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RESUMEN

El conducto arterioso persistente es la cardiopatia congénita mas comun en
México. En paises en vias de desarrollo, el cierre del conducto con dispositivos
avanzados se encuentra limitada por los costos del dispositivo, implicando la
posibilidad de tener menor eficacia en el cierre del conducto. Reportamos la
experiencia del servicio de Cardiologia Pediatrica del CMN 20 de Noviembre del
ISSSTE.

METODO

Revisamos los expedientes clinicos de pacientes sometidos a cierre percutaneo
del PCA de enero del 2007 a marzo del 2008. Registramos las siguientes
variables: edad, sexo, peso, talla, dimensiones del conducto, presion arterial
pulmonar, diametro y longitud del dispositivo Amplatzer, técnica de cierre
endovascular, estancia hospitalaria y complicaciones. Revisamos la literatura
médica publicada en OVID, MEDLINE y PUBMED de 1998 al 2008.

RESULTADOS

Analizamos 30 pacientes. El 73% (n = 22) fue del sexo femenino, con una
mediana para la edad de 21 meses (3 - 144 meses) y para el peso de 10.3 kg (4-
50 kg.). La mitad de los pacientes presentaron hipertensién arterial pulmonar
moderada- severa (35-80 mmHg) y 13 pacientes (43%) con peso menor al
esperado para su edad. En nueve pacientes se observd bajo peso e hipertension
arterial. Las dimensiones del conducto fueron de 4.7+1.8 mm. En 50% de
pacientes el PCA fue mayor de 4 mm. El diametro del dispositivo Amplatzer fue de
7£1.9 mm. Veinte pacientes presentaron PCA tipo A, 8 pacientes tipo Cy 2 tipo
E. Cuatro pacientes presentaron espasmo de la arteria femoral el cual revirtio a
las pocas horas sin tratamiento especifico. La estancia hospitalaria fue de 2 dias
en la mayoria de los pacientes (86%). La presion de la arteria pulmonar elevada
se asoci6 en forma significativa con el tiempo de evolucién (Edad) (r* = 0.65
p<0.004).

CONCLUSION
El servicio de Cardiologia Pediatrica y el laboratorio de hemodinamia son eficaces
para el cierre percutaneo del PCA > de 2 mm con dispositivo Amplatzer.

Palabras clave: PCA, Cierre endovascular, Amplatzer.



ABSTRACT

PDA is the most common congenital disease in Mexico. In countries with low
resources, PDA closure with expensive device is limited, implicating the possibility
of less efficiency. We describe the Pediatric Cardiology department experience in
CMN 20 de Noviembre ISSSTE.

METHOD

We reviewed patient’s clinical records with Ampaltzer device PDA closure from
january 2007 to march 2008. We registered age, sex, weight, height, ductus
device, pulmonary arterial pressure, length and size of Amplatzer device,
endovascular technique closure, days of hospitalization and complications. Also
reviewed medical publications in OVID, PUBMED and MEDLINE from 1998 to
2008.

RESULTS

We analysed 30 patients. Female was 73% ( n=22) with median of 21 months (3-
144) for age and 10.3 kg (4-50 kg) for weight. Half of the patients had moderate-
severe Pulmonary Hypertension (35-80 mmHG) and 13 patients with low weight.
Nine patients had Pulmonary Hypertension and low weight. Ductus dimension was
4.7£1.8 mm. In 50% the diameter was > de 4 mm. The Amplatzer device
dimension was 7+1.9 mm. Ductus type A were 20 patients, type C 8 patients and
type E 2 patients. Four patients showed femoral artery spasm which recovered
without treatment. The hospitalary stay was 2 days in 86%. The high pulmonary
pressure has significant association with long time evolution (r* = 0.65 p<0.004).

CONCLUISION
The Pediatric Cardiology department and haemodinamic laboratory are efficient
for endovascular closure PDA| 2 mm with Amplatzer device.

Key Word> PDA, Endovascular closure, Amplatzer device.



ANTECEDENTES

DEFINICION E INCIDENCIA

El conducto arterioso (PCA) es una estructura “arterial” que se origina de la
porcion distal del sexto arco aértico izquierdo, uniendo la porcion proximal de la
rama pulmonar izquierda con la porcion distal del cayado aértico. El conducto es
esencial para que el feto viva en el vientre de la madre y puede ser manipulado
farmacol6gicamente para cerrarlo, como ocurre en el conducto del prematuro, o
para abrirlo, como ocurre en las cardiopatias conducto dependientes, sin embargo,
a pesar de lo anterior, también puede permanecer abierto, representando un
estado patoldgico. (1)

