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.LRESUMEN

Titulo: Factores de riesgo asociados y manejo del recién nacido con
persistencia del conducto arterioso en la unidad de cuidados intensivos
neonatales.

Introduccioén: El ductus arterioso es un pequefio vaso que comunica la aorta
con la arteria pulmonar favoreciendo un shunt pulmonar sistémico en la vida
fetal. En la mayoria de los nifios a término el ductus se cierra en los primeros 3
dias de vidala incidencia del PCA varia en funcién de la edad gestacional y del
peso al nacimiento, y es mayor cuanto menor es el peso y la edad gestacional,
en prematuros de muy bajo peso al nacimiento con sindrome de distrés
respiratorio se aproxima al 40% en el tercer dia de vida.asi como demuestran
estudios epidemioldgicos la relacién entre persistencia de ductus y una mayor
morbilidad en nifios prematuros.

Objetivo: Identificar persistencia del conducto arterioso, factores de riesgo
asociados y manejo del recién nacidos en la unidad de cuidados intensivos
neonatales, asi como la complicaciones relacionadas a la persistencia del
conducto arterioso.

Metodologia: Es un estudio de tipo rretrospectivo, descriptivo, observacional y
longitudinal, en el cual se incluyeron todos los recién nacidos que ingresaron a la
unidad de cuidados intensivos neonatales y que fueron diagnosticados con
persistencia del conducto arterioso, en el cual se le realizaron estudios de
gabinete como ecocardiograma y angiotac, asi como sometidos a tratamiento
quirdrgico de tipo cierre del conducto arterioso.

Resultados: Se realizo un estudio con 17 pacientes ingresados a la unidad de
cuidados intensivos neonatales en afio comprendido de enero del 2008 a julio
del 2010, En el sexo se encontr6 a 10(59%) masculinos y 7(41%) del sexo
femenino, el rubro de edad de fue 31 semanas de gestacion que represento el
23%, asi como el peso los mayores de 2,501grs. represento el 41% de los
pacientes ingresados, el factor de riesgo mas relacionado se encontré la
infeccion de vias urinarias en 11 pacientes (65%). EI 53% de los pacientes
ingresados a UCIN se les realizo procedimiento quirdrgico de tipo toracotomiay
ligadura. Se encontr6 que la neumonia representa la complicacion mas
frecuente con el 29.5%.

Conclusiones: La persistencia del conducto arterioso en el recién nacido es una
patologia que se presenta como una de las mas frecuentes dentro de las
cardiopatias congénitas en la sala de UCIN de nuestro hospital, es conveniente
poner énfasis en medidas preventivas para contrarrestar los factores de riesgo
como la prematurez, la intervencion quirdrgica por toracotomia y ligadura sigue
siendo la técnica mas empleada para el cierre del conducto en nuestro hospital.



Il. ANTECEDENTES

El ductus arterioso es un pequefio vaso que comunica la aorta con la arteria
pulmonar favoreciendo un shunt pulmonar sistémico en la vida fetal. En la
mayoria de los nifios a término el ductus se cierra en los primeros 3 dias de vida,
sin embargo en los prematuros especialmente los que precisan ventilacion

mecanica, la incidencia de persistencia de ductus es elevada.

Estudios epidemiolégicos muestran la relacion entre persistencia de ductus y
una mayor morbilidad en nifios prematuros, especialmente enfermedad
pulmonar cronica (EPC). Existe controversia de si el ductus arterioso debe ser
tratado en prematuros, ademas de como y cuando debe ser tratado, ya que la
persistencia del ductus podria ser una adaptacion fisioldgica normal en nifios
prematuros en los 1° dias de vida. Ademas en estudios aleatorizados
controlados el uso de indometacina para prevencion y tratamiento de la

persistencia del ductus, no han demostrado un descenso de la morbilidad

La incidencia, en series histéricas, del PDA aislado en nifios nacidos a término
es de 1 en cada 2000- 2500 recién nacidos vivos, lo que representa el 5-10 % de
todas las cardiopatias congénitas. Es mas frecuente en niflas (2:1) respecto a

nifos.



Entre las asociaciones destacar la exposicion a rubéola durante el primer
trimestre del embarazo que produce hasta un 60% de los casos de PDA aso-
ciado a otras lesiones de arterias pulmonares, renales. También hay una mayor
incidencia asociada a teratdgenos (alcohol, anfetaminas, anticonvulsivantes,
fenitoina). Existen casos asociados a cromosopatias (+14q, XXY) y se piensa

que existe una base hereditaria multifactorial.*2

Los signos ecocardiograficos de la presencia de ductus son: Visualizaciéon
directa del ductus, direccion y duracion del flujo, un cociente del diametro entre
auricula izquierda y aorta aumentado (LA/Ao), un flujo diastélico en aorta

descendente reverso.

