. Fara po~~-
der demostrar quoe ésta cianosis en por corto circuito invertido, es necesa--

rio calentar los miombros inforiorosj sl se trata da cisnosin pnrif&}iea,'

&sta desaparsce, sl en cianosis central, aumcnta por el mayor aporte ulnnu!-
neo a estas regiones. (1}

El pulso venoso, por lo genernly, no se modifica en lom pacientes con ==
defectos pequefios. Cusndo existe insuficiencla cardfaca agregada, puede ~=wma
existir un oumento en la presién media del pulsc yugular, asf{ como de las ==
ondas a y v. (1)

El pulso arterial os uno de lon datos de exploracidn mfis importantes en

la persistencia del conducto arterilosoe Dobldo a la sobrecarga volumbtrica =
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del ventrfculo izquierdo, el volumen latido aumenta, por 1o cual, el ventrf~
culo dobe contraerse con mfn fuorza. Y §sto resulta en un aumenio de la pre-
sién sistélica on la aorta. For otro lado, el paso de sangre a través del —-
defocto disminuye la presién diasstélica do la aorta y, con &sta aumenta la =
presibn diferencial., (1)

El pulso arterial presenia un ascenso r&pido con un vértice Gnico o ===
bisferiens y un doscenso también répjido. Los pulsos carotideos, braqulales,
femoralos y cn ocasiones los pedios tienon carficter saltén. (1)

E)} murmullo y los pulmos raltonca, se han encontrado en el 93% de los =
pacientemss (10)

A medida que la presién pulmonar se elavayel pano diestélico de sangre
de la asorta a la arteria pulmonar disminuye poco & poco con 1o que la pro~e=-
sién diferencisl disminuye y los pulsos se vuelven monos amplioss (1)

La exploracién del frea precordinl variarf de acuerdo al tamaiio del da=~
fecto. En paciontes con conductos paqueilon, ol impulso cardfaco ©os normale =
Cunndo ol defecto es de tamafic mediano, la mobrecarga volumStrice del venw=--
trfculo izquiorde produce un fpex hiperdinfimico. Puede llegarse a palpar un
thrill contf{nuo con reforzamiento en la sf{stole, En lon canos en que el con-
ducto es de graon tamafio, también oxistir&n datos de compromiso derecho con «
hipertensién pulmonar, con la presencia de impulsc paraesternal izquierdo ==
bajo, ¥y choque del cierre pulmonarxe De existir thrill, £ste es puramente sis-
télico. Cuando el corto circuitc es venoarterial, los datos palpatorioa son
aquoellos compatibles con hipertensifn arterial pulmonar, o mea, gran impule=
so0 del ventrfculo derecho y arterjal pulmonar, con choque de cierre pulmonar
palpable. (1)

Cardiomegalia, manifestado a la palpacidn por &pex amplioc y desplazade
hacia abajo, por la dilatacidn del ventrfculo izquierdo. (7)

La nuscultacién dal conducto orterioso no complicado presents poculia--
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ridadea importantess (11)

En 1900 Gibson, caracterizé al soplo como peraistfa a través del Regun-
do ruido y que dlieminufa gradualmenta despufs de una larga pausa. E1 soplo -
;n rudo, Re acompaiia de thrill, empieza suavemente y aumenta poco & poco on
intonsidad para alconzar su mlxima amplitud cerca o inmadiatamente despues -
dal megunde ruidoj dende eso momento disminuye gradualmente hasta su tormi--
nacidne Lata definicidn os la que permiste hasta la fecha. (11)

El caracter continuo quu caractoriza al soplo se bama en nsu progresién
a través del sapundo ruido mfs que a su prosencia durante todo el ciclo carw
dinco, (1)

EL flujo a travfs do un conducto pequeiioy, rosulta en un soplo centfnuo,
relativamente suave dea alta frecuencias Un conducto de mayor tamaiio produco
un soplo més ruidoso, goneralmente llamado " maquinaria" o ¥de chorro de va=
port, (1}

La localizacién torfcica del soplo que es a nivel del primero o segundo
espacio intercostal izquierdo, por debnjo de 1a clavicula. (1)

Algunas veces, el soplo tipico de la parsistencia del conducto arterio-
a0 presenta apariciones y desapariciones intermitontes y espontfncas. Se «-~~
croe que 8sto se debe a la angulacién de un conducto bastante largo. (1)

La forma, duracifn y prasentacidn decl soplo del conducto dependen do ~—
lan variaciones eon las premicnous nistSlicas y dimstSlicns de aorta y arteria
pulmonar. (1)

Con el advenimionto deo la hipertensién arterial pulmonar, las cifras ==
dinstélicas alcanzan primerc los nivelcs siatlmicos. Con estos hochos 0l wem
componente diastSlico dol soplo cont{nuo se acorta hasta desaparecer por =~
completo. (1)

Si la hipertensifn pulmonar progrosa, el soplo sirtélico tsmbidn Ae ==e

acorta y demaparece cuande los niveles de presién pulmonar aon igualos a los
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sistémicos. En este momento, la oxploracién f{sica corresponds a una hiper--
tenaibén pulnonar mevera, con la pnrefencia de chasquido protosistSlico pulmo-
nar, soplo expulsivo pulmonar corto, segundce ruide finico o poco dusdnbludc,-
y algunas veces un mople de Graham Steell producido por la insuficiencia pul
monars En presencia de insuficiencia pulmonar, se escucha un moplo diaatéli-
co rud% producido por el peso do sangre desde la aorta al ventrfculo deroechoy
v{a conducto y arteris pulmonar. Este tipo de auacultacién me llama variedad
diastélica rudas (1)

Lxisten otros tipos de roplos asoclados a la persistencia del conducto
arteriosc. El mfs jmportante y frecuontemente encontrado es el rotumbo miwe-
tral por hiperflujo. (1)

Otro tipo de smoplo es el simtSlico abrtico caumado por el gran flujo ==
que atraviesa la vfAlvula alrtica. (1)

En los casos con insuficiencia ventricular izquierda, ocanionalmente wa
aparecen soples de insuficiencia mitral. Otro dato de auscultacién es la “~=
presencia do desdoblamiento paradjico del segundo ruido por alargamiento ==

del perfodo expulaive del ventrfculo izquierdo y acortamiento del mismo del

1ado derecho. (1}).
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LLECTROCARDIOGRAFTIA.