La persistencia del conducto arterioso se presenta en forma asociada a
enfermedad cardiaca congénita en 5-10% de los recién nacidos vivos,
representando el sexto defecto cardiaco congénito mas comun en grandes centros
pediatricos de México. En forma aislada se reporta una incidencia del 7% a 10 %
de las cardiopatias congénitas El conducto arterioso grande, puede causar una
significativa sobrecarga de volumen al lecho vascular pulmonar y al ventriculo
izquierdo; si no son tratados, pueden producir Hipertensién Arterial Pulmonar
(HAP) irreversible, insuficiencia cardiaca congestiva y arritmias cardiacas. Por otro
lado, los conductos arteriosos pequefios aunque tienen riesgo relativamente bajo
de desarrollar hipertensién pulmonar e insuficiencia cardiaca, su evolucién puede
complicarse con endarteritis bacteriana. (2)

Después del primer afio de vida, se reporta cierre espontaneo del conducto a
tasas anuales de 0.6%, aunque se recomienda el cierre del mismo para evitar las
complicaciones secundarias a esta patologia. En 1938, Gross realizd el primer
cierre quirdrgico de esta patologia y en 1967 Portsmann lo realizd por via
endovascular, (3) esta Ultima, se realiza en la mayoria de los pacientes con un
peso superior a los 4 Kg. (4)

FISIOLOGIA

Una vez nace el nifio, se desarrollan dos etapas en el proceso del cierre normal
del conducto: Cierre funcional y cierre anatomico. En la primera el aumento de la
saturacion de oxigeno juega un papel primordial, al ocurrir la respiracion del nifio,
y por el efecto vasodilatador del oxigeno en los pulmones, ocurre la disminucién de
las resistencias pulmonares con aumento secundario del flujo pulmonar y, por
tanto, un aumento del retorno venoso pulmonar hacia la auricula izquierda (el cual
tiene una saturacion elevada). Mientras tanto, las resistencias sistémicas se han
elevado al seccionar el cordon umbilical, con lo cual se establece un gradiente de



presion a favor de la aorta, permitiendo un cortocircuito de izquierda a derecha a
través del conducto, contrario a lo que ocurria en la vida fetal de derecha a
izquierda. Debido a lo anterior, la sangre que pasa por el conducto proviene de la
aorta que tiene una saturacion de oxigeno elevada (mayor de 90%) y, por tanto,
hay un aumento brusco de la concentracion del oxigeno a nivel ductal entre 20 y
40 unidades TORR. (5)

Este aumento del oxigeno inicia el cierre funcional del conducto por contraccion
de la musculatura lisa, posiblemente por la accién del oxigeno sobre el citocromo
A3 que al oxidarse genera ATP que proporcionaria la energia necesaria para la
contracciéon de la musculatura lisa de la pared del conducto. También se ha
postulado la accion del la PGF 2 alfa, la inervacién del conducto y la posible
contribucién de los vasos vasorum que proporcionarian oxigeno al musculo liso.
(5)

Una vez iniciada la contraccion del conducto por alguno de los mecanismos
mencionados, hay un estancamiento de la sangre que altera la nutricion de la
pared del conducto (la que esencialmente ocurre desde el interior del vaso): ello
lleva a que ocurra degeneracion isquémica, necrosis de la pared y cambios
citoliticos. Posteriormente ocurre proliferacion de fibroblastos que propician la
formacién del ligamento arterioso (cierre anatomico). (5)

Es importante hacer hincapié en que para que ocurran estos cambios es necesario
que el conducto este estructuralmente maduro. Ademas, se ha encontrado que
hay menos respuesta al oxigeno cuando mayor sea la prematurez del paciente,
existiendo la maxima sensibilidad al oxigeno al término del embarazo y declinando
después del parto, con poca sensibilidad después de las 24 horas de vida. Lo
anterior explica la mayor frecuencia de la persistencia del conducto en el
prematuro, ya que a mayor prematurez existe mayor inmadurez en la pared ductal.
(5)

Publicaciones iniciales de estudios hechos a nivel del mar sefialan que el conducto
se cierra funcionalmente a las 8 horas y anatdmicamente a los 21 dias: sin
embargo, estudios con Doppler han podido precisar que el cierre funcional es mas
tardio, seflalando que a las 48 horas esta cerrado el 90% y a las 96 horas
practicamente el 100% de los casos. (5)

En la persistencia del conducto arterioso pueden intervenir varios factores: (5)

a) Defectos estructurales de la pared del conducto que le impiden responder
normalmente al proceso de cierre postnatal.

b) Un grado de madurez insuficiente que igualmente impide una respuesta
normal como ocurre en el prematuro.

c) Bajas concentraciones de oxigeno, lo cual explica una mayor incidencia del
conducto en nifios que nacen a grandes alturas sobre el nivel del mar.

