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INCIDENCIA DE PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO,

FRECUENCIA, CAUSA DE MUERTE Y MALFORMACIONES ASOCIADAS

EN NECROPSIAS EFECTUADAS EN EL HOSPITAL DE ESPECIALIDADES

DEL CENTRO MEDICO LA RAZA DURANTE EL PERIODO DE 1977-2002
OBEJETIVO: Describir los hallazgos demograficos, epidemiologicos y anatomopatologicos en los
pacientes que en la necropsia se realizo €l diagnostico de persistencia de conducto arterioso.
METODOS: Se revisaron 7212 necropsias en el departamento de patologia del HECM La Raza de
1977-2002. Se realizd un analisis retrospectivo y comparativo de las siguientes variables, edad,
género, causa de muerte anatomopatologica, malformaciones cardiacas y no cardiacas asociadas.
RESULTADOS: De 7212 necropsias revisadas en los afios ya mencionados se encontro 84 (1.16%)
con el diagnostico de persistencia del conducto arterioso, encontrandose €l genero de sexo femenino
ligeramente mas afectado con 43 casos (51.2%) con respecto al género del sexo masculino con 41
casos (48.8%). El grupo de edad mas afectado fue el grupo pediatrico de un mes a un afio de edad con
76 casos (90%). Del total de las necropsias revisadas el 34.5% de los casos se encontro con
persistencia del conducto arterioso sin otra malformacion cardiaca congénita agregada, de los cuales
52% es del género femenino y 48% del género masculino. La asociacion a otras cardiopatias
congeénitas se encontro en el 65.5% de los casos, siendo el 51% del sexo femenino y 49% del sexo
masculino. Las malformaciones congénitas cardiacas asociadas a la persistencia del conducto
arterioso mas frecuentes es comunicacion interatrial con 30 casos (21%), comunicacion
interventricular con 21 casos (14.6%) y malformacion de grandes vasos con 20 casos (14%). La
malformacion no cardiaca mas frecuente asociada es el Sx. de Down. con 6 casos (28.5%),

La causa de muerte mas frecuente fue de origen infeccioso con 36 casos (40%).



CONCLUSIONES: El diagnostico de persistencia del conducto arterioso es mas frecuente en la edad
pediatrica de 1 mes a 1 afio de vida, con predominio en el sexo femenino. La cardiopatia congénita
cardiaca mas frecuente es la comunicacion interatrial y la malformacion no cardiaca mas comin es el
Sx de Down. La causa de muerte que predomina en estos pacientes es la de origen infeccioso.

PALABRAS CLAVE: Persistencia del conducto arterioso, malformacion congénita, necropsia.



INCIDENCE OF PATENT DUCTUS ARTERIOSUS, FREQUENCY, DEATH CAUSE AND
ASOCIATED MALFORMATIONS IN NECROPSIES CARRIED OUT IN THE HECMNR
DURING PERIOD 1977-2002
OBJECTIVE: To describe the demographic, epidemiologic and anatomopathologic findings in

patients who present the diagnosis of patent ductus arteriosus during the necropsies.

METHODS: 7212 necropsies were reviewed in the HECMNR pathology department from 1977 to
2002. Making a retrospective and comparative analysis of the age, sex, anatomopathologic death
cause, cardiac malformation and no cardiac malformations asociated.

RESULTS: Of 7212 reviewed necropsies in the years mentioned before, we found 84 necropsies
(1.16%) with the diagnostic of patent ductus arteriosus, the most affected group was women with 43
cases reported (51.2%), the male group reported only 41 cases (48.8%).The age group who were
most affected is the pediatric patients from one month old to one year old with 76 cases (90%).

In the total necropsies reviewed with this diagnosis, we found 34.5% have patent ductus arteriosus
without another congenital cardiac malformation; 52% are female and 48% are male. We found the
asociation of patent ductus arteriosus with another congenital cardiac disease in 65.5% of cases;
reported 51% of the necropsies female and 49% male. The most frequent congenital cardiac disease
are atrial septal defect with 30 cases (21%) and ventricular septal defect with 21 cases (14.6%). The
most frequent no congenital cardiac disease is the Down Syndrome with 6 cases (28.5%).The most
frequent cause of death is from infection cause with 36 cases (40%).