Se ha observado que la persistencia de un flujo continuo luminal después del
tratamiento con indometacina se asocia con un aumento de la reapertura de
ductus, siendo mas frecuente en nifios de mayor edad postnatal en los que se

retraso el inicio de tratamiento.®

La seleccion de pacientes se realiza basandose en las caracteristicas del
paciente, situacion clinica y tamafio del ductus. También en relaciéon con la
experiencia de cada institucion y a la eleccién de los padres. En nuestro centro
se realiza el intervencionismo como técnica de eleccidon salvo en pacientes

menores de 1 afio con datos de insuficiencia cardiaca y ductus grandes en los



gue se realiza el cierre quirdrgico primario. La cirugia se reserva también a

aquellos que una vez informados no aceptan los riesgos del cateterismo.*



Ill. MARCO TEORICO
1.-Definicién:

El conducto arterioso persistente es un defecto aislado comidn con mayor
incidencia en recién nacido prematuro. En lesiones complejas puede ser la Unica

fuente de aporte sanguineo pulmonar; es una cardiopatia acianégena.’

Un ductus arterioso permeable (DAP) complica el curso clinico en los recién
nacidos (RN) prematuros con o sin sindrome de dificultad respiratoria (SDR).
Tras el nacimiento, Se disminuyen los niveles de prostaglandinas y la tendencia
natural del ductus es a cerrarse espontaneamente en los primeros 3 dias de
vida. La imposibilidad del conducto arterioso permeable de cerrarse después del
nacimiento se debe a que los recién nacidos prematuros poseen un tono
intrinseco mas bajo, menos fibras musculares ductales y menos almohadillas
subendoteliales en comparacion con los lactantes a término. Después de nacer,
una transicion importante es el cierre del conducto. Ocurre primero el cierre
funcional mediado por eliminacién de la fuente placentaria de prostaglandinas y
su metabolismo en los pulmones, se produce una contraccibn muscular de las
fibras longitudinales y circulares de la capa media. Esta contraccion adelgaza el
diametro y causa una protrusion de la intima obliterando efectivamente la luz en

12 a 24 horas en los recién nacidos a término.



Las consecuencias clinicas del DAP se relacionan con el grado de derivacién de
izquierda a derecha través del conducto. A pesar de la capacidad del ventriculo
izquierdo en recién nacidos prematuros de aumentar su gasto frente a una
derivacion de izquierda a derecha, la distribucion del flujo sanguineo a los
organos vitales se ve alterado debido a la disminucion de la presiéon diastélica y
a la vasoconstriccion localizada. Una derivacion importante de izquierda a
derecha a través del conducto puede aumentar el riesgo de hemorragia

interventricular, enterocolitis necrotizante, displasia broncopulmonar y muerte.

La incidencia del DAP varia en funcién de la edad gestacional y del peso al
nacimiento, y es mayor cuanto menor es el peso y la edad gestacional; en
prematuros de muy bajo peso al nacimiento con sindrome de distrés respiratorio

se aproxima al 40% en el tercer dia de vida.

El ductus arterioso persistente es una cardiopatia congénita frecuente, y
dependiendo de su tamarfio los pacientes pueden estar asintomaticos o en falla
cardiaca. Su cierre se recomienda por el riesgo de endocarditis bacteriana y falla
cardiaca, y el manejo tradicional es quirdrgico. En los ultimos afios el cierre
percutaneo ha ganado popularidad por ser menos invasivo, por proveer

recuperacion rapida y por no causar dolor en la herida ni dejar cicatriz posterior.

El cierre percutaneo del ductus arterioso persistente fue descrito por primera vez
por Porstmann en 1966; desde entonces, para ello se han utilizado diferentes

tipos de coils y dispositivos oclusores), con resultados variables. Si bien en el
10



cierre del ductus pequefio (< 2 mm) se han obtenido resultados bastante
satisfactorios con el uso de coils de liberacion controlada (detachable coils,
Cook®), la incidencia de shunt residual, hemdlisis y embolizacion es mas

elevada en los ductus de mayor tamafio.

Cada vez se encuentran mas casos publicados en la literatura, que se refieren a
la Incidencia de cortocircuito residual, embolizacion y hemdlisis, en especial en

el cierre de los ductus de mayor tamafio.>®
2.-Epidemiologia:

Estudios epidemiologicos muestran la relacion entre persistencia de ductus y
una mayor morbilidad en nifios prematuros, especialmente enfermedad
pulmonar cronica (EPC). Existe controversia de si el ductus arterioso debe se
tratado en prematuros, ademas de como y cuando debe ser tratado, ya que la
persistencia del ductus podria ser una adaptacion fisioldgica normal en nifios
prematuros en los 1° dias de vida. Ademas en estudios aleatorizados
controlados el uso de indometacina para prevencion y tratamiento de la

persistencia del ductus, no han demostrado un descenso de la morbilidad.

Incidencia: La incidencia es elevada especialmente entre los prematuros. En un
amplio estudio la incidencia de ductus arteriosos sintomatico que preciso

tratamiento fue del 28% entre los recién nacidos de peso inferior a 1500 gr

Entre los RN con peso inferior al000 gr especialmente los que precisan

ventilacién mecéanica la incidencia de ductus es del 60%.
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3.-Embriologia:

El ultimo par de arcos aérticos que se desarrollan, son los sextos, también
denominados pulmonares por las conexiones vasculares que se establecen con
dichos 6rganos. Entre los pulmones y la porcion media de cada sexto arco se
forma una arteria pulmonar primitiva, la cual divide a cada arco aértico que dara
origen a la porcion inicial de las ramas de la arteria pulmonar y otra porcién distal
préxima a la aorta dorsal que constituye el conducto arterioso. Al principio
existen dos conductos arteriosos, uno derecho y otro izquierdo, generalmente el
conducto arterioso derecho se oblitera. Esta estructura embrionaria que una la
aorta con la arteria pulmonar es fundamental para circulacion fetal, se oblitera

espontaneamente al final del embarazo o en las primeras semanas de vida.