En el recién nacido a término el comportamiento hemodinamico del conducto se
encuentra relacionado con los cambios postnatales de las resistencias pulmonar y
sistémica. Por esta razon, fisiopatologicamente se trata de un cortocircuito
dependiente. A medida que baja la resistencia pulmonar y aumenta la presiéon
aortica, esta ultima es mayor que la presion pulmonar tanto en sistole como en



diastole. Si el conducto arterioso persiste, a través de el habra un escape sisto-
diastélico del flujo sanguineo de la aorta a la arteria pulmonar, originAndose asi un
aumento del flujo sanguineo pulmonar, que es directamente proporcional al
diametro del conducto y a la diferencia entre las resistencias vasculares sistémica
y pulmonar. (5)

Como las resistencias pulmonares bajan con lentitud, principalmente a grandes
alturas sobre el nivel del mar, el cortocircuito no se establece inmediatamente al
nacer el niflo sino posteriormente y va ser mayor a medida que bajen las
resistencias pulmonares. Esta es la razon por la cual el conducto arterioso
aunque sea grande no se manifiesta en el recién nacido a término. Al
establecerse el cortocircuito se origina una sobrecarga de volumen de las
cavidades izquierdas y hay crecimiento tanto de estas cavidades como dilatacion
de la pulmonar y de la aorta. (5)

Cuando el conducto es grande y se deja evolucionar por mucho tiempo, el
aumento del flujo pulmonar lleva a cambios en las arteriolas pulmonares,
aumentando la resistencia arteriolar pulmonar. Esto repercute en una sobrecarga
sistdlica de las cavidades derechas, manifestandose por hipertrofia y dilatacion
de las cavidades vy dilatacién del tronco de la arteria pulmonar. Al aumentar las
presiones pulmonares en forma importante y acercarse a las sistémicas, va
disminuyendo el cortocircuito de izquierda a derecha y con el tiempo las presiones
pulmonares pueden sobrepasar las presiones sistémicas, invirtiéndose en este
momento el cortocircuito y originandose el sindrome de Eisenmenger. Cuando la
elevacion de las resistencias pulmonares son severas, el tronco de la pulmonar se
dilata a tal punto que las cuspides pulmonares no cierran herméticamente,
permitiendo una insuficiencia de la valvula pulmonar, lo que explica en soplo de
Graham Steell que se ausculta en estos casos. (5)

CUADRO CLINICO

En el paciente que nace a término el cuadro clinico variara dependiendo del
diametro del conducto y del grado de hipertension pulmonar asociada. Esto se
manifestara cuando bajen las resistencias pulmonares, generalmente después de
la segunda a tercera semana de vida, aunque puede ser antes.

ANTEDEDENTES Y OBSERVACION

La mayoria son pacientes de sexo femenino con un predominio importante; 2 a
3:1, sobre el sexo masculino. Cuando los pacientes llegan a la edad preescolar
son de aspecto gracil, delgados, no cianoticos, en general activos, y cuando el
conducto es grande pueden presentar disnea de grandes esfuerzos vy
antecedentes de problemas pulmonares de repeticion, diagnosticandose en
muchos casos cuando se encuentran hospitalizados por bronconeumonia. (5)



A la exploracion fisica se puede encontrar lo siguiente:
PALPACION

a) Pulsos: caracteristicamente los pulsos son saltones, lo que es constante
aun en el paciente en malas condiciones, excepto cuando existe
insuficiencia cardiaca severa y esta entrando en choque hemodinamico. En
los recién nacidos y lactantes un signo que puede servir como guia es la
palpacion demasiado facil de los pulsos tibial posterior y pedio, lo que no
es comun en el paciente normal.

b) Precordio: la palpacion precordial es variable segun la edad del paciente y
el grado de hipertension pulmonar. En el periodo de recién nacido y en el
lactante menor lo normal es palpar hiperactividad biventricular con
predominio derecho, pero una vez que han bajado las resistencias
pulmonares hay hiperactividad con predominio izquierdo, pudiendo
encontrarse hiperactividad asociada a la region infundibular del ventriculo
derecho en el segundo espacio intercostal izquierdo (EIl) con linea
paraesternal izquierda (LPEI). A medida que comienza y progresa la
hipertension pulmonar, aparece de nuevo el predominio de la hiperactividad
del VD, la cual es mas notoria en la zona infundibular, sitio sonde se palpa
frecuentemente en cierre de la valvula pulmonar (entre el segundo y el
tercer Ell y LPE). Cuando el conducto es grande y existe turbulencia
sanguinea a través de él, puede encontrarse un frémito sistélico a continuo
en el segundo EIll con PLE, y no es raro hallar un frémito también en la
horquilla esternal.

c) Higado: cuando la repercusion hemodindmica es importante, la palpacion
hepatica muestra congestion de grado variable, lo que es mas notorio si
existe insuficiencia cardiaca.