Ll electrocardiograma de pacientes con conducto arterioso pequefio tien-
de a ser normal, ya que cl gasto a través del defecto as poco significativo.
En los pacientes con corto circulto severo, sin hipertensnién pulmonsr, los ~
datos electrocardiogrfficos ron 1mpor;nntas. f'or lo general, ¢l ritmo es si-
nusal aunque ocasjonalmente se ha reportado fibrilaciédn aurfcular en persor=
nas wmayores. (1)

En paclentem con corto clrcuite amplio do izquierda a derecha a través
del conducto arterioso pucde presentar fibrilacién aurfcular. (&)

La duracich ¥ la morfologfa do la ondan P variarf dea acuerdo al grade de
retorno vencso a la aurfcula izquierda, Ocesionalmente, existirfin datos de =
crecimiento aurfcular izquiordo con onda P bimodal en las derivaciones bipo=
lares o pracordiasles izquierdase. (3)

En V1 es factible encontrar onda P diffisica. Ll intervalo PR puade es~=
tar proleongsdo en aproximadamente el 10 al 20% do los casos, El mecanismo =«
oxacto de este blogueo auriculoventriculor no me conoce, pero;por lo gannrnl,.
diaminuye o desaparoce despufs de la corroccién quirfirgica del defectos El -
sjo eléctrico de GRS so encuentra por 1o general en el cuadrante inferior -
izquierdo, entre +45 y +90 gradosj ocasionalmente estf desviado abajo y a la
derecha, pocos casos se han roportndo con eje eléctrico arriba y a la izqui-
erda. (1)

Los recidn nocldos con sindrome de insuficiencia respiratoria idiophti-
ca presentan fuerzns derechas dominantes con la consiguiento desviacién de -
eje de QIS hacia la derecha. Cuando la achrecarga dol ventrfculo izguierdo -
es de tipo volumStrico, las manifestaciones alectrocardiogrificas mucstran —

ondas R altas sn aVL y aVF, nsi como en precordiales izquierdas, (1)
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Estaus ondas R de alto voltaje corresponden a lam ondas S profundas en -
V1l y V2. Otro dato de sobrecarga diast8lica del ventricule izquierdo es ian =
prepencia de ondasm Q profunuss en AVL, aVF, V5 y V6. La onda T serf picuda,
alta y simftrica como mupifemtacién del mumento del volumen diastdlico del =
ventrfculo izquierdo. (1}

Cuando ademfs de la sobrecarga diastSlica del ventrfculo izquiardo, ==«
axiste hiportrofia del mismo, cl segmanto ST se deprime, pero la onda T per=
aipte pomitiva y picuda. (1)

En los casos en loam que, adem&s de la gran sobrecarga izquierda, existe
hipertensién arterial pulmonar, el patrén electrocardiogrffico es de creci--
miento biventriculary on 81 puede existir isodiafasismo amplio do QRS en to-
das 1la precordiales o bion sdlo estar presonto este iscdiafosismo en 148 m==
precordiales derechas y existir ondas R ultas an V5 y V6, Debido a que en --—
emstos camon el corto circuito puode disminuir la presoncia de hipertensién -~
pulmonar, las ondas Q pueden disminuir de tamafio. (1)

Cuando la hipertenniln artorial es severa, las manifestaciones alectro-
cardiogr&ficas mon las de crecimiento auricular derecho, hipertroffa imporus
tante dal ventriculo derecho con ondas R altas, en precordiales derechas, ==
ondas T negativas, y ondas S profundas en V6. Ocasionalwmento puaden exiutir
complejos qita en Vij en V6 pueden persistir ondas R de tamafio dincretaomente
mayor al normal, como muestra de quo en algln momento existié corto circui--

to arteriovenomo. (1).
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RADIOLOGTIA

Como todas las manifestaciones del conducto arterioso persistente los -
hallazgos radiol8gicos dependen del tamailo, direcelln del corto eircuito y =
severidad do las resistencias pulmonarese En los casos do conductos pequefios
sin gran corto circuito, la radiograrfa de térax es normal o ol grado de car=~
diomegalia es mfnimo. Cuando ol corto circuito es n través del dafecto om ~=
isgnificativo, las carscter{sticas radioldgicas cambian. Si el corte circui-
to de izquierda a derecha es importante y las rosistencias pulmonares entén
poco elevadas, existird cardiomegalia fundamentalmente a expensas de 1la au~=
rfcula y ventrfculo izquierdo. (1)

£l grado de cardiomegalia, con dilatacién de la aorta ascendente y tron
co de 1la arteria pulmonar, an{ como los nignos radiolSpicos de hiperflujo ==
pulmonar, entén en relacidn con el volumen del corto circuito arteriovenosoe.
(6)

En laoctentes menores, la aorta es do tamajfio normale En nifios mayorecs con
importqnta corto circuito la porcifn ascendento de la aorta estf dilatada, =
La d¢ilatacich de 1a aorta ascendents se debe a que esta arteria recibe toda
1a sangre del ventrfcule izquierd. Si el enformo estf en inmuficiencia car--
dfaca, la cardiomepalia involucra también la aurfcula y ventrfculoe derecho.
En placas de térax sucesivas so observa un aumento prograosivo del coclente =
cardiotorfcico y de la trama vanscular pulmenar con signos de edema pulmonar
central y luego con la im&gen de edema gonaralizado, {1)

También presontan cardiomegalia global aquellos casos con corto circui-
to asignificativo o hipertonsién arterial pulmonar. (1)

En la rodiografia de térox sc observa crocimiento de lam cavidaden fz~-
quierdas con dilatacién do la aorta y de la arteria pulmonar con aumente de

la troma vanscular pulzsonare (4)
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La congestibn del pulmbn izquierdoy ¢n menoa marcado que 1la del derocho,
s8in quo se huade explicar eate hechoy hallazpos similares son encontrados en
otras cardiopatins con corto circuito arteriovonoso e hiperflujo pulmonare =
La arteria pulmonar se dilata en loa pacientes mayores, a consocuencia del =
hiperfiujo pulmonar. {1)

La prominencia del tronco de la artaeria pulmonsr. (7)

Lo avolucién de la circulacién pulumonar os similar a la encontroda on -
la cordiomegalias (1)

Aumonto de la voscularidad pulmonar (hilios de tipo arteria), que mani-
fiesta la hiporvolamia dol circuito umenor. (7)

A medida que aumentan las resistenciass pulmonares disminuye 1la plétora
pulmonar. En los conductos con resisiencias pulmonares elevadas desaparece =
la dilatacién de las cavidndes izquierdas, la arteris pulmonar pormansce di-
latada al igual quo las ramas derecha e lizquierda. So obmerva cambjio bhrusco
entre el tamafo de lom hilios y la circulsciédn en la periferin, que es po-=-—
bre.(i}

La silueta radiolfgica us la de un enfermo con hipertunsién pulmonar, -
En los adultos, es poslble identificar calcificacién o nivel del conducto ==
arterioso; otras veces lo colcificacidn se sitfia tombidn on lo aorta y en la
arteria pulmonar, en forma ailslada o ginultdnocamante. (1)

£n fluoroscopila, la aorta alte se ve pulsftil, al igual que la arteria
pulmonars ambos vasos laten “en bascula % con sl ventrfculo izqulerdo. Los -~
hilios y el tronco de la arteris pulmonar musstran pulsatilidad moderadamon=
te aumentada, (8}

fe ha reportado un sneurirma neonatal del ceonducto que debe do mexr dl--
forenciado del saliente ductos Esta dilntacién transitoria del conductoy =-e
vista en la radiografia de térax, es un doscubrimiento benigno que unualmen=

tec se resueive a las 48 horas de edad, pero que pucde persimtir hasta 1a --==

edad adulta. {10)



~30~

ELCOCARDIOGRAFIA

El diagn8stico de las formas graves o severas del conducto arterioso «=
en de importancia, ya yue estoa pacientes tienen grandes cortos circuitos de
izquierda a derecha, que producen insuficlencia cardface y respiratoria. (1)