4.-Aspectos anatomicos:

Persistencia de una comunicacion entre la aorta descendente y la arteria

pulmonar después del nacimiento.

Dilatacién de la arteria pulmonar como consecuencia del hiperflujo que

pasa por ella.

Dilatacién del ventriculo izquierdo como consecuencia de sobrecarga

diastolica

Puede también haber dilatacion de la auricula izquierda.

12



5.-Fisiopatologia:

Mecanismos del cierre ductal: El aumento de oxigeno, el aumento del calcio
intracelular, y el aumento de endotelina-1 favorecen el cierre del ductus después

de nacer.

En la mayoria de los RNT se produce una contraccion de las fibras musculares
de la capa media, lo cual conduce a un descenso del flujo sanguineo luminal y a

una isquemia de la pared interna dando lugar al cierre definitivo del ductus.

En los RNPT comparados con los RNT existe una disminucion del nimero de
fibras musculares y del tono intrinseco da la pared ductal, asi como un escaso

tejido subendotelial lo que facilitaria el fracaso de cierre de ductus.

La comunicacion entre una camara de mayor presion (aorta) a otra de menor
presiéon (arteria pulmonar) condiciona el paso de sangre de la primera hacia la
segunda. Lo que provoca la hipovolemia del circulo menor. La cantidad de
sangre que pasa de la aorta a la pulmonar depende de la diferencia de presiones

entre ambas camaras y del diametro del conducto.

El aumento del flujo pulmonar llega a alas cavidades izquierdas y las
sobrecargas volumétricamente. La cantidad de sangre que sale a la aorta esta
aumentada, pero al fugarse hacia el circuito pulmonar, a través del conducto, el

flujo sistémico disminuye.’

13



Ademas en los RNPT existe un aumento de la concentracion y de la sensibilidad

de la pared ductal de las prostaglandinas vasodilatadores como la PgE2 y Pgl. 2

8

También el incremento en la produccion de oxido nitrico en el tejido ductal

favorecia el fracaso del cierre del ductus.

La ventilacién mecénica para el tratamiento del SDR, ° y la sobrecarga hidrica

son situaciones que favorecen la persistencia de ductus arterioso.****

Otros factores que impiden el cierre efectivo de ductus son:

- falta de remodelacién endotelial.

- Niveles mas bajos de indometacina en RN con peso < 1000 g.

- Edad postnatal; existe mayor fracaso de cierre en nifios con mas dias de vida

- Infeccion 213

Repercusion hemodinamica: En el periodo fetal, la elevada resistencia vascular
pulmonar permite un shunt pulmonar-sistémico. En el periodo postnatal la
persistencia del ductus conduce a un incremento del flujo sanguineo desde la

aorta a la arteria pulmonar, al descender la resistencia vascular pulmonar.**

14



Esto produce un incremento del flujo sanguineo pulmonar, una sobrecarga de
volumen de auricula izquierda y ventriculo izquierdo, un incremento de la presién
sistélica y un descenso de la presion diastélica, asi como un incremento de la
presién diferencial y un pulso amplio. La mejoria de la compliance pulmonar que
se produce al administrar surfactante aumenta el riesgo de hemorragia

pulmonar, si el ductus persiste abierto®.

A nivel pulmonar la persistencia del ductus, incrementa el flujo sanguineo,
favorece el edema pulmonar, reduce la compliance pulmonar, incrementa la
resistencia via aérea, disminuye el volumen pulmonar y la capacidad funcional
residual, altera el intercambio de gases, y prolonga el tiempo de ventilacion
mecanica y la necesidad de suplemento de FiO2. Por otro lado existe un

aumento del riesgo de enfermedad pulmonar crénica.*>®

A nivel renal: disminucion del flujo sanguineo e insuficiencia renal.
A nivel de aparato digestivo, La persistencia de ductus puede producir un
incremento del riesgo de enterocolitis necrotizante.

A nivel cerebral: Hemorragia ventricular por incremento del flujo sanguineo.*’

15



6.-Diagnostico:

Ductus arterioso pequefio: En estos casos las resistencias vasculares
pulmonares bajan normalmente tras el periodo neonatal. El flujo restrictivo
produce un cortocircuito izquierda derecha pequefio, con un leve aumento del
flujo pulmonar respecto al sistémico y sin datos de insuficiencia cardiaca

izquierda.