AUSCULTACION

Los ruidos cardiacos generalmente son ritmicos, siendo constante el reforzamiento
del componente pulmonar, hallazgo que aumenta a medida que progresa la
hipertension pulmonar. En el recién nacido y en el lactante menor es comudn
encontrar un soplo sistélico con refuerzo telesistdlico, o que es casi constante a
no ser que haya hipertension pulmonar severa. Se puede decir que estas
caracteristicas del soplo tienen mucho valor diagnostico: ademas, el soplo del
conducto cambia de intensidad con los movimientos respiratorios, acentuandose
después de la espiracion. Cuando han bajado las resistencias pulmonares, el
soplo se hace continuo, con un componente diastélico corto, pero persiste siempre
el esfuerzo telesistdlico y la variacion con los movimientos respiratorios.
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Por otra parte, cuando existe turbulencia sanguinea acentuada a través del
conducto, el soplo adquiere una caracteristica especifica en la tonalidad,
auscultandose un soplo aspero y “granuloso” por lo que clasicamente se ha dicho
gue es un soplo en maquinaria. Este soplo se refuerza en apnea post-espiratoria y
el sitio de maxima intensidad se localiza en el tercio superior del borde esternal
izquierdo y en el segundo espacio intercostal izquierdo. En el recién nacido y en
el lactante menor es frecuente encontrar la maxima intensidad del soplo un poco
mas abajo, en la linea paraesternal debido a la orientaciéon del conducto. En esta
patologia también es frecuente escuchar el soplo en region interescapular
izquierda.

Cuando la presion pulmonar esta muy aumentada (a nivel sistémico o cercano al
sistémico), el soplo pierde su caracteristica auditiva tipica, se hace solo sistdlico y
puede aparecer un escape diastolico que se ausculta entre el segundo y el tercer
Ell con linea paraesternal (soplo de Graham Steell). Esto indica que el paciente
tiene presion pulmonar sistémica o0 suprasistémica, situacion en la cual
seguramente ya no es quirdrgico por haber adquirido el sindrome de
Eisenmenger. (5)

CLASIFICACION ANGIOGRAFICA

Las caracteristicas angiograficas del conducto arterioso persistente tienen
implicaciones directas en la decisién del cierre por via percutanea, debido a que
el dispositivo oclusor Amplatzer tiene que adaptarse al diametro, longitud y forma
del conducto. La clasificacion propuesta por Krichenko es la mas utilizada en los
laboratorios de hemodinamia y considera las caracteristicas anatomicas del
conducto: (6)

e Tipo A: Conducto en forma de embudo con una estrechez localizada en la
union a la arteria pulmonar.

Tipo B: Conducto en forma de embudo con una ampula aortica.

Tipo C: Conducto de forma tubular.

Tipo D: Conducto en forma de évalo.

Tipo E: Conducto con formas extranas.

SELECCION DEL PACIENTE

Los mejores candidatos para el cierre percutdneo del conducto arterioso
persistente son aquellos con peso mayor de 4 Kg y conducto tipo E de Krichenko,
diametro mayor de 2 mm y con ampolla adértica amplia. Los de tipo C representan
un desafio para la ubicacion adecuada del dispositivo, y los de tipo A con un
trayecto oblicuo hacia arriba (desde la aorta hacia la pulmonar) pueden
permanecer con la porcion superior del disco distal desplazada hacia adentro de la
aorta. Por este motivo, dispositivos angulados fueron desarrollados por AGA
Medical Corporation, mismos que estaran disponibles en poco tiempo para uso
rutinario. (7)
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DISPOSITIVO AMPLATZER

El dispositivo Amplatzer para oclusion del conducto arterioso persistente es
expansible, en forma de hongo o tapon de champarfa, construido con una malla
metdlica fina de nitinol con memoria intrinseca. Existe un disco de retencién
distal, 4 a 6 mm mayor que el diametro del dispositivo, designado para el anclaje
en la ampolla aodrtica del conducto. Parches de fibra de poliéster costurados a la
malla metalica en la porcion interna del dispositivo, propician trombosis local con la
consecuente interrupcion del flujo sanguineo en el conducto. Este dispositivo se
encuentra disponible en siete tamafos. Describiendo 2 numeros que
corresponden a dos diametros del cuerpo del dispositivo; el primero se refiere al
diametro proximal y el segundo al diametro distal: 5-4, 6-4, 8-6, 10-8, 12-10, 14-12
y 16-14. La longitud varia de 5 a 8 mm. EI cuerpo coénico del dispositivo, cuando
se extiende dentro del canal crea fuerzas radiales para mantenerlo fijo en el
interior del conducto. EIl perfil de las vainas introductoras necesarias para el
implante varian entre 5 y 8 French (Fr), conforme al diametro del dispositivo
seleccionado (8).