£l ultrasonido es superior al exfmen clinico en ol diagnéstico, tanto =
del paciente con copducto artorioso persistente sintomdtico como del asinto~
mdticos (32)

El reginto en el Modo M or limitudoj ain embargo, esn deo oxtrema utilie~
dad on la valoracidn del tamafio de la nurfcula izquierda, ya que el crecimi=
ento dea esia cavidad guarda relacién con la magnitud del corto circuito de -~
izquierda a derecha a travfa del conducto. La nurfcula izquierda recibe toda
la sangre del circulto pulmonar, que en basta malformacién os exceslva, por =
lo que la dilatacidn de la aurfcula izquierda es un hllazgo comflin en estos -
pacientes. Se ha encontrado que l1a relacién entre el difimetro de la aurfcula
izquierda dividida entre ol difimetro de la aorta es un buen fndice en la va-
loracifn de la magnitud del corto circuito. (1)

El radio de aurfcula izqulerda/norta medido por el ECO MODO=M no es ==
ospecifico. (32)

tn condicionos normaler emta relaciln es inferior a 0.85, mientras qus
en portadoresa de conducto arteriosoc con importante corto c¢ircuito es mucham
veces superior a la2. {3)

E3l ECO mostré unn relaciédn dol radio aurfcula izgquierda-aortas,mayor que
el 1.2t1 on el 78% de los pacicntes. (10)

El valor del procedimiento cs afin mnyor si lo utilizamos en 8l seguimi=

ento de estos cnfermos. (1)

En los infantes de bajo paso al nacer (menos de 1,000 gramos), 60% pue-
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den presentar un corto circuito por medio del ECO a los 2 o 3 dfas de vida -
sin la prescncia de murmullo G otros signos clfnicos de conducto arterioso.
El radjo auricula izquierda-aorta puede ser normal en infantes que tienen ==
copducto arturioso persistente, y yue ostén siando tratadoa con restriccién 4
de 1fquidos y diur8ticos. (11).

Sa ha obrervado una reduccién importante de la relscidn entre los difie-
metros de la aurfcula izquier y afirtico en los paclontes operadoss El eCQu=w
cardiogroma de MODO-~M ¢atf indicado en pacientes prematuroa, en los que el =
sfndrome de insuficiencin raespiratoria idiophtica se ve complicado por un ~-
corto circuito a nivel del conducte. (1)

Las caracter{sticas fisiopatolégicas del conducto arterioso producen ==
dilatacién del ventrfcule izquier, Por 1la ccocardiograffa de HODO~M es posie
ble cuantificar la dilatacién de esta cémara, la que asociada al movimiento
excosivo del septum interventricular y de la pared posterior del ventrfculo
izquierdo, es compatible con ol diagnSstice de mobrecarga volumbtrica«(1)

El conducto arterioso frecuentemenie puede ner diagnosticado por la ===
ococardiograrfa bidimensional. Esta se bosa en la visualizacién de la conti=
nuldad snatémica del tronco de la arteria pulmonar o su rama izquierda con =~
la aorta descendente ep el eje cortoe (1)

Utilizando la técnica DOPPLER ncoplada al £CO bidimensional, con el vo-

lumen muestra en la arteria pulmonar, se registra el flujo sist8lico del ven=

triculo derecho hacia lu arteria pulmonar, alejhnd dol tr tor (dem=e
flexién nopativa), mientras gque el flujo diastblico a través del conducto se
dirige hacia el transductor, produciende una deflexién positiva. (1)
Los resultados del estudio DOPPLER fué positivo en el 81% de los paci-=
entes. (10)
. El eatudio ECO=-DOFFLER documanta la permeabilidad del flujo adrtico ===

anormal y cstima la magnitud del flujo ductal. (11)
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El simple punto fufé colocando & la mitad do la arteria pulmonar comfine
Cunndo el flujo diamtd8lico delante de la arteria pulmoner camfin fué menor ~=
de 20cm/seca., el flujo ductal fué clasificado como minimo. Cuando el flujo =
dioatblico dalante de la arterin pulmonar comln fub mayor do 20cm/aoc., el -
flujo ductal fué moderado y ol conducto arterioso fué graduado comoe modarado
Estos valores fueron obtenidos con ol ECO-DOPPLER. (32)

El ecocardiograma do contraste pueda Ber de utilidad en aquellos nifios-
poqueilos con manifestaciones graves de insuficiencia respiratoria, tratados
eon el uso do catéteres umbilicales arteriales. (1)

El ultrapsonido contrastando, oa un mbtodo invaasivo y os utilizado cusndo
el cotbter ostd colocado. {32)

Con el catfter on la sorta descendenta, cerca del conducto, en posible
inyoctar molucién glucosada y obrervar que &sta llega haata la arteria pule-s
wonsre (1)

La ccocardiografia contrastada con inyeccidn de solucibn nalina agitada
por via dol catfter de la artoris umbilical puede demostrar el conducto.{11)

El ECO-DOPFLER & color también muestra ol flujo en el conducto arterio-
80 ¥y revela la direccidn del corto circuito. (11)

El ultyasonido transaccional de tiempo real ha mido utilizado para medir
el difmetro del conducto arterioso, Sin embargo, la formn del conducto es ~=-e
tortuoso y este estrechamjento es Aiffcil de distinguir. (32)

£l LECO-DOPPLER de flujo ha sido usando parn graduar el corto circuito =
ductal como pequoflo o constrictivo cuando no es mignificante,grande cuando =
es pignificente hemodinfmicamente. (32} -

. Hasta shora el ECO-DOPPLER golor de flujo ha sido considerado como m8--
todo de gran avance para graduar el flujo ductal. Sin embargo, no es un méto=
do algo prActico, la graduacién os subjotiva,y la técnica no es utilizable -

para el uno diario en la clinica ordinaria, (33)
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El uso de ECO~-DOPPLER pulsado ce importante para dlagnésticas conducto
arterioso persistente ecn infantes con problemas cardiovasculares en lop prie

meros dias de vida. (32)
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CATETERISMO

A pesar do que & la focha la gran meyoria de paclentes con porsisten---

cia del conducto arterioso en su forma tf{pica no son cateterizados ecn forma

rutinaria, ya gque los datos clinicos y de registros externos son lo sufi-e==

cisntemento axactos para precisar ol diagnéstico y proponer el tratamiento =

quirGrgico, oxisten ciertas circunmtancias en lon que el estudio hemodinfmi-

co se vuolve necesario. (1)

Las indicaciones para cateterismo sons (4B)

1) .-

2) o=

3)em

4)em

5)e=

La via de

Cuando clfnicamente no se datecta el 'soplo de Gibson' carace~
tor{stico. Lan causns deo at{pis puaden ser varias: cuando ol
#0plo continuo eos do poca intensidad y tiene variaciones on =
relacién con cambion do tomperatura corporal, o complicacio~=~
nos broncopulmonares debido a un conducte largo y delgado.
Cuando ol componente diastélico ens corto o denapareca, ne do-~
be superir la presencin do hipertenaién arterial pulmonar afn
con corto circuito arteriovenosoe