Clinico: Muy pocos paciente tienen sintomas, siendo el signo caracteristico el
soplo a la auscultacion. El desarrollo es normal, excepto en el caso de rubéola
congénita. Los pulsos periféricos suelen estar llenos y la presion del pulso
arterial suele ser algo mayor que la habitual. No suele encontrase un impulso
precordial aumentado a la palpacion toracica. A la auscultacion el primer y
segundo ruido son normales y suele haber un soplo que no se ausculta en el
periodo neonatal y que aparece cuando bajan las resistencias pulmonares; es un
soplo sistdlico en nifios pequefios y continuo en nifios mayores. Se ausculta
mejor en el 2° espacio intercostal izquierdo infraclavicular y aumenta con la

inspiracion.

El ECG vy la radiografia de térax son normales, salvo una leve prominencia del

tronco de la arteria y ramas pulmonares. La ecocardiografia es la prueba que

confirma esta sospecha diagndstica, como en el resto de los casos.

16



Ductus arterioso moderado.- La presencia de un cortocircuito izquierda derecha
moderado puede producir sintomatologia como dificultad en las tomas,
irritabilidad, taquipnea y retraso ponderal. La sintomatologia aumenta a partir del
2°-3er mes de vida. En la mayoria de los casos se produce una hipertrofia
miocéardica compensatoria y la situacién general mejora. Pese a ello los nifios
crecen en percentiles bajos y se fatigan facilmente. El pulso estd aumentado,
son pulsos periféricos llenos y con rebote, la presion arterial diferencial sistémica
es amplia con presién diastdlica baja. El precordio es hiperdinamico, con
aumento del impulso apical. Se suele palpar un frémito en el borde esternal
superior izquierdo. A la auscultacion el primer y segundo ruidos estan
enmascarados por un soplo fuerte, a veces se oye un 3er tono en el apex. La
progresion del soplo sistolico a continuo es mas rapida que en el grupo anterior.
El soplo es mas intenso y se irradia mas extensamente, también en la espalda, y
por sus caracteristicas de rudeza y remolino que varia de latido a latido se habla
de “soplo en maquinaria”. Si aparece insuficiencia cardiaca el soplo vuelve a ser

solo sistolico y aparece otro soplo sistolico en el foco aortico por hiperflujo.

El ECG suele ser normal en los lactantes, pero pueden aparecer signos de
hipertrofia en los nifios mayores: profundas ondas Q y R prominentes en Il, lll y
aVF y precordiales izquierdas (V5, V6) como dato de hipertrofia del ventriculo
izquierdo. Una onda P ancha indica una dilatacion de la auricula izquierda. La

radiografia de térax muestra cardiomegalia con prominencia del ventriculo y

17



auricula izquierda, tronco y ramas pulmonares, asi como aumento de la

vasculatura pulmonar periférica.

Ductus arterioso grande.- Los lactantes con un PDA grande tienen sintomas
como irritabilidad, dificultad en las tomas, retraso ponderal, cansan-cio facil y
sudoracién con las tomas. Tienen taquipnea y tiraje y cuadros de infeccion
respiratoria frecuentes. Todo ello es reflejo de la insuficiencia cardiaca izquierda
y del edema pulmonar.

En la exploracién destacan la taquicardia, taquipnea, ruidos crepitantes, pulsos
saltones, tensién arterial diferencial amplia con disminucibn marcada de la
presion diastdlica, y en casos severos disminucion de la presiéon sistélica. El
precordio es hiperdinamico, a la palpacion se siente el impulso del ventriculo
izquierdo asi como un frémito marcado. El primer y segundo ruidos estan
acentuados y aparece un tercer tono en el apex. Generalmente se escucha un
soplo sistélico rudo en el foco pulmonar y en el 3er-4° espacio intercostal. El
soplo se extiende a toda la sistole y ocupa el primer tercio de la diastole. Es raro
el soplo continuo. Se pueden encontrar otros soplos sistélicos inespecificos en

foco adrtico o retumbo diastélico mitral en el apex.

El ECG muestra el crecimiento del ventriculo izquierdo con ondas Q profundas y
R prominentes. Las ondas T pueden ser difasicas o invertidas. El crecimiento
auricular izquierdo se objetiva con ondas P anchas. La radiografia de torax
exhibe cardiomegalia a expensas de la auricula y ventriculo izquierdo, junto al

crecimiento del tronco y ramas pulmonares y aumento de la vasculatura
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pulmonar periférica. Se puede encontrar un aumento del patron venoso
pulmonar e infiltrado intersticial. El crecimiento de la auricula izquierda puede

colapsar algun bronquio lobar produciendo atelectasias o enfisema pulmonar.