CONCLUSIONS: The patent ductus arteriosus diagnosis is more frequent in the pediatric age, with
predominant frequency in female group. The most frequent congenital cardiac disease is the atrial
septal defect. The most frequent asociation between patent ductus arteriosus and no cardiac
malformation is the Down Syndrome.

The predominant cause of the death is from infection source.

KEY WORDS: Patent Ductus Arteriosus, congenital malformation, necropsy.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Las enfermedades cardiacas congénitas se definen como una anormalidad estructural
gruesa del Corazon o grandes vasos intra toracicos que potencialmente tienen
significancia funcional, dentro de estas su incidencia es amplia dependiendo el grupo
étnico y las definiciones aplicadas a los mismos.

Se describe por primera vez en 1953 por Giambattista Carcano. En 1844 Rokitansky’s
lo describe en la publicacion de un manual y en 1852 se reconoce con una malformacion
congénita aislada.

La incidencia de las enfermedades cardiacas congénitas varia en diferentes estudios de
4:1000 a 50:1000 con un promedio de 19:1000 nacidos vivos.

La incidencia de forma aislada de la persistencia del conducto arterioso se -estima de
1:2000 a 1:5000 nacimientos y ocupa del 10% al 12% de todas las variedades en
enfermedades cardiacas congénitas.

El conducto arterioso se encuentra anatomicamente localizado inmediatamente después de
la bifurcacion del tronco pulmonar, cerca del origen de la arteria pulmonar izquierda,
terminando en la aorta inmediatamente después del origen de la arteria subclavia
izquierda. El conducto puede llegar a ser largo, delgado, corto e incluso aneurismatico.

El conducto arterioso es mas grande en el extremo arterioso con forma de cono truncado;
esto es porque el cierre normal del conducto inicia en la porcion pulmonar.

En el feto, la mayor parte del gasto proveniente del ventriculo derecho (85%) se desvia de
los pulmones colapsados a través del conducto arterioso y penetra en la aorta descendente,

por donde viaja hasta la placenta, que es el 6rgano fetal de oxigenacion.



La contraccion inicial y cierre funcional del conducto arterioso inmediatamente después
del nacimiento se debe tanto al aumento repentino en la saturacion de oxigeno arterial que
acompaiia a la ventilacion como a los cambios en la sintesis y metabolismo de los
eicosanoides. La proliferacion de la intima y fibrosis evolucionan en forma mas gradual,
asi que el cierre anatomico puede tardar en completarse.

El proceso normal del cierre del conducto arterioso se completa virtualmente en la
segunda semana de vida y queda permanentemente sellado de la segunda a tercera semana
de vida.

El cierre del conducto en los neonatos de termino usualmente empieza en las primeras
horas posteriores al nacimiento. Durante un breve periodo el flujo se convierte en forma
bidireccional y posteriormente es de izquierda a derecha.

El flujo de izquierda a derecha disminuye en las primeras 12 hrs. de vida y se vuelve
indetectable a las 48 hrs.

La persistencia del conducto arteriosa provoca descompensacion cardiaca, pero también,
proporciona el Gnico conducto para mantener un flujo arterial periférico o pulmonar
cuando existen ciertas malformaciones cardiacas asociadas.

Debe de distinguirse la persistencia del conducto arterioso en el lactante pre-termino (30
semanas de gestacion), quien carece de los mecanismos normales para lograr el cierre
postnatal a causa de la inmadurez y en el lactante de termino en el cual la persistencia del
conducto arterioso constituye un defecto anatomico primario del tejido elastico de la
pared del conducto.

Recientemente se ha encontrado una microdelecion en el cromosoma 22 en 1 de cada 3

pacientes con esta patologia.