Cuando se plantea el diagnéatico diferencial con malformacio~
nes capacez de producir soplos continuos o sistodinst8licos.
Por ejemplo j ventana sortopulmonar, aneuriswa roto del seno
da valralva, comunicaciln interventricular con insuficiencia

adrtica, anomalfas de las arterias coronarias,

En coso de que exista sospecha de una cardiopatfa coaducto-da
pondienie.
Para valorar la impartancia hemodinfmica cunndo oxiste alguna

otra malformaciéne

acceso para el cateterismo os a través de la inple y puedo =~-
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ner venosa o artarial. Por lo general, se utiliza la safena para poder tomar
muestras de saturacién y prosién en el corazén derecho, cusndo me mospecha =~
una lesifn agregada. A través de estn vi{a, es posible pasar el catéter del =
tronco de la arteria pulmonar a la aorta (descendente por el conducto, cuando
8ste on de tamafio mediance o grandes (1)

Por medio del estudio de fluoroscopfa en proyeccién postero-anterior, -
se reconocce dicho trayecto al dibujarse una "clave de sol', cuando la intro=-
duccién del catfter sa hace por vena safena, en cambio, cuando se introduce
por vena humeral se forma unm letra Uphitt. (48)

Cuando la lesién e¢s pequefia, se vuclve diffcil la maniobra por lo qua,
en caso de sospechar un conducto permeable, se debe avanzar un catétor por =
1a arterisa femoral y pasarla hacia la arteris pulmonar a través del defecto
o proceder con la aortografia. (1)

Tambifn se usa la asortograffa, si se trata de un lacénnte. (8)

La cuantificacién de la saturacién a nivel de lanm cavidades dercchas ==
es un paso definitivo en la valoracién dol tamafic del defecto. Habitualmants
se cuantifica unn diferencia en el contonido de oxfgeno entre al ventriculo
daerecho y 1la arteria ypulmonar o su rama izquierda. Por lo general, un aumen=
t0 de 0.5 a 1.0 volfimenes en la muecatra obtenida en la arteria pulmonar es ~
suficiente para decir que el corto circuito es mignificativo, Tomando en ===
cuenta que muchas veces el corto circuito me hace en forma preferencial haww
cia la rana izquierda de la artoria pulmonar, sa augliere cuaptificax - isa satu
racifn a este nivel. (1)

En lactantes menorea o en los recién nacidos con importante corto cir=-
cuito a trovés del conducto, se observa una dilatacin marcada de la aurfcu-
1a izquierda, mecundaris a la sobrecarga volumftrica. Eata dilataocién produ-
ca muchas veces insuficiencia de la vflvula del foramen oval con corto cire-

cuito da izquierda a derechn a nivel de la aurfcula, En tal circunstancla, -
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se cuantifica una mayor saturacién do oxf{gono a este nivel en ausencia de un
defecto septal verdadero. (1)

S{ 6l corto circuito es fmportante, la anturacién estarf igualmente ele
vada en ¢l ventrf{culo derscho. Este hallazgo dificulta la valoracién del ~-=
conducto, ya que no se obmervan cambios significativos en el contenido de ==
ox{genc entre las muestras tomadas en al ventriculo derecho y en la rama iz=
quierda de la arteria pulmonars Otras veces, en prosencia de hipertensifn --
pulmonar ocurre clerto grado de regurglitacién deside ol tronco de la artoria
pulmonar al infundf{bulo del ventrfculo derecho, por lo quec se detecta un ma=
yor contenido de oxfgeno a éste mnivel, lo quo aificulta una valoracibén ver--~
dadera del corte circuito. (1)

En casos mencionados antes, muchas veces me confunden, con nqu;llou que
pressntan comunicacién i{nterventricular asociada a 1la persistencia del cone-
ducto arterioso. (1)

La aaturacidn de l1a aurfcula y ventrfculo izquierdo es normale (1)

En les nifiom con inauficiencia cardlaca, pueda haber oxfgenacién mode-~
rada de la sangre en los pulmones por lo que la saturacién en cavidades 1z=«
quierdas estf un poco disminufda, (alrededor del 90%), (1)

En enfermos con insauficiencia cardfaca, la saturacién on la vena cava =~
superior est& alrededor del 50 a 60%. (1)

En aquellos enfermos con conducto arterioso muy pequeiio, la saturacién
en la ramn izquierda de la arteria pulmonar puede no rer aignificativa por -
lo que estf indicada la aortograf{a. (1)

El valor de la presifn en la arteria pulmonar dependerd del tamafio del
conductos En aquellos caxos con eéonducto pequefio, estas cifras son normales.
Conductos de tamafio moderadoy ala;un 1a sist8lica del ventrfculo derecho y =
de la arteria pulmonsar hastsa 65 mmlg. En eatoa canmos ostark discretamente -~

clevada la presidn tolediastSlica del ventrfculo derecho y moderadamente ===
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elovada la presidn media de la arteria pulmonar {entre 20 y 50 mnilg). Coatoa
casos tienen la presién capilar pulmonar un poco elevada. (1)

El comportamionto del conducto grande con importante corto circuito es
nfis severo. La presién aistélica do! ventrfculo derecho y dsl tronco do la -
arteria pulmonar son similares a la nistémica, A diferencia del grupo ante-=
riory la preosifn diastélica en arteria pulmonar puede estar disminufdae (1)

La sobrocarga volumétrica sobre la aurfcula y ventriculo izquierde,-~=--
aumenta la presién wodin del primero y la telodiastélica del segundo, Ambos
son los responsablos de la hipartensién venocapilar pulmonar que praessntan -
ostos paclientes y que oscila de 10 a 15 mmlige Los cason con importante corte
circulto de izquierda o darecha producen gradiente siastSlico entre el von~=-~
trfculo izquierd y la anorta ascendente, que algunas veces pusde llegar a -
60 mmlg. Este gradiente csté producido por el hiperflujo transvalvular afre=
tico. (1)

La preaién diastélica de la aorta estf reducida, A medida que aumentan =~
las renistencias puloonares, disminuyo sl corto circuito de izquiorda a de--
recha. La reduccién del corto circuito normaliza progresivamente la presién
capilar pulmonar y la telediastélica del ventrfculo izquierdoj y permiatiré
nlovada 1a presién =ist8lica do la arteria pulmonar, miantras la presién «--
diastélica y madin de esta arteria se incremonta poco a pocoj comportamienew
to similar observamos con la praesién diaatélica aérticas (1)

El corto circuito disminuye cuando la prosién sist8lica pulmonar tiende
a igualarse con la adrticaj esto sucede cuando las resistencias pulmonares -
aumontan, lo que se pusde debor a cambjos reversibles o irreversibles de la -
vasculatura pulmonare. Eato se puede investigar mediante dos formass (48)

1)s Inhalacidén de oxigeno al 100%.