Ductus arterioso que desarrolla hipertension pulmonar.-Los lactantes con
insuficiencia cardiaca izquierda debido a un gran cortocircuito izquierda—derecha
no sobrevivirian sin tratamiento. En ocasiones, a partir del sexto mes de vida, se
desarrolla una enfermedad vascular pulmonar con hipertensién pulmonar fija.
También la pueden desarrollar algunos pacientes con ductus pequefos,
especialmente cuando existen factores predisponentes como el sindrome de
Down. En estos casos la disminucién del cortocircuito izquierda derecha o la
inversion del mismo mejora los signos de insuficiencia cardiaca izquierda. El
soplo sistélico se acorta y desaparece el componente diastolico asi como otros
soplos sistolicos y el retumbo mitral. El segundo ruido permanece acentuado. El
tercer tono desaparece, al igual que la hiperdinamia precordial. Los pulsos son
poco saltones. La radiografia de torax muestra una disminucion de la vasculatura
pulmonar y de la cardiomegalia previa. Los cambios pueden ser irreversibles a la
edad de 15 a 18 meses y alun antes en pacientes con riesgo asociado. Cuando
la enfermedad vascular pulmonar ha progresado el soplo sistélico puede llegar a
desaparecer, con predominio del segundo tono que se hace marcado y fijo. Hay
un clic sistdlico asociado con la aparicién de un soplo diastdlico en el foco
pulmonar y un soplo sistdlico en el borde esternal izquierdo secundario a
insuficiencia tricuspide. El impulso precordial se desplaza a la derecha.
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El ECG exhibe datos de hipertrofia del ventriculo derecho con ondas R marca-
das en las precordiales derechas, asi como ondas P picudas como dato de
crecimiento de la auricula derecha. La radiografia de térax presenta
cardiomegalia a expensas de las cavidades derechas, dilatacién del tronco y de
las arterias pulmonares proximales con disminucion de la vasculatura pulmonar
periférica marcada. Puede aparecer cianosis y disnea con el ejercicio que

finalmente son continuas y en reposo, por cortocircuito derecha izquierda fijo.

Ductus silente.-En los ultimos afios, y debido al desarrollo de la ecocardiografia,
ha sido frecuente el hallazgo de un PDA pequefio en una exploracion
ecocardiografica en pacientes sin datos clinicos ni soplo tipico de PDA. Algunos
denominan también como silente a aquellos ductus que tras su cierre quedan
con un minimo cortocircuito no significativo con desaparicion del soplo. No hay
datos amplios sobre la evolucién clinica a largo plazo o sobre el riesgo de
endocarditis. El pediatra debe seguirlos y alertar al cardiélogo si encuentra algun

dato clinico de nueva aparicién.*®

El signo clinico mas frecuente es un soplo sistolico o contindo en la region
infraclavicular izquierda, también se observa un pulso hiperdinamico.
En los casos mas graves pueden existir signos de insuficiencia cardiaca

(taquicardia, galope, hepatomegalia, cardiomegalia y edema pulmonar).
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Un incremento del requerimiento del soporte respiratorio después de un periodo
de mejoria transitorio en un nifio prematuro con SDR puede hacernos sospechar

la apertura del ductus.

Signos: Hipodesarrollo fisico, cardiomegalia, manifestada a la palpacion por
apex amplio y desplazado hacia abajo, por la dilatacion del ventriculo izquierdo.
Soplo continuo con refuerzo telesistolico localizado en foco pulmonar (soplo de
Gibson), que frecuentemente se acompafa de frémito en el mismo foco, signo
gue puede ser reconocido mediante la palpacion, soplo sistélico aortico de
hiperflujo. Cuando el cortocircuito arteriovenoso es muy importante, la cantidad
de sangre que sale del ventriculo izquierdo a través de la valvula aortica también
lo es creando turbulencia a nivel valvular y por lo tanto, la aparicion de un soplo
sistélico expulsivo en el foco adrtico que puede, en ocasiones, confundir al
clinico en el que puede pensar en una estenosis aortica agregada. Pulsos
arteriales periféricos (especialmente los femorales), aumentados de amplitud
debido al incremento de la presion arterial diferencia producida por el escape de

sangre a través del conducto, lo cual disminuye la presion diastdlica.

Radiografia de térax: Cardiomegalia a expensas del ventriculo izquierdo en
relacion con la magnitud de cortocircuito; si el cortocircuito es pequerio, el
corazon podra tener tamafio normal, pero si el cortocircuito es de gran magnitud,
la cardiomegalia puede ser considerable. Prominencia del tronco de la arteria

pulmonar (hiperflujo del pequefio circuito), boton adrtico prominente, aumento de
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vascularidad pulmonar (hilios de tipo arterial), que manifiesta la hipovolemia del

circuito menor.

Electrocardiograma: Signos de crecimiento del ventriculo izquierdo con

sobrecarga diastolica.

Fonocardiograma.- El registro de un soplo continuo, con refuerzo telediastolico
en el foco pulmonar, establece con certeza el diagnostico de PCA, asi mismo se
puede registrar un retumbo de hiperflujo en el apex, consecuencia del aumento
de volumen que pasa a través de la valvula mitral. Cuando el cuadro clinico es
tipico y en especial el soplo de Gibson, el diagnostico de certeza se ha
establecido, mas aun si el soplo ha sido confirmado mediante fonocardiograma,
la presencia de retumbo de hiperflujo esta a favor de que el gasto pulmonar es
mayor del doble del sistémico, mientras que en ausencia esta a favor de un
pequefio cortocircuito. Asi pues, el planteamiento quirdrgico puedes ser indicado

con el estudio clinico, electrocardiografico y ecocardiografico.

El registro ultrasonico también puede confirmar la presencia de un conducto
arterioso persistente mediante la aproximacion paraesternal, cuando se busca

en el eje corto a nivel de los grandes vasos.