TECNICA DE IMPLANTE

Se realiza cateterismo cardiaco de rutina, seguido de angiografia. El conducto es
cruzado anterogradamente desde la arteria pulmonar hacia la aorta y una guia de
recambio se posiciona en la aorta descendente. La vaina larga del tipo Mullins
(AGA) se avanza sobre esta guia y se deja en al aorta descendente. El dispositivo
escogido para el implante debe ser por lo menos 2 mm mas grande que el
diametro minimo del conducto, teniéndose en cuanta el didmetro minimo mas
proximal del cono de la protesis (del lado tuerca/tornillo), que efectivamente se
encuentra dentro del trayecto del conducto. Por ejemplo: para un canal de 3 a 4
mm se debe de seleccionar la protesis 8-6. El dispositivo escogido se atornilla en
la extremidad distal del cable liberador y bajo el sello de agua se jala hacia adentro
el cargador de plastico. Este se introduce en la vaina larga de Mullins para
empujar el cable y avanzar el dispositivo hasta la extremidad de la vaina.

El disco distal de la protesis se abre en la aorta descendente, jalando levemente la
vaina por sobre el cable. Se tracciona todo el sistema (vaina y cable) como una
unidad hasta que el disco distal este bien acoplado en la ampolla aortica del
conducto. Esta posicién se confirma por medio de inyecciones de contraste con el
catéter arterial. Se mantiene una tension discreta en el cable liberador, se
tracciona la vaina sobre este liberandose el cuerpo de la protesis dentro del
trayecto del conducto arterioso. Se realiza una nueva aortografia para la
confirmacién de la posicién de la prétesis, con esta todavia conectada al cable
liberador.

El dispositivo debe estar con el disco dentro de la ampolla adrtica y el cuerpo
dentro del trayecto del canal, sin un desplazamiento hacia dentro de la aorta o de
la arteria pulmonar. En el caso de que la ubicacién no sea satisfactoria, se puede
capturar nuevamente la protesis dentro de la vaina y reposicionarla después de un
nuevo pasaje anterogrado por el canal.
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Una vez confirmada la ubicacién adecuada, se libera la prétesis girando el cable
liberador en el sentido anti-horario, con la ayuda del rotor plastico. Se realiza una
aortografia final después de cinco a quince minutos del implante para examinar la
presencia y el grado de la fuga residual. Un pequeiio paso de contraste en baja
velocidad de flujo es comun luego después del implante y se resuelve, la mayoria
de las veces, al dia siguiente (9).

COMPLICACIONES DEL OCLUSOR AMPLATZER

La obstruccion de la arteria pulmonar izquierda por la protrusion del dispositivo se
ha reportado en algunas series hasta en 0.5%. (10) Bilkis reporté 3 pacientes con
embolizacién del dispositivo de una serie de 209 pacientes (11).

La hemdlisis tras el cierre endovascular del PCA se relaciona al flujo persistente
por el dispositivo, con turbulencia y velocidades altas de chorro. Sin embargo,
debido al disefio del poliéster del dispositivo el riesgo de hemdlisis disminuye en
grado importante (12).

En una publicacion se reporta la liberacién de niquel del dispositivo a la circulacion
después de su implantacion. Segun los autores, observaron un aumento de los
niveles séricos de niquel después de la colocacion del oclusor Amplatzer en 67
pacientes, los cuales no mostraron sintomas asociados al niquel, sin embargo,
recomiendan considerar sus posibles efectos bioldgicos en pacientes jovenes
(13).

También se han reportado complicaciones menores como hematomas inguinales,
alargamiento de tiempos de coagulacion y solo en una serie se reportd un
paciente con trombosis de la arteria femoral; aunque estas complicaciones se
deben mas al procedimiento de abordaje vascular que al dispositivo Amplatzer per
sé (13, 14,15,16).

La literatura médica reporta excelentes resultados a corto y de mediano plazo, con
éxito en el implante y oclusion total en el 100% de los casos, aplicandose en la
mayor parte de los laboratorios de hemodinamia en el mundo, a cualquier edad y
peso, sin embargo, en recién nacidos y lactantes con peso inferior a los 4 kg alun
representa una limitacion para este método de cierre. (17)
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PROBLEMA

¢Cual es la eficacia de la oclusion del conducto arterioso persistente con
Amplatzer en los pacientes pediatricos atendidos en el laboratorio de
hemodindmia del CMN 20 de Noviembre?