2), Introduccién de un catfter de baldn tipo DOTTER LUKAS que se infla

cuando ge encuentra colocado a nivel del conductoe
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La reduccién de lop cifras de prasidn pulmonar indican “roversibilidad»
¥y an consecuencia "operabilidad del conductod, (48) La ausencla de camblos ~
on las presionen ¢ nu elevacidn alin nayor reflejsn la presencia do Yaltsra--
cionos vanculares irreversibles'. (48)

Cunndo las renistencias pulmonares catfn elovades, la saturacién on 1a
norta doscendente disminuye ailgnificetivemente y apareca 1a cisnosie en los
niembros inferiorea. (1)

El cfleuln del gasto cardfaco indica gue 6l circufto renor monaja &l ~-
toble, el triple o whs del gasto abértico. (8)

En lactantemy a mohos que se encuentren en seriass dificultades es pre-~

tferible diferir los estudios y la intervencidn hastn que el paclente crezcm.
(8}
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ANGIGCARBIOGRAFTIA

£1 anglocardiograma cs utilizado ocanionalmente en el diagnfstico del ~
conducto artcorioso, Estf indicado en aquellos enfermos en 10X gue e AOS[iew=
cha otra lesién osociada, principalmente, 5i cstn lesibén es dopendiento del
conducto, Otras veces, cl diagnéstico de conducto estf enmnscarado por otra
cardiopat{a con hiperfiujo pulmonar, por lo quo su diagndntico se vuclve ne=
cenario como paso previo al tratamionto quirflirgice. (1)

Finalmente, aolgunos conductoa tienen implantacion anémala, por 1o que =
la aortograffin estf iguanlmente indicadaa (1)}

La visualizacidn precoz de la aorta descendente por una inyeccién en el
lado derecho del corazén, indica un corto circuito invertido a travfs de un
conducto arterioso persistente. (6)

Cusndo el chorro de material de contraste no se visualiza de manera wee
precisa es posible llegar al diagnéstico comparando la opacificacién de las
cavidados derochas con la de las cavidades izquierdas, Por sjemplo, al con =
una inyeccién de material de contraste en la morta ascendente, me visualiza
la arteria pulmonar al momento de visualizarse la porcién proximal de 1la w=w=
aorta descendente, ol diagnéstico més probablo as de persimtoncia del cone==m
ducto arteriosc. (6)

La inyecci&n de contraate en sorta muestra cl paso del mismo, a través
del conducto arteriosc al Arbol vascular pulmonar. Actualmente, gracins a la
utilizacién de la angiograrfa aigital por sustraccidn g en posible la visua--
lizacibn del mismo, inyectando ol contraste en una vena periférica. (6)

Los mortogramas fucron positives en el 67% de losms pacientes. (10)
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TRATAMIENTO

El manejo del conducto arteriosno permcable en infantes premoturcs per=-~
manocoe en discumibn. Grosa inicinlmonte usé uno ligadura simple al interrum-
pir el conducto arterioso permeable. (Gross y llubbard 1939). A causa de las
dificultades con la recanalizacibén, &1 intentd 1la ligadura,y lo cubrif con =
celofhn para inducir fibrosis, sin cmbargo, la recanalizacién ocurrié a pe==-
sar de Getos Towrff y Vessel (1940) fueron los primeros en reportar la divi-
8i8n do un conducto arterioso permesblo. Ellos intentaron 1a ligadura de un
conducto arteriomo permeable en un paclente con endocarditis bacteriana cuan
do ocurrié una hemorragia nignificativa, la divisifn exitosa del conducto wa
para el control del sangrados. Gross (1944) fué pilonero de la divisién del «=
conducto arteriopo permeablo como terapla de ocleocién a cauma de lasr difiee-
cultades de la recanalizaci8ni Blalock (1946) sugirié 1a ligndura con auturar
de transfixién nﬁltiple, como método preferido, debido a la importancia de -
la divisién ductal, En nifios, cualquiera de los dog, la divisién o ligadura
con sutura miltiple del conducto os apropiado. {(11)

La ligadura generalmente hocha on neonatos, dato on dobido a la simpli-
cidad y rareza de cualnuier recurrencia. (11}

En adultos con un conducto artcrioso persistentes large (10 um o mfm ) =
o pacientes con hipertensién pulmonar, la divisién esta indicada. (11)

Los infantes prematuros presentan muchos problemas, incluyendo pulmones
inmadures y cnfermedad de membranas hialinase (11)

Relley M. D. demostré que el cierre funcional del conducto arterioso -~
ocurre normalmente en el cuartco d{a de vida on infantes pramaturos sin dis--
trass respiratorio. (4l)

Maroto E., demostrd que factores tales como el grado de acortamianto we=
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ductal, la angulacién do la arteria antes del cierre dol conducto o la& proes
sencia de tejido ductal dentro de la pared deo la arteria pulmonar estc{n in=-
volucrados en la creacidn actual de una estenoais pulmonar periférica tran -
aitoria. (53)

Estoa infontes frecuentemente requieren ventilacién mecdnica y terapla
de oxfgonos La carga adicional sobre el corazén y pulmones impuesta por el =
corto circuito de izquierda a derccha puocde ser pobremente toleradas (11)

La iigadura quirlrgica del conducto artorioso en un infante prematuro =
es un modo de tratamiento apropiade y exitose, cuando la falla cardf{aca con=
geastiva es refractaria al mane jo mfdico. Willdiams We He (l4)a

Clarke Ds Ras sugirié que 1n cirugfa es fuertemente indicativa en pacis=
entes con falla cardfasca congeativa persistente y falla respiratoriae (16)

Rudolph reporté que dos tercios de todos los infantes con bajo pesc al
nacer menor de 1,750 gramos tienen conducto arterioso persismtente o infantes
con poac menor de 1,000 gramos al nacer, ol conducto estf invariablemente ==
permaable. (16)

El {necreomento del flujo mangufnec pulmonor, causa un incremento de la ==
prosifn arterial pulmonar, disminuye el compliance pulmonsr, hipercepmia e -
hipoxia, frecuentemente necesitando ventilacién meclnica prolongada, la cual
puedo resultar en un aumento de la incidencia de 1a displasia broncopulmonsr
y fibrosis retrolental, (11)

Williems We Il comenta que la cirug{a es de bajo riesgo en infantes ~~=
prematuros con persiatencias del conducto arteriosno y 1la falla cardfaca pue--
ds ser controlada y el infante pucde destetarse rapldaments del soporte ven-
tilatorio mecénico. (14)

Clarke D. H. coment8 que paradéjicamonta la Pa0OZ2 abajo da 100 mmiig ovie
ta la fibroplasia retrolental pero puede contribuir a la alevada incidencia

de conducto porsistente en pacientes con sfindrome de diatress respiratorio -~
asocindo. (16}
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La oficacia del surfactante en le modificacién del curso inicial del --
afndrome de distress respiratorio ostf blen establecido. (27)

S1 la enfermedad pulmonur es ssvera, la ligadura dol conducto arterioso
peraistente puede resultor en una mejoria nula o mfnima. (11)

El manejo del conducto arterioso persisiente en infantes prematuros os
controvertido debido a que el conducto cierra cusndo el nific madura. Hay un
aumento en la incidencin do persistencin del conducto an las unidades neona=
tales, cn las cuanles, no hay restriccisn de liquidos. (11)

Algunos infantesa pucden mer manejados satisfactoriamente con rostrice=-
cién de 1iquidos y diuréticos. (11)

La nnemia aumenta la falla cardfaca y la transfusién de paquete globu=~
lor eatd indicada cuando ssa nocesario, (11)