La delecion del cromosoma 22q11 se asocia de forma mas comun al Sx de DiGeorge el
cual incluye defectos en el timo y paratiroides, asi como anormalidades craneofaciales y
defectos cardiovasculares.

Sin embargo la persistencia del conducto arterioso puede existir con estos defectos
cromosomicos sin encontrarse otros signos del Sx de DiGeorge.

El gen cardiaco encargado para el desarrollo del cromosoma 22 se encuentra en TBX1
donde también se encuentran mutaciones.

Las células de las crestas neurales juegan un papel critico en la formacion del septum
troncal el cual es la llave para la formacion adecuada del corazon. Estas células
multipotenciales se encuentran en el tubo neural dorsal, los cuales migran hacia los arcos
faringeales para desarrollar el tracto de salida del corazon. La mutacion del gen murina
Pax3 é€l cual es éxpresado por las crestas neurales da como resultado la persistencia del
conducto arterioso.

Algunos neonatos de termino presentan persistencia del conducto arterioso por varias
semanas o meses, secundaria a una hipoxemia que contribuye a la vaso dilatacion del
conducto. Dentro de esta categoria se encuentran lactantes nacidos en regiones de gran
altitud (6 veces aumenta el riesgo), los que nacen con malformaciones cardiacas
congénitas como atresia de la pulmonar con comunicacion interventricular o sin esta, o
bien con malformaciones en las que el conducto proporciona la irrigacion para la
circulacion periférica, como sindrome del hemicardio izquierdo hipoplasico, interrupcion
del cayado aortico o algunos casos de coartacion de la aorta.

La persistencia del conducto arterioso es mas frecuente en el sexo femenino (3:1) y en la

progenie de mujeres que sufrieron rubéola durante el primer trimestre del embarazo. Es



mas frecuente la presentacion aislada y coexiste mas frecuentemente con coartacion de la
aorta, comunicacion interventricular, estenosis pulmonar y de aorta. La historia familiar
es importante. La incidencia por temporadas se ha documentado ser mas importante en
los meses de octubre a enero, que se correlaciona con la temporada de rubéola.

Los pacientes con persistencia del conducto arterioso muestran un frémito caracteristico,
el primer ruido se encuentra normal y un soplo continuo de “maquinaria”, con acentuacion
tele sistolica en la parte superior (2do espacio intercostal) del borde esternal izquierdo.
Estos pacientes pueden presentar cianosis en miembros inferiores pero no en los
superiores.

La auricula y el ventriculo izquierdo aumentan de tamafio por consiguiente existe mayor
retorno venoso pulmonar y pueden detectarse soplos por el flujo a través de las valvulas
mitral y de aorta.

Existen pulsos periféricos saltones cuando el corto circuito de izquierda a derecha es
abundante.

Electrocardiograficamente existen datos de hipertrofia ventricular izquierda y en
ocasiones crecimiento de auricula izquierda.

En la radiografia de torax encontramos crecimiento de ambas cavidades izquierdas,
prominencia de la aorta ascendente y la arteria pulmonar e insuficiencia vascular
pulmonar, la persistencia del conducto puede observarse como una opacidad en la
confluencia de la aorta descendente y el boton aortico; sin embargo la radiografia de torax
puede ser normal.

En el ecocardiograma visualizamos el conducto arterioso en modo bidimensional y en

doppler demostramos el flujo continuo en el tronco pulmonar.



Durante el cateterismo cardiaco encontramos en estos pacientes la persistencia del
conducto arterioso, es posible cuantificar la magnitud del corto circuito y la resistencia
vascular pulmonar.

Los pacientes sobreviven durante varios afos, aunque en ocasiones los defectos grandes
provocan insuficiencia cardiaca y edema pulmonar durante las primeras etapas de la vida.
Las principales causas de muerte en estos pacientes son endocarditis infecciosa e
insuficiencia cardiaca. En la segunda década de vida estos pacientes tienen mayor riesgo
de presentar endarteritis infecciosa que insuficiencia cardiaca congestiva. Los pacientes
que llegan al tercer decenio presentan grave obstruccion vascular pulmonar con dilatacion
aneurismatica, calcificacion y rotura del conducto.