JUSTIFICACION

El conducto arterioso persistente es la cardiopatia congénita mas comun en
México (2). Después del primer afio de vida solo se reportan tasas anuales de
cierre espontaneo del 0.6%. Esta anomalia congénita fue abordada de manera
quirdrgica por Gross en 1938, desde entonces y hasta finales del siglo pasado
represento la mejor forma del cierre del conducto. Porstmann en 1967 reporto el
cierre percutaneo, pero hasta principios del siglo 21, con el desarrollo de nuevos
dispositivos se han abordado eficazmente a los pacientes con esta patologia (3).

En la literatura médica se han descrito las ventajas del procedimiento
endovascular, superando por mucho al abordaje quirargico, representando menor
estancia hospitalaria, menores costos y menor morbilidad y mortalidad (17). En la
actualidad las técnicas percutaneas se aplican con seguridad y eficacia en el
tratamiento de esta cardiopatia, prescindiendo del tratamiento quirdrgico en nifios
con un peso superior a los 4 a 5 kg, adolescentes y adultos.

En paises desarrollados, el abordaje percutaneo se realiza en forma cotidiana,
realizando un numero importante de procedimientos, propiciando buen
entrenamiento y consecuentemente mayor eficacia. En paises en vias de
desarrollo el cierre del conducto con dispositivos avanzados se encuentra limitada
por los costos del dispositivo y en consecuencia el numero de cierres por esta via
es reducido, implicando la posibilidad de tener menor eficacia en la implantacién
de este tipo de dispositivos y del cierre del conducto arterioso persistente (18).

OBJETIVO GENERAL

Determinar la eficacia del laboratorio de hemodinamia pediatrica del CMN 20 de
Noviembre en el cierre del conducto arterioso persistente con dispositivo oclusor
de tipo Amplatzer en pacientes pediatricos.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Determinar la eficacia del laboratorio de hemodinamia pediatrica en el
cierre percutaneo del conducto arterioso persistente con dispositivo
Amplatzer.
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e Comparar la experiencia del Laboratorio de Hemodinamia Pediatrica en el
cierre del conducto arterioso persistente con la reportada en la literatura
B médica.
DISENO

Transversal, Observacional, Descriptivo.

POBLACION
Incluimos pacientes pediatricos con conducto arterioso persistente atendidos en el
servicio de cardiologia pediatrica del CMN 20 de Noviembre del ISSSTE,

seleccionados para cierre del conducto con oclusor de tipo Amplatzer entre enero
del 2007 a marzo del 2008.

CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes con persistencia del conducto arterioso que presentaron las siguientes
caracteristicas:

- Peso superior a los 4 kg
- Dimension de PCA mayor de 2mm.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes con persistencia del conducto arterioso que presentaron las siguientes
caracteristicas:

- Patologia vascular que impida el abordaje percutaneo.
- Presencia de cardiopatia congénita concomitante que requiera cirugia
cardiaca

CRITERIOS DE ELIMINACION

- Pacientes con expediente clinico incompleto
- Pacientes que rechazaron el procedimiento percutaneo
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METODO

Revisamos los expedientes clinicos de los pacientes atendidos en el servicio de
Cardiologia Pediatrica del CMN 20 de Noviembre del ISSSTE y que fueron
llevados al laboratorio de hemodinamia para cierre percutaneo del PCA de enero
del 2007 a marzo del 2008. Registramos las siguientes variables: Edad, sexo,
peso, talla, dimensiones del conducto arterioso, Presién Arterial Pulmonar,
diametro y longitud del dispositivo Amplatzer, Técnica de cierre endovascular,
Estancia Hospitalaria y complicaciones.

Revisamos la literatura médica publicada en OVID, MEDLINE y PUBMED del afio
1998 al 2008 con las siguientes palabras de busqueda: Patent Ductus Arteriosus,
Percutaneous closure PDA, Amplatzer Device, Conducto Arterioso Persistente,
Cierre Percutaneo de PCA, Dispositivo Amplatzer.

ANALISIS ESTADISTICO

Utilizamos el programa estadistico SPSS 16.0 para Windows. Para el analisis
descriptivo utilizamos porcentajes y rangos, mostrando los datos en tablas.
Aplicamos Rho de Spearman para determinar asociacion entre variables
biol6gicamente relacionadas. Consideramos significancia estadistica con p <0.05
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RESULTADOS

Incluimos en el andlisis a 30 pacientes con cierre percutaneo de PCA. El 73% (n
= 22) fueron del sexo femenino, con una mediana para la edad de 21 meses (3 -
144 meses) y para el peso de 10.3 kg (4-50 kg.). La mitad de los pacientes
presentaron hipertension arterial pulmonar moderada- severa (35-80 mmHg) y 13
pacientes (43%) con peso menor al esperado para su edad. En nueve pacientes
se observé bajo peso e hipertension arterial (Casos 1, 2, 3,5, 6, 15,17y 18)yen 7
pacientes no se observé impacto en el peso, solo en la presion pulmonar (Casos
7,9, 11, 13, 14, 25y 28). Tablal, Gréficos 1,2y 3