Los digitfilicos son raramente usador en estos infantes, debldo a que ==
hay poca avidencia de peneficlo terapSutico y una alta incidencia de toxlci-
dad. (11)

En algunos infantes la terapf{a conmervadora falla. Si un nifio con evi--
dencia de un corto circuito izquierda~derecha muestra falla cardfaca conges=
tiva persimtente, necesita ventilacién mechnica continua o incapaclidad de ~a
recibir una nutricién adecuada secundaria a la restriccidn de lfquidos, por
conmiguiento la cirugfa est& indicada. (11)

Williams We H. advoca 1la ligadura del conducto solamente en aquellos ==
infantes prematuros que eston dependientoes dol ventiladory, un deteriforo de =
la compliance pulmonar, falla cardfaca congestiva progresiva y retencibn de
lfquidos, & un grado quo forzan su ingesta calérice abajo del mfnimo requeri-
do necesario para ganar peso. (1h)

Kilman y cols. creen nue el PaCO2 en probablemente el indicador T p—

senaitivo del progremso de los paclentes. Si una PaC02 aumenta a posar del ==

soporte ventilatorio, el ducto pr. 1 te debe ser ligado. (16)
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Thibeault y cols usan el criteric de la naecesidad da incremontar la =-=
fraccién inaspirada de oxf{geno y la presién inmpiratoria pico, nnf, como o} =
tamaflo del corazén camo indicadores do intervencién quirfirgicas. (16)

Gay y cols. reportan a 45 paclentes en que usaron ta duracién del corto
circuito grande como indicacién de oporacibdn. (16)

Clarke D. l. comenta que la duracidn de un corto circuito grande o =wme
crftico on la detorminacidn de rungo de mortalidad on infantes con sfndrome
do distresa rospiratorios, dependiontes dol respirador y del conducto nrtorlg
so. (16)

pos opcionas terapefiticas oxisten para este punto: (cuande falla el ma-
nejo conservador), El cisrre farmacolégico pucde ser intentado con inhidores
do las prostaglandinas, tales como la indometacina. El cierre final pusde -«
ser realiznde en mds del 70% de los infantes, aunque el conducto puede res=«
brirse en algunos nifios. Lo reaapertura del conducto ocurre min frecucntemen-
te en los infantes ma?® prematuros y busden ser tratados con un sagundo curso
de indometncina, pero ol rango do xito es bajo. (11)

Rennie J. He cottenta que el Sxito de la terapla con indometacina para -
pacientes protérminmo varfs ontre 60-00% y el tratamionto falla on un 30%. En
su ostudio tuvieron repultados exitoscs en un 95% de lom casos con terapia =
médica con indometacina en infusién a dosis bajas, en comparacién con la te-
rapia convencional con indometacina con un §xito de 77%, por lo que conclu-e
yen que el tratamiento prolongado mejora la respussta inicial y reduce ol -~
rango de falla de roapertura del conducto nrterioso en infantes pratérmino
de bajo peso al nacer. {(4h)

El éxito do la indometacina estf relacionado con el peso al pacer y copn
1a edad pomtnatal del infante. {11)

Los efectom colatarales de la indometacina incluyen disfuncién renal =

hiponatremia, deterioro de la funcién plaguotaria y hemorragia gastrointese-
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tinal. (11)

Mavroudis C, Comentn que lam complicaciones de la indometacina incluc==
yen enterocolitis ncerotizante, perforacibén intestina y reducan 1la funcifn -
renal., (19)

Wilkerson S. Ae Comenta que on su estudio hubo una incidencin de 6.7% -
de entorocolitis necrotizante. (25)

Wilkerson &, A. observd una incldencia de 60% de displasia broncopulmo-
nare (25)

Yen y colse nugirieron que el desarrovllo de este tipo do displasia estd
unido a la severidad del distresa respiratorio y de la concentraciones de ==
ox{geno inspirado dontro do las primeras 4 horar do edade (25)

Wilkerson S, As obsorvé una incidencia de hemorragila introventricular e
en su estudio de 30%. (25)

Coombm Re C. Feporta que loe efectors indexeablen con el uso do la indo=-
metacina son hemorragia intestinal, perforacidén local y enterocolitis nocro=
tizante y también reduce el flujo sangufnco cerebral tanto en adultos como -
on recién nacidos. Lsto sne obmerva en diforentes formas de administracisn de
la indometacina como son; oral, rectal, intramuscular o intravenosa. Su am-=
tudio lo realizé con administracién do indometncina intravonesa a infusién -
con dosin bajas y obtuvo una respucsta igusl con respecto al cierre del cone~
ducto persistents ero no observS los efectos colaterales antes mencionadose
0

Haddad I comenta fque en neonntos el efecto de la indometaclnn sobre lam
varisblos hemodinéimicas del ceraebro y oXxf{genacién no estafi todavifa blen do-=
cumentadas. (33)

van Bel Fe en su estudio encontréd una disminucién del flujo a nivel in-
testinal que fud’ inducido por la indometacina Y comenta que pucde smer une --

de los factores dem ricsgo para el demarrollo de enterocolitis necrotizante,

35)
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lola E. y colne. comentan que la mortalidad de la enterocolitis necro-e--
tlznntﬁ us de 50%, Encontraron en su estudio que mus datos soportan la hipé—
tesis que la incidencia de enterocolitis necrotizante disminuye migniricati-
vamente despué del tratemiento prenatnl con esmieroldese Aungue la terapia -«
pontnatal con csteroidea no dinminuyé la incidencla como la terapia prenatal
peru mejora los resuliados clinicos de la enterocolitis necrotizantes (37)

Mardoum W. encontraron en su estudio que la indometacina produce vaso==
constriccién cerebral y cauma una diminucién del flujo sangufneo cerebral. =
(39)

van Del F. encontraron en su estudlo qua la indometacina afecta la fun=-
cién renal fetal y la produccién de orina, con concomitontes elevecioncs del
nitrégeno uraico manguineo y niveles de creatinina y reduce la filtracifn ==
glomerulare E1 factor atioldpico es que la indometacina induce disminucién -
de la perfusién raenal por vnsoconstriccién arteriolar glomerular. (40)

Skinner J. Rae on sntudios propior no ha oncontrado alteraciones del -=~=
flujo sangufneo intestinal on pacientie con peraistencia del conducto arte---
rioso tratados con indometacina. (42)

El daterioro de la funcibén dinstélica del ventriculo izquierdo, ha nido
repertado, saguide de la administracién de indometscinm y pucde llevar & ===
adema agudo pulmonar, (11)

Mavroudis C, comonta que la indometacina puede ser efectivan en el cig-=
rro del conducto artorioso en infantes pretérmino en ausancis da contraindi-
caciones como hiperbilirrubinemia, sepsis, deficieoncia de 1la cuagulacidn y =
empeoramiento renal. (19)

Ninguna secuela adversa a largo plazo de 1a terapia exitosa con la in-=
dometncina se ha identificado. (11)

Mavroudis €. comenita’ que las ventajas de la indometacina es el control

del conducto arteriosoc sin riesgo quirlrgico. Las dasventajas son: falla =em
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renal, sepasis, cgagulopnt{a, homorragia intracraneal, falla hepftica, cuos-=-
tinable nti;:ncin «n infantes menores de 1,000 gramos, cierre tampporal del -«
conducto con reapertura, enterocolitis necrotizante. (19)