El tratamiento de estos pacientes es quirirgico si no hay vasculopatia pulmonar. La
ligadura o seccion del conducto tiene un bajo riesgo (menor al 0.5%). Si existen datos de
insuficiencia cardiaca se recomienda manejar el estado agudo de esta hasta compensarse
para disminuir el riego quirurgico

En algunos casos el cierre del conducto arterioso se puede tratar a través de un catéter,
como espirales, botones, tapones y sombrillas.

Una vez que se desarrolla una obstruccion vascular pulmonar severa, la ligadura

quirurgica o cierre percutaneo esta contraindicado.



MATERIAL Y METODOS

En el lapso de un ano se realizo un estudio observacional, transversal, descriptivo y
retrospectivo sobre la incidencia de persistencia del conducto arterioso, malformaciones
asociadas y causa de muerte. Este se realizo hasta el lero de febrero del 2004 y
comprendio pacientes desde el afio de 1977 hasta el afio del 2002 del Hospital Nacional
Centro Medico la Raza.

El universo lo constituyen 7212 necropsias realizadas en el departamento de patologia del
Centro Medico Nacional la Raza desde 1977 al 2002. La muestra constituyen todas
aquellas necropsias realizadas a pacientes nacidos vivos a termino mayores de un mes de
edad con el diagnostico anatomopatoldgico de persistencia del conducto arterioso.

Los datos de los pacientes se obtienen de forma retrospectiva en el expediente clinico, el

de registro de patologia y en hoja de vaciado disefiada para la realizacion de este estudio.

CRITERIOS DE INCLUSION:
Pacientes derechohabientes del IMSS
Pacientes que fallecieron en CMN La Raza
Pacientes en quienes se les practico la necropsia
Pacientes con Dx de persistencia del conducto arterioso por hallazgo
anatomopatologico.
Pacientes con Dx de persistencia del conducto arterioso nacidos vivos a termino

mayores de un mes de vida.



CRITERIOS DE NO INCLUSION:

Pacientes no derechohabientes del IMSS

Pacientes con diagnostico de persistencia del conducto arterioso que no

fallecieron

Pacientes a quienes no se practico la necropsia.

Pacientes nacidos vivos pretermino y menores de un mes de vida
CRITERIOS DE EXCLUSION:

Perdida de expediente clinico

Casos que fallecen fuera CMN La Raza

Casos que no cumplan los criterios de inclusion.



RESULTADOS

Dei analisis retrospectivo de este estudio que comprende de 1977 al 2002 se revisaron
7212 necropsias de las cuales en 84 (1.16%) necropsias se concluyo €l diagnostico de
persistencia del conducto arterioso.

Dentro de las caracteristicas demograficas del universo de trabajo fueron como a
continuacion se enuncian: de acuerdo al género se encontré una mayor incidencia en el
sexo femenino con 43 casos (51.2%), con respecto al sexo masculino 41 casos (48.8%).

El grupo de edad donde se realizaron mas diagndsticos por estudios anatomopatoldgicos
fue el grupo pediatrico de un mes a un afio de edad con 76 casos (90%), seguido de el
grupo de adultos con 5 casos (6%) y al final el grupo que comprende la edad de mas de
1 afio con 3 casos (4%).

Con respecto a la incidencia de persistencia del conducto arterioso asociada a otras
cardiopatias congénitas, se encontraron 55 casos (65%), de los cuales 28 casos (51%) son
del sexo femenino y 27 casos (49%) son del sexo masculino. Con 29 casos (34.5%)
revisados en la persistencia del conducto arterioso sin asociacion a otra cardiopatia
congénita, 15 casos (51.7%) son del sexo femenino y 14 casos (48.3%) son del sexo
masculino.