Asi mismo mediante la técnica Doppler, se puede estudiar el flujo en el tronco de
la arteria pulmonar cerca de donde se visualiza el conducto y podra demostrarse

la presencia de un flujo turbulento sistolodiastolico, o por lo menos diastélico
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positivo. Este diagnostico también puede lograrse cuando se demuestra la
presencia de flujo turbulento (mosaico de colores), que pasa de la aorta hacia la
arteria pulmonar atreves del conducto persistente, utilizando el sistema Doppler

codificado en color.

Oximetria: El cortocircuito arteriovenoso a través del conducto producird un
aumento en el situacién de oxigeno, a nivel de la arteria pulmonar el encontrar
un aumento de 02 a nivel del tronco de la arteria pulmonar establece el

diagnostico.

TensiOmetria: La cuantificacion de la presion pulmonar generalmente es normal,
lo mismo que las resistencias pulmonares. EI PCA puede acompafiarse de un
gran hiperflujo pulmonar en donde el gasto pulmonar es mayor del doble del
sistémico. En este caso se puede encontrarse hipertensién pulmonar con
resistencias pulmonares normales o ligeramente elevadas (hipertension
pulmonar hipercinética).Por otro lado puede existir hipertension pulmonar debida
a elevacion exagerada del las resistencias pulmonares en cuyo caso, el gasto

pulmonar puede ser ligeramente mayor o igual al gasto sistémico.*
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7.-Tratamiento:

La persistencia del ductus arterioso aumenta la morbimortalidad neonatal
especialmente en RNPT. Desde 1976, la indometacina ha sido el tratamiento
estandar para el cierre del ductus con una eficacia del 66-80%.%° Sin embargo
las ventajas de la indometacina para tratamiento y prevencién del ductus antes
del uso sisteméatico de betametasona prenatal y surfactante, se han reducidos en
meta-andlisis recientes de estudios aleatorizados.”?* Por otro lado el uso de
indometacina puede producir efectos adversos, por lo que en el momento actual
existe controversia de si el ductus sobre todo asintomético debe ser tratado

inmediatamente con tal farmaco.

En el niflo prematuro que no precise ventilacibn mecénica, que el ductus no
complique el sindrome de distrés respiratorio, o que no presente apneas, lo mas
prudente es no iniciar el tratamiento con indometacina, y utilizar otras medidas
como restricciéon hidrica, mantener una buena saturacion de oxigeno arterial, o el

control y tratamiento de la infeccion.

Tratamiento profilactico: El uso de indometacina profilactica reduce la incidencia
de ductus, la necesidad de ligadura y el riesgo de hemorragia pulmonar.?*

En un amplio estudio la indometacina profilactica redujo la frecuencia de ductus
y la hemorragia interventricular grado 3-4, pero no afecté ni mejoré el

seguimiento del neurodesarrollo a los 18 meses.?® También en otro meta-analisis

de 19 estudios, la indometacina profilactica redujo la incidencia de ductus, la
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necesidad de ligadura quirdrgica y HIV grado 3-4, sin afectar el
neurodesarrollo.?® Por cada 100 nifios tratados con indometacina profilactica se

previene el riesgo de hemorragia intraventricular en 5 nifos.

El mecanismo por el cual la indometacina previene el riesgo de sangrado
ventricular pudiera ser atribuido a un descenso de la perfusién cerebral, y este
efecto protector inicial de la indometacina puede aumentar la isquemia cerebral,
lo que explicaria al menos en parte que los nifios que recibieron indometacina

profilactica presentaran igual discapacidad neurosensorial que los no tratados.

Como interés practico se aconseja el uso de indometacina profilactica en RN de
muy bajo peso con mas riesgo de sangrado ventricular, como son aquellos nifios

| 2" 0 los recién nacidos

cuyas madres no hayan recibido betametasona prenatal
en hospitales primarios que no tengan la posibilidad de recibir surfactante precoz
antes del traslado.

Dosis: 0.2 mg/kg 1 dosis en las primeras 24 horas de vida, 6 0.1 mg/kg/ tres

dosis.

Tratamiento precoz versus tardio: El tratamiento precoz con indometacina
mejora el cierre de ductus, sin causar diferencias en la necesidad de ligadura
quirdrgica 6 del soporte respiratorio, sin embargo produjo significativamente mas
efectos adversos (menor diuresis e incremento de la creativita) que el
tratamiento tardio.
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Otros efectos adversos como NEC, extension de la hemorragia ventricular,
leucomalacia periventricular (LPV) fueron también mas frecuentes aunque no de

forma significativa en el grupo tratado precozmente.?®

Por otro lado el riesgo de persistencia de ductus abierto en los nifios tratados de
forma tardia se incrementé en los RN con mas baja edad gestacional, en los
nifios con mayor diametro ductal y ductus significativo. Por lo tanto se aconseja
desde el punto de vista practico tratamiento precoz en recién nacidos mas

inmaduros, y los que presenten ductus amplio.