Wilkerson S+ A. observd que la severidad de la emergencia cs importante
a causa de la alta corrnlnniéh entre displasia broncopulmonar, retardo del -
crecimiento postnatal y rehospitalizacién. En nuestro estudioc la incidencia
total de retardo en el crcimiento pomtnatal con un saguimiento de 6 meses -~
fue do 56%. Sin embargo la incidencia en infantes como dimplasia broncopule=
monar fud de 7i%. (25)

Wilkerson S. As encontrd que 64 % de los infantes scguldos por 6 meses
tuvieren un dessrrellc mental normal y gue solamente 15.5% mostrd evidencia
de deficiencia de moderada a savera. Istos dotos aparecen juatificar el con-
tinuar con unn intervencién agresiva en los infantes prematurom erf{ticamonte
enfermoe. (25)

£l cierre quirfrgico puede ser usado ai hay una contraindicacién de la
indometacina o sl falla el clerre del conducto arteriocasoe En Alguncs centros
la cirupfa es la terapia primaria despufs de que la terapia mbdica conserva-
dora ha fallado. (11)

Gay y cols. concluyen que la ligadura ductal puede ser raealizada dentro
do cuatro dfas del diagnéstico para prevenir 1la diaplasis broncopulmonar si
falla el tratamiento médicos. (17)

Mavroudis C, refiere quo cunndo un conducto persistente fud diagnosti-e
cado, una prusba corta de terapla w8dica fue institufdo con un intento de «=
destets dal ventilador. Si oste intento fallc, la ligadura fue’ raealizada. =
A} tiempo de 1la ligadura la edad media de 6 dfnu. {rango de 1 a 69 dins) y -
¢l paso medio fuo de 1,102 gromos. (19)

El uso de la indometacina reduce significativamente la necesidad de ---

cierre quir@rgico del conducto arteriopo. llay aumento en la incidencia do =~
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nangrado, otros como hemorrapia intraventricular en infantes como que raci--
'Si-roﬁ indometacina como terapia primaria, pero no otros efector adversos, =
(11)

"Mavroudis C. comonta que el cierre quirfirgico del conducto arterioso es
td asociade con disminucién de la onterocolitis necrotizante y mortalidad, -
cuando me compara con e} uso de Ia indometacina. (19).

La incidencia de retinopatfa de los prematuros fue elevada en el grupo
que tuvieron cierrs quirlrgico primaric. (11)

Wilkerson S. As en contrapomicién con lo comentado arriba observd que =
ol ameguimiente a large plazo sugiere que los infantes que aufrieron ligadura
del conducto arteriosoc no parece aumentar sl rieego de deficiencia menrorio-
neural. (25)

No hubo diferencins en los ramultados ni la indomatacina fu¢ dada como
terapia do primoera 1{nea o dnnpu{a de qua fallé 1n terapia médica conmerva=-
dorae. (11)

Levitsky Se en contraposicidn con lo comentado arriba encontrd on ostu-
dios praevies que comparan las dom modalidades de tratamiento no cncontraron
diferencias mignificativas entre los grupos tratadoa mddicamante y quirfrgi-
camente con respecto a la mobravida, 62% versus 55%, pero hubo un incremento
significative on la sobrevida, B2% on el subgrupo quirflirgico que falld médi-
camente. (15)

El cierre tomprano del conducto arteriomo en infantes prematuros ha mox
trado una disminucién de 1a necesidad de ventilacidn mocfnica y disminuye -«
las complicacioncs, tales como displasia broncopulmonar , enterocolitis ne=e
crotizante ¢ intolerancia a la alimoentacidén enterals. (11)

Mavroudis C, comentd que la ligadura quirGrgica del conducto arterioso
en infontes pretérmino, mejoran ol complianco pulmonar, disminuye la dura-—~

cién de naistoncia vontilatoria o incremonta la utilizacién nutricional.(19)
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El cicrre con indometacina cs tan efoctivo como 1a ligandura quirGrgica
en pruvnn.lr eatam complicaciones. (11)

Lovitsky $. mugieren que la liggdurae del conducto arterioso temprana=-=-
mente pucde prevenir el desarrcllo de displasia broncopulmonare (15)

Kiger loss, esta o favor de la terapla gquirfirgica temprana. Cree quo -=
cualquier infante prematuro con persistencisa dol conducto arteriono que ro--
quiere cinco dfan de soporte ventilatorio mec&nico en candidatoe a ligaducne
Otra indicacidn de cirugfa cs la valoracién por medioc del ECO y comonta que
un agrendamiento de la aurfcula izquierda a pesmar dol tratamiento m8dico «==
adecundo el infante amerita cirugis.(15)

lia habido una tendencia hacia la intervencién temprana en infuntes pre-
matures y el uso profilfictico de la indometacina antes del desarr .l1lo de un
corto circuito hemodinfmicumente rignificative. (11)

Algunos estudioa sugieren que la indometacina enta indicada en infantes
do muy bajo peso al nacer (menor de 1,000 gramos), cuando lom signos clini-e
con de poersistencia de conducto arterioso aparecen primero, debido a que mu=-
chos de estos infantes desarrollan un corto circuito significative, (11)

En infantes con un peso al nacer mayor de 1,000 gramos no hay un bonas-
ficio para iniciar la terapia antes de dosarrollar - corto circuito aignifi-
cativo. (11)

8i la indometacina falla on el cierre del conduato persistente o ai el
conducto clerra y me resbre, la ligadura quirfirgica estd indicada. n un ===
estudio se ha reportado una falla dol 42% con la indometacina en {nfantes da
muy bajo peso al nacer y sugieren que el cierre quirfirgico primario os mdn -
predecible con minima morbilidad. (11)

Williams W. lle comentaron que en ¢l seguimiento de infantos prematuros
que se someten a cirupfa por conducto persiatente su desarrsllo y crecimien~

to subpecuente es cerca del normal . (14)
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Havroudis comenta que las ventajas de la cirugfn sont baja merbilidnd,
baja mortalidad, rlpida, ofectiva, cierre ductul duradero. Las desventajas =~
mon: ricago de operancién, complicaciones que son raras y afecton de la tora-
cotomfa a large plazo. (19)

La técnica para realizar el clerre del cunducto persiatente m:» acepta~
da o8 lo toraco tomfn pﬂslnro-lnternl izquierda, transpleural. So ontra n ca-
vidad pleural a nivel dol Jer espncio intercostal. Se rechaza el pulmén ize-
quierdo y me identifica La aorta descendente. IPor obaervaclén re identifica
@l conducto, tambidn por palpacién se palpa thrill en el sitio del corducto
arteriopo. Se incide la pleurs medisntinsl, identificando el nervie larfn--=~
geo recurrente, tratondo de no lopionarle cuande se disecn ol conducto are==
terioso. Yo dinecado el conducto arterioso se pinza momentancamente el misono
pora valorar que no hsya camblios cn el monltor con reapecto al ritmo cardia~
€0 ¥ a 8u premifn arterial. tosteriormente se liga el conducte arterioso con
medn, 5o valora hemostnsia del campo quirfirgico y se reoxpande el pulmén iz-
quierdo, se cierra la herida quirfirgica por planos. liay contraveraia ni ae =
dejn o no drenaje en infantes prematuros. (13)