Las malformaciones cardiacas congénitas asociadas se analizaron de acuerdo a su
incidencia y de forma individual a género: La comunicacion interatrial se encontrd en 30
casos (21%) de los cuales 13 casos (48%) son del sexo masculino y 17 casos (60%) son
del sexo femenino. La comunicacion interventricular se encontraron 21 casos (14.6%) de
los cuales 13 casos (48%) son del sexo masculino y 8 casos (28.5%) son del sexo

femenino. En la tetralogia de Fallot se encontraron 5 casos (3.5%) de los cuales 2 casos



(7.4%) son del sexo masculino y 3 casos (10.7%) son del sexo masculino. Trece casos
(9%) pertenecen a la coartacion de aorta con 6 casos (22.2%) del sexo masculino y 7 casos
(25%) del sexo femenino.

En relacion con estenosis mitral se revisaron 4 casos (2.7%) de los los cuales 2 casos
(7.4%) corresponden al sexo masculino y 2 casos (2.3%) corresponden al sexo femenino.
Con estenosis de valvula aortica se reportan 13 casos (9%), 6 casos (22.2%) corresponden
al sexo masculino y 7 casos (25%) corresponden al sexo femenino. Se reportan 4 casos
(2.7%) de estenosis tricuspidea de los cuales 1 caso(3.7%) es del sexo masculino y 3 casos
(10.7%) es del sexo femenino. Con estenosis pulmonar se encontraron 7 casos (4.9%) de
los cuales 5 casos (18.5%) son del sexo masculino y 2 casos (2.3%) son del sexo
femenino, se agruparon en otras alteraciones valvulares los casos de agenesias,
alteraciones de valvas, hipoplasias, atresias y casos de valvulas auriculo ventriculares
unicas encontrandose 11 casos (7.6%) de los cuales 6 casos (22.2%) son del sexo
masculino y 5 caso (17.8%) son del sexo femenino.

La asociacion de persistencia del conducto arterioso y ventriculo tnico se encontro en 3
pacientes (2%) de los cuales el sexo masculino corresponde con 1 caso (3.7%) y el sexo
femenino con 2 casos (7%). En la enfermedad de Ebstein se revisaron 8 casos(5.5%)
correspondiendo al sexo masculino 5 casos (18.5%) y al sexo femenino 3 casos (10.7%).
En relacion con el drenaje anomalo de venas pulmonares se encontraron 2 casos (1.4%)
ambos fueron del sexo femenino (7%). También se encontraron 2 casos (1.4%) de
aneurisma de aorta, ambos fueron del sexo masculino (7.4%). Se encontraron otras
malformaciones de grandes vasos en las cuales se agruparon la transposicion, hipoplasias,

cabalgamiento de aorta, ausencia de vasos, dobles nacimientos de grandes vasos, dextro



posicion, persistencia de vena cava superior izquierda y atresias, reportando 20 casos
(14%) de los cuales 12 casos (44.4%) corresponden al sexo masculino y 8 casos (28.5%)
corresponden al sexo femenino.

Con relacion a infecciones propias del corazon se encontraron 4 casos que corresponden al
4.7% del total de pacientes con persistencia del conducto arterioso 3 casos (3.5%) del sexo
femenino y 1 caso (1.2%) del sexo masculino.

La asociacion de persistencia del conducto arterioso con malformaciones no cardiacas
también se analiza de acuerdo a su incidencia reportandose 21 casos (25%) y de forma
individual a genero con 11 casos (52.4%) del sexo masculino y 10 casos (47.6%) del sexo
femenino.