El tratamiento del ductus asintomatico en RN prematuro redujo la incidencia de
ductus con repercusion hemodinamica y la duracién del suplemento de oxigeno
en el grupo de niflos de menos de 1000 gr, sin embargo no existe diferencias de

morbimortalidad (EPC, HIV, ROP) respecto a los nifios no tratados.?

Por lo tanto no parece en base a los estudios clinicos actuales, que el trata-
miento con indometacina del ductus asintomatico ofrece ventajas en reducir la
morbilidad salvo la menor frecuencia de aparicion de ductus sintomatico. El
tratamiento del ductus asintomatico estaria justificado en niflos mas inmaduros

gue requieran ventilacion mecanica.
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Tratamiento con indometacina versus ibuprofeno.- El ibuprofeno, es tan efectivo
como la indometacina para el cierre de ductus, pero a diferencia de la

indometacina no reduce el flujo sanguineo cerebral, renal o intestinal®*>!

y en
modelos animales tiene funciones neuroprotectoras en el estrés oxidante.*? Por
lo tanto podria tener ventajas clinicas con menos efectos adversos que la

indometacina.

Un amplio meta-analisis de estudios aleatorizados no mostraron diferencias en la
efectividad del cierre de ductus en los niflos tratados con ibuprofeno vs
indometacina, tampoco existian diferencias de morbilidad (HIV, LPV, NEC, ROP,
sangrado gastrointestinal) entre los dos grupos. El grupo tratado con Ibuprofeno
presento menos oliguria, sin embargo la incidencia de EPC a los 28 dias fue mas
frecuente.®® No existen estudios de seguimiento del neurodesarrollo a largo
plazo. Por lo tanto en base a los datos clinicos disponibles en el momento actual,
el ibuprofeno no ofrece ventajas sobre la indometacina y ésta ultima debe ser la

droga de eleccion para el tratamiento del ductus.

Tratamiento con indometacina con pauta corta-versus pauta con dosis baja y
prolongada. La persistencia de un flujo continuo luminal se asocié con un
incremento de la reapertura de ductus en los RNPT = 26 semanas tratados con
solo tres dosis de indometacina (pauta corta). 3*Se plan-tea si la pauta

prolongada con indometacina desciende la frecuencia de reapertura de ductus.
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Aungue la indometacina produce cierre efectivo de ductus en la mayoria de los
casos, sin embargo un 35% de los nifios presentan reapertura del mismo. Se ha
sugerido que un régimen con curso prolongado de indometacina, aumenta-ria la
eficacia de cierre y la necesidad de ligadura quirargica, con menos efectos
adversos. El estudio de Tammela con 61 nifios mostré una mayor frecuencia de
cierre de ductus con el régimen corto (94% vs 67%) y menor necesidad de
ligadura quirGrgica.®® Sin embargo un meta-andlisis que incluian 291 nifios, el
porcentaje de cierre de ductus fue similar con ambas pautas, aunque el régimen
prolongado se acompafio de un ligero aumento de la frecuencia de re-
apertura.de ductus. El régimen prolongado fue asociado con un descenso del
riesgo de hemorragia ventricular grado 3-4 y de los niveles de creatinina, sin

embargo los nifios presentaron un ligero incremento del riesgo de EPC.*

Por lo tanto en base a los estudios actuales no existen claras ventajas de una

pauta frente a la otra, y en la practica diaria podemos utilizar ambas.

Pauta corta:
RNPT > 1250 gr: 0,2 mg/kg/ dosis (0-12-36 horas)
RNPT < 1250 gr: 0,2 mg/k seguidas de 0,1 mg/kg a las 12 y 36 horas.

Pauta dosis baja-prolongada: 0,1 mg/kg/dia durante 5-6 dias.

28



Otros tratamientos complementarios.- Se ha planteado el uso de dopamina en
ninos tratados con indometacina para reducir los efectos renales adversos de
esta ultima. Un meta-analisis no mostré ventajas del uso de dopamina en nifios
tratados con indometacina referente a la reduccion de la oliguria o el incremento

de la creatinina. *’No existian diferencias en el porcentaje de cierre de ductus.

En otro meta-andlisis el uso de furosemide en nifios tratados con indometacina
con el fin de reducir los efectos renales adversos, se asocié con un incremento
de la diuresis y de la pérdida de peso y la frecuencia de cierre de ductus.®

Por lo tanto no existen ventajas del uso de dopamina ¢ furosemide en nifios
tratados con indometacina y los estudios actuales no evidencian mejoria de la

funcion renal.3%4°

El conducto sin hipertension pulmonar tiene indicaciones quirdrgicas en cuanto
es diagnosticado, ya que en nuestro medio, su mortalidad es practicamente nula.
Conviene indicar cirugia tempranamente, pues la hipertension pulmonar

constituye un riesgo potencial que puede presentarse en un tiempo impredecible.