Mvroudis C, hicieron los catudios y comentaron que el emploo del dreuna-
Jo pleural solamente en paclentos que tenian neumotérax proexistente, cuan
do el pulmén tud lesionado al entruar al térax y cusndo ol neumotdrax ao do=-=
sarrolld postopecratoriementes {(19)

En los infantey UIrematuros el cierre del conducto arterioso em por liga-—
dura simple. Tambiln hay otro tipo de incisiones que se han reportudo en la
literaturs como mon la toracotomia lateral recto que se utilica principale--
mente en infantes mujeres. Ln esternotomia media que me utiliza cusnio el w-
conducto arterione me asocic a otra patologin cardfaco y se reguiere el cie=-
rro del conducto urterioso, (11)

Tambiln se ha reportado abordaje oxtrapleural , (11)

ESTA TESIS MO DeBE
SALIR DE LA BIBLIOTECA



=50=

Y el cierre del conducto arterioso tambifn se ha reportado la ligadura
doble, la seccién y sutura qua se utiliza en fnfates a términoc y mayores, y
1a colocacidn de hemoclips que estd indicadn on los pacientem muy onfermos.
(11)

MaY¥oudias Cs hizo las indicacionea del uso del hemoclip, que fueront(19)

a). Cuando la coagulopatfa fud severa que la diseccidn del conducto
arterioso fuera excesiva.

b}e Cuando el paciente eastaba hemodinfmicaments inestable y a8 re---
quer{o una menipulacién mfnimn.

¢)e Cuando el conducto arterioso fuera inadvertidamente desgarrado -
¥ el rosultante sangrado tenfa que ser controlado. (19)

Wood Ae He comentan gue una ffstula aortobronquisl la suturn de roda =a
fud implicado como agente causante on asociacién con dilatacién del istmo ==
aértico. (21)

Los aneurismus fnlsos con el subsecuente recanalizacién dol conducto ar
terioso as una de las mAa serins socuelas de osle proceso, usualmente ocurre
despuds de la ligadura. (21)

La mortalidad de la recanalizacifn misma es do 10%. Lon aneurismar fal=
sos camblan grandemente la mortalidad de recanalizacibn. (21)

Las fi{rtulas aortobronquiales mon discrotas en sosciacidn con coarta---
cién abrtica ontes y despuls de la meparacibn, despuls de la reparacién de ~
aneurisma sifilf{tico, aterosclerosis, ja aorta descendente Y ©R @sociacidn -
con aortitis tuberculosa, trauma, aneurizma capontBnec del conducto artario-
#o. Estos conllevan a una mortalidad del 50%. (21)

La técnica para roparacién de fistulas aortobronquiales deponde del ===
toaniio del falso aneurimma, ffstula wortobronquial y la presencia o ausoncia
dol corto circuito de izquierda a derecha. Varias técnicas no han. utilizado
como mon; movilizacibén proximal y distal aértica con control de la arteria =

pulmonar izquierda, usando la técnica deil camp multiples. Otra técnicao aon -
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son hipotermin minima (300C). Otros uman bypass cardiopulmonar con © sin =
srreato ecirculatorio e hipotcrmis profunds, otros usan un shunt de depdsi
to con cloruro tridodecimetilomonic. {21)a

Balsara He Ke comenta que los mneurismas adquiridos usualmente siguen
a 1a infeccifn micdtica en un conducto arterloso recanalizado o ligado. Su
tratamiento es una aneurismectomia y ol rongo de mortalidad en situsciones
no complicada er menos del 5%. (22)

Zhao Hong~Xu comenta que lus losiones dal nervio frénico pueden ser =
atribufdas a insulton talen como, transeccién del nervio, estrechez nervio
sa, trauma, alectrocauterio, lesidn frfa por lavado purtc:rdio frfo. Su --
diagndatico ac deba mospochar cuando hay atelectearia persistente inexpli--
cable, derrame pleural, incapncidud de destete del ventilador on el porfo-
do poatoperatorio tempranc. La fluoroscopia es el mns comfin motodo de ===-=
diagnéatico., A pesar de las divergenclas uon el tratemicnte de roporte ven=
tilatorio large versmus quirfirgice con plicatura. Nomotros recomondomos tra
tamionto conservador con terapla ventilatoria prolengada sola. Su inciden-~
cia se observn en 2.2% de 830 pacientes que sufrierén procedimicentos car-.
dfacos cerrados, Se obmorva en paciontes m;} frocuentes on anastomonis de
arterin pulmenar-nint8mico, secptectomfa aurfcular, combinncidn de bandaje
de arteria pulmonar y ligadura del conducto arterioso. (2h)

Fan L. Lo en una rovinlén de la literatura oncontr$ una incidencia —-
da lesién del norvis laringec recurrente del 1-10%. En Au estudio la inci-
dencia Be presentd en 4%. Y los factores que aumentan el riesgo imcluyen -
e} uso de hemoclips, bajo peno al nncer, cirugia del conducto arterioso ==
con ligadura do sede mimplo o doblo, direccién con electrocauteric. (29)

La mortalidad operatoria os cercann a cero, aun en pacientes erfticn~
wente enfermos. En infantos promaturos, la mortalidad hospitalaris y lce =

resultados a lorgo plazo dependen primariamente de la enformedad pulmonar
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anociada, anomal{as coaxistentes y el grado de prematurez. {(11)
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CoONCLUSIONES

La frecuencia de conducto artericso permasble en noonatos prematuroz
en - muy elgvada debido .a au inmadureze

La nintOmntoloufn de lom pacientes prematuros con conducto arteriocso
permeabla es atf{pica y no ae pucde basar en ollos para hacer ol diagnbs--
tico .

Hay patologias frecuentes en los nconatos prematuros y que 10 cofem=
plican todavia mas debido a la presencia de conducto arterioso peruweables

E} diagnéstico actualmenie se debe de hacer con ECO DOPPLER a color
¥ de flujo para el mejor diagnéstico ya qua pucde proporcionarnos el tai=
mafio, la cantidad do flujo, la direccidn del flujo, su diametro del con--
ducto , y cuamnlo no so tiene este recurso cunndo menos sMe dobe de utilie=-
zar el ECC HODO=}M»

Actualmente la Jjiteratura continua wuy controversial can respecto a
a enste tratamiento, sl es farmacologico o quirurgico.

Actualmente por lom dator presentados, el trntamiento con indomotae=
cina puede tener mas deaventnjns quo ventajas por las alteraciones repor-
tadas a1 sintdmn nervionmo central, intestinal, renal y actualmente esta =
investigandose en todo el mundo mas robres los efectos adversos de lu in-
dometacina, y se dobe de manejar coun maps cuidado,

La terapfutica con indometacina se necesita valorar n largo plazo -=
los efectos colaterales que trae principalmente nl)alntéhn nervioso cen~=~
trals

La cirugia ha eatado moportande la pruecbe deol ticmpo tanto o corte «. ¢

plazo, come a largo plazo, como tratumiento primarioc como seccundarioes
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