La asociacion con trisomia 13-15 se reviso 3 casos (14%) de los cuales los 3 casos (30%)
son del sexo femenino. En la rubéola congénita se encontraron 3 casos(14%), todos lo
casos corresponden al sexo masculino (27%). En la asociacion con Sx de Down se
reportan 6 casos (28.5%) de los cuales 4 casos (36%) corresponden al sexo masculino y 2
casos (20%) al sexo femenino. Tres casos asociados con trisomia 18 (14%), de los cuales
I caso (9%) es del sexo masculino y 2 casos (20%) del sexo femenino. En el Sx de
Noonan existen 3 casos (14%) 1 caso (9%) del sexo masculino y 2 casos (20%) del sexo
femenino. En el Sx de Arnold Chiari se reporta solo 1 caso (4.7%) el cual es del sexo
masculino (9%), asi como en el Sx de Holt-Oram encontrandose un solo caso (4.7%) que
corresponde al sexo masculino. En el Sx de Rubinstein-Taybi se reporta 1 caso (4.7%) del

sexo femenino (10%).



La causa de muerte se analiza de acuerdo a su incidencia asi como de forma individual al
género, algunos casos se reportan con mas de una causa de muerte anatomopatolégica, que
es la que se describe a continuacion.

En la causa de muerte de origen cardiaco sé encontron 14 casos (31%) de los cuales 31
casos (34%) corresponden al sexo masculino y 17 casos (37.7%) al sexo femenino.

Dentro de las causas de origen infecciosas se agruparon neumonias, encefalitis,
meningitis, asi como enfermedades por virus de citomegalovirus; se revisaron 36 casos
(40%), 17 casos (37.7%) son del sexo femenino y 19 casos (42.2%) son del sexo
masculino. La causa de muerte secundaria a otras malformaciones de origen no cardiaco
se presentaron en 8 casos (8.8%), cuatro casos (8.8%) del sexo femenino y cuatro casos
(8.8%) del sexo masculino. Se reportan 11 casos (12.2%) como causa de muerte choque
mixto, de los cuales 7 casos (15.5%) son del sexo femenino y 4 casos (8.8%) son del sexo
masculino.

Un caso (1.1%) relacionado a muerte por neoplasias del sexo femenino (2.2%) v se
encontro en los reportes causa no determinada anatomopatologica en 3 casos (3.3%), dos

casos (4.4%) del sexo femenino y 1 caso (2.2%) del sexo masculino.



DISCUSION
Una vez que se obtienen los resultados y se realizo el analisis de este estudio, se encontro
lo siguiente:
La incidencia de persistencia del conducto arterioso en las necropsias revisadas en las
fechas ya sefialadas previamente no varia con lo reportado en la literatura internacional.
Existe un ligero predominio sobre el sexo femenino (51.7%), con respecto al sexo
masculino (48.3%) sin embargo no es tan importante la diferencia como se refiere en la
literatura revisada.
El grupo de edad donde se realizo con mayor frecuencia el diagnostico de persistencia del
conducto arterioso es el que corresponde a mayor de un mes hasta los 12 meses con el
90% de los casos, seguido del grupo de edad adulta con el 6% y al final el grupo de edad
mayores de un afio de edad con 4%.
La persistencia del conducto arterioso asociada a otras cardiopatias congénitas se
encontro en 65.5% de los casos revisados y solo el 34.5% de los casos corresponde a
persistencia del conducto arterioso aislado, dentro de cada uno de estos grupos el sexo
femenino tiene mayor incidencia, reportando en la persistencia del conducto arterioso
aislada el 51.7% y en asociacion con otras cardiopatias congénitas el 51%.
La malformacién cardiaca congénita mas frecuente que se asocia con persistencia del
conducto arterioso es la comunicacion interatrial con 21% de los casos, donde el 60% de
todos los pacientes del sexo femenino con cardiopatia congénita corresponden a esta
asociacion y 48% corresponden al sexo masculino. La segunda malformacion congénita
cardiaca mas frecuente es la comunicacion interventricular con el 14.6% de los casos,

correspondiendo el 48% de todos los casos del sexo masculino y 28.5% de todos los casos



del sexo femenino. En tercer lugar encontramos la asociacion de malformacion de
grandes vasos con el 14%, correspondiendo el 44.4% de todos los casos del sexo
masculino y 28.5% del sexo femenino.