Tabla 1 Sexo, edad, peso y presion arterial pulmonar de los pacientes con PCA

Paciente SEXO EDAD PESO kg PESO IDEAL PSAP mmHg PCA mm
meses kg
1 F 3 45 6 37 3
2 F 3 4 6 70 3
3 F 4 5 6.5 72 4.2
4 F 6 5.7 75 21 5.9
5 F 7 5.8 7 70 4
6 F 8 6.5 8 38 6
7 F 12 10.1 10 40 6.5
8 F 12 8.1 10 26 3
9 F 12 9.8 10 50 6.8
10 M 12 10 10 23 4
11 M 12 10.6 10 70 4
12 F 12 9 10 22 5
13 M 12 9.7 10 80 6
14 M 14 10.3 10.3 70 6.8
15 F 18 5.6 115 35 8.5
16 F 24 12.6 13 20 2.3
17 F 24 11 13 60 4.7
18 F 24 11 13 70 6.7
19 F 37 14 16 21 3
20 M 37 18 16 21 3.8
21 F 48 15 18 24 2.6
22 M 48 18 18 22 2.8
23 M 60 33 22 22 5
24 F 62 16 22.5 20 4.6
25 F 96 38 3l 65 9
26 F 96 175 31 20 4
27 F 108 50 34 20 4
28 F 120 50 37 60 8
29 F 122 39 375 22 3
30 M 144 48 43 20 3

F = Femenino; M = Masculino; PSAP = Presion Sistélica de la Arteria Pulmonar; PCA = Persistencia de Conducto

Arterioso.

17




GRAFICO 1: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE PACIENTES POR SEXO
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GRAFICO 2: DISTRIBUCION DE PACIENTES POR EDAD
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Las dimensiones del conducto fueron de 4.7+1.8 mm, con 50% de pacientes con
PCA mayor de 4 mm. El diametro del dispositivo Amplatzer fue de 7£1.9 mm.
Grafico 4 De acuerdo a la clasificacion de Krichenko, 20 pacientes presentaron
PCA tipo A, 8 pacientes tipo C, 2 tipo E y no hubo pacientes con PCA de tipo By
D. Grafico 5 Cuatro pacientes presentaron espasmo de la arteria femoral el cual
revirtid a las pocas horas sin tratamiento especifico. (Tabla 2) La técnica de
cierre endovascular no difirid significativamente de lo reportado en la literatura
médica especializada.

GRAFICO 4: DISTRIBUCION DE PACIENTES POR DIAMETRO DEL CONDUCTO ARTERIOSO
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GRAFICO 5: CLASIFICACION ANGIOGRAFICA (KRICHENKO) DE LA
PERSISTENCIADEL CONDUCTO ARTERIOSO (6)
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La estancia hospitalaria fue de 2 dias en la mayoria de los pacientes (86%) y en
los restantes de 4-5 dias. La presion de la arteria pulmonar elevada se asocié en
forma importante con el tiempo de evolucion (Edad) pero baja con las dimensiones
del conducto (r? = 0.65 p<0.004; 0.45 p <0.02).

Tabla 2 Complicaciones, caracteristicas angiograficas y presencia de cortocircuito

residual.
Caracteristicas
Paciente Complicaciones angiograficas Cortocircuito residual
1 Ninguna A No
2 Ninguna A No
3 Espasmo arterial A No
4 Ninguna A No
5 Ninguna C No
6 Ninguna A No
7 Ninguna A No
8 Ninguna A No
9 Ninguna C No
10 Ninguna C No
11 Ninguna C No
12 Ninguna A No
13 Ninguna A No
14 Ninguna E No
15 Ninguna A No
16 Ninguna A No
17 Ninguna A No
18 Ninguna A No
19 Ninguna A No
20 Espasmo arterial A No
21 Ninguna A No
22 ninguna A No
23 Ninguna C No
24 Ninguna A No
25 Ninguna C No
25 Ninguna E No
27 Ninguna C No
28 Espasmo arterial C No
29 Espasmo arterial A No
30 Ninguna A No
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Encontramos 42 estudios publicados en internet, relacionados con el cierre
percutaneo del PCA con dispositivo Amplatzer. (7-11, 14-15, 17, 18-51) En 16
estudios se compararon varios dispositivos oclusores (Coil, Rashkind, Portsmann
Plug y Sideris) con Amplatzer reportando un éxito de cierre mayor del 95% vy
menor incidencia de complicaciones a favor del Amplatzer. Veinte y seis estudios
reportan cierre con Amplatzer de conductos de gran tamafio. En 23 estudios se
reportaron las siguientes complicaciones asociadas con la implantacion del
dispositivo: Hemolisis, oclusién parcial de la arteria pulmonar izquierda y
endocarditis infecciosa. Tabla 3

Tabla 3 Complicaciones relacionada con el dispositivo oclusor en diferentes
articulos (10-11, 18-25)

Oclusién
Dispositivo Embolizacién | Hemdlisis | Endocarditis | Estrechamiento | parcial de | Desgarro | Muerte Fuga
Oclusor infecciosa aorta arteria arteria residual

pulmonar | femoral

izquierda
Amplatzer 0.49% 0.41% 0 0.08% 0.08% 0.16% 0.16% 0
Coil 4.2% 0.56% 0 0 0 0 0 1.7%
Rashkind 0.57% 1.7% 0 0 0 0 0 0
Portsmann 8% 0 0 0 0 8% 0 0
plug
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DISCUSION

El cierre percutdneo del la persistencia del conducto arterioso con el dispositivo
oclusor Amplatzer se ha convertido en afos recientes en la mejor alternativa de
tratamiento, reportdndose una eficacia superior al 95%, con baja estancia
hospitalaria y con una baja tasa de complicaciones. Los resultados de nuestro
estudio indican una eficacia del 100% en el cierre del conducto con baja estancia
hospitalaria y practicamente sin complicaciones asociadas al procedimiento
endovascular. El espasmo arterial observado en 4 pacientes se resolvié en forma
espontanea con el retiro de los catéteres y guias. La baja incidencia de
complicaciones posiblemente obedezca al nUmero reducido de pacientes, aunque
contrasta importantemente con las complicaciones reportadas en la literatura
médica. (Tabla 3)

En el Centro Medico Nacional 20 de Noviembre se realizan diagndsticos de
persistencia del conducto arterioso aislado en aproximadamente 58 pacientes por
afio. El dispositivo utilizado para el cierre del conducto arterioso es del tipo Coll
para conductos < a 2mm y Amplatzer para conductos mayores de 2mm. Existen
pocos reportes en donde se utilizé el dispositivo Amplatzer para cierre de
conductos grandes, indicando que existe alto riesgo de embolizacion del
dispositivo, sobre todo en pacientes con hipertensién pulmonar elevada. En
nuestra serie, 50% de los pacientes presentaron conductos grandes mayores de 4
mm (n=15) con presiones pulmonares muy elevadas > 60 mmHg; a pesar de
esto, se logré el cierre en todos los casos, sin complicaciones importantes,
indicando que la técnica de cierre endovascular utilizada en nuestro laboratorio de
hemodinamia es util y eficaz. (Tabla 1y 2)

Esta bien establecido que el incremento del flujo en el arbol arterial secundario a la
persistencia del conducto arterioso produce hipertension arterial que puede llegar
al a ser irreversible. EI tiempo de evolucion de esta patologia es un factor
importante para el desarrollo de esta complicacidén y nuestros hallazgos mostraron
una asociacion significativa con el desarrollo de hipertensién pulmonar (r* = 0.65
p<0.004).

En pacientes con hipertension pulmonar, resulta dificil el cierre quirargico del
conducto, requiriendo apoyo ventilatorio mecanico prolongado, propiciando mayor
morbilidad y estancia hospitalaria. En estos casos el cierre percutaneo representa
una mejor alternativa de tratamiento, pues no requiere apoyo ventilatorio mecénico
y consecuentemente con menor morbilidad. En este estudio observamos cierre
exitoso del PCA con dispositivo Amplatzer en todos los casos con hipertension
pulmonar severa, sin morbilidad asociada y corta estancia hospitalaria.
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En suma, consideramos que la experiencia del servicio de Cardiologia Pediatrica y
del Laboratorio de Hemodinamia del CMN 20 de Noviembre del ISSSTE en el
cierre percutaneo del PCA con dispositivo Amplatzer es adecuada, eficaz y se
ajusta a la normatividad internacional de intervencionismo cardiovascular.
Mostrando mayor efectividad en conductos grandes tipo A y C de Krichenko
practicamente sin morbilidad, condicién que se reporta poco en la literatura médica
internacional.

CONCLUSIONES

o La experiencia del servicio de pediatria y del laboratorio de hemodinamia
pediatrica tiene una eficacia del 100% con baja morbilidad en el cierre
percutaneo del conducto arterioso persistente mayor de 2 mm.

o La técnica de cierre percutaneo del PCA utilizada en el laboratorio de

hemodinamia pediatrica se ajusta a los estandares establecidos en la
literatura meédica internacional.

o El dispositivo oclusor Amplatzer es una herramienta adecuada para el
cierre de conductos mayores de 2 mm.
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