Continuando por frecuencia encontramos la coartacion de aorta con el 9% de los casos y
predominio del sexo femenino. En el mismo porcentaje se encuentra la estenosis de la
valvula aortica y al igual que el anterior con predominio en el sexo femenino. Se
encontraron otras alteraciones valvulares como agenecias, alteraciones en valvas,
hipoplasias, atresias y valvulas unicas los cuales corresponden al 7.6% de los casos con
predominio en el sexo masculino.

La enfermedad de Ebstein solo se asocia en el 5.5% de los casos, seguida de la estenosis
pulmonar con 4.9%, la tetralogia de Fallot con 3.5% y predominio en el sexo femenino, la
estenosis de la valvula mitral y estenosis de la valvula tricispide con el 2.7%. La
asociacion con ventriculo tnico se encontro en el 2% de los casos con predominio en el
sexo femenino.

Otras cardiopatias congénitas asociadas que se encontraron en el 1.4% son aneurismas de
aorta y drenaje anomalo de venas pulmonares.

Se revisaron otras malformaciones no cardiacas asociadas a la persistencia del conducto
arterioso los cuales se encontraron en el 25% de los casos, encontrandose el 52.3% del
sexo masculino y 47.6% del sexo femenino.

El Sx. de Down es la asociacion mas frecuente reportando el 28.5% con predominio en el
sexo masculino, seguido con el 14% la rubéola congénita, trisomia 13-15, trisomia 18 y
Sx. de Noonan, la mayoria con predominio en el sexo femenino, excepto la rubéola

congénita donde el sexo masculino predomina en el numero de casos. Por ultimo se



encontraron otros casos relacionados con el Sx de Amold-Chiari, Sx Rubinstein-Taybi y
Sx Holt-Oram en 4.7% cada uno.

Dentro de nuestro universo solo se encontraron casos de infeccion miocardica en el 4% de
las necropsias predominando el sexo femenino.

La primera causa de muerte en pacientes con persistencia del conducto arterioso fue €l de
origen infeccioso con el 40% predominando en este caso el sexo masculino, reportando
42.2% de todos los casos correspondientes a este sexo. La segunda causa de muerte
encontrada es la de origen cardiaca con el 34% y predominio del sexo masculino
correspondiendo el 37.7% a todos los casos de este sexo y 34% de todos los casos del sexo
femenino. La tercera causa de muerte es originada por choque mixto con 12.2% vy
predominio del sexo femenino con el 15.5% de todos los casos correspondientes a este
sexo y 8.8% del sexo masculino.

Otras causas de muerte encontradas son secundarias a otras malformaciones con 8.8%, no

determinada con el 3.3% y neoplasias con 1.1%.



CONCLUSIONES

La persistencia del conducto arterioso es una patologia frecuente en las
cardiopatias congeénitas y frecuente a la asociacion de estas mismas.

La edad donde se encuentra el mayor numero de diagnosticos en persistencia del
conducto arterioso es el grupo entre un mes y un afo de edad.

En nuestro estudio la persistencia del conducto arterioso se presento mas en el sexo
femenino que el masculino con un indice de 2:1.

La persistencia del conducto arterioso se encuentra de forma mas comun en
asociacion a otras cardiopatias con genitas que de forma aislada.

Las cardiopatias congénitas que se asocian mas a la persistencia del conducto
arterioso es la comupicacién interatrial, la comunicacion interventricular y
malformacion de grandes vasos.

La asociacion mas frecuente de persistencia del conducto arterioso con
malformaciones no cardiacas es el Sx de Down.

La asociacion de infeccion miocardica y persistencia del conducto arterioso es baja
en este estudio.

La asociacion de rubéola congénita y persistencia del conducto arteriosa en este
estudio es baja.

La principal causa de muerte en pacientes que se encontro persistencia del

conducto arterioso es de origen infeccioso.
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ANEXOS

INCIDENCIA DE NECROPSIAS CON DIAGNOSTICO DE PERSISTENCIA
DEL CONDUCTO ARTERIOSO DE 1977-2002
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