La cirugia indicada oportunamente cura al paciente. El conducto hipertenso por

vasculopatia pulmonar (elevacién extrema de las resistencias pulmonares) es

inoperable por dos razones:
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a) El cierre del conducto no modifica la evolucion inexorable de la
hipertensién pulmonar.

b) Cuando la presién pulmonar es muy alta, el conducto permite “fuga”
de sangre y presion hacia la aorta, lo cual constituye una ayuda
hemodinamica para el ventriculo derecho importantemente sobrecargado.
En estos casos el cierre del conducto provoca una sobrecarga adicional del
ventriculo derecho, lo cual es frecuentemente seguido por dilatacién aguda
de dicha cavidad, que no soporta el incremento adicional de la presién
pulmonar, producido por el cierre del conducto y sobreviene la muerte en la

misma sala de operaciones.®
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La persistencia del conducto arterioso es una patologia cardiaca frecuente en el
recién nacido, mayor incidencia en el prematuro, en el cual a menor edad
incrementa el porcentaje, teniendo una relevancia en morbilidad asociada a

patologia pulmonar.

En la unidad de cuidados intensivos neonatales del hospital regional de alta
especialidad del nifio" Rodolfo Nieto Padron”, se ingresan recién nacidos con
patologia cardiaca de tipo persistencia del conducto arterioso a los cuales se les

realizan los estudios de gabinete para corroborar el diagnostico clinico.

El porcentaje de persistencia del conducto arterioso se ha incrementado en el
hospital regional de alta especialidad del nifio “Rodolfo Nieto Padron”, esto como
consecuencia del diagnostico precoz, por estar asociado a prematurez 0 por

patologia cardiaca.

El incremento en el numero de registro de pacientes ingresados a la unidad de
cuidados intensivos neonatales, ha sido por el diagnostico oportuno al momento
de su ingreso al hospital regional de alta especialidad del nifio “Rodolfo Nieto

Padron “.
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¢ Cuales son los factores de riesgo relacionados en recién nacidos con

persistencia del conducto arterioso?
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V. JUSTIFICACION

En el hospital regional de alta especialidad del nifio, Dr. Rodolfo nieto padron se
recibieron para su atencion a 943 recién nacidos, de los cuales 17 presentaron

PCA, durante el ailo Enero 2008 a julio de 2010.

No existen estudios locales en donde se mencionen los factores de riesgo y el

manejo de el recién nacido en la unidad de cuidados intensivos neonatales.

Identificar los factores de riesgo asociados a PCA, nos permitira la eleccién del
tratamiento en estos pacientes asi mismo documentar el manejo de la unidad de

cuidados intensivos y mejorar el pronostico.

Esta patologia cardiaca es la méas frecuente dentro de las cardiopatias
acianogenas, su manejo es principalmente conservador, solamente cuando
existe descompensacion hemodinamica y compromete al vida el manejo es

quirurgico, el cual es el manejo mas frecuente en la UCIN.

El conocer los factores de riesgo y el manejo adecuado para la persistencia del

conducto arterioso, disminuye la morbi-mortalidad en la UCIN.

El manejo de este tipo de pacientes esta convenientemente protocolizado en la

unidad de UCIN y en el servicio de cirugia pediatrica.
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VI. HIPOTESIS

Los Objetivos 1,3 Y 4 son descriptivos por lo que no se les realiza hipétesis.

Hoz: la presencia de factores de riesgo no se relaciona con la presencia del

conducto arterioso

Hi2: La presencia de factores de riesgo se relaciona directamente con la

presencia del conducto arterioso
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VII. OBJETIVOS GENERALES

Identificar los factores de riesgo asociados y manejo del recién nacidos con
persistencia del conducto arterioso en la unidad de cuidados intensivos
neonatales del hospital regional de alta especialidad del nifio “Rodolfo Nieto

Padron

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Determinar la frecuencia de la persistencia del conducto arterioso en
pacientes que ingresaron a la unidad de cuidados intensivos neonatales

del hospital regional del nifio.

2. lIdentificar los factores de riesgo relacionados en recién nacidos con

persistencia del conducto arterioso

3. Conocer el manejo de los recién nacidos con persistencia del conducto

arterioso en la Unidad de cuidados intensivos neonatales

4. ldentificar las complicaciones en pacientes con persistencia del conducto

arterioso. .
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VIIl. METODOLOGIA

a. Tipo de estudio:

Observacional, longitudinal Retrospectivo, descriptivo.

b. Unidad de observacion:

Pacientes recién nacidos ingresados al Hospital regional de alta especialidad del
Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padrén” e ingresados al servicio de UCIN en el periodo

comprendido de enero del 2008 a julio del 2010.

c. Universo de trabajo:

Todos los Recién nacidos que ingresaron a la unidad de cuidados intensivos

neonatales y que fueron diagnosticados con persistencia del conducto arterioso.

d. Calculo de la muestra y sistema de muestreo:

La muestra consistio en el estudio de los 17 expedientes y nifios que se
encuentran en control en el servicio de la Unidad de Cuidados Intensivos

neonatales.
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e. Definicién de variables:

1.- Dependientes:

2.- Independiente:

Antecedentes prenatales

Antecedentes perinatales

Factores de riesgo relacionados

Manejo del recién nacido en la UCIN

Complicaciones de la PCA

Genero (ambos)

Edad (dias)

Persistencia del conducto arterioso
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f. Criterios y estrategias de trabajo clinico:

Se capturaron todos los datos obtenidos en una encuesta realizada (anexo 1),
del expediente clinico de pacientes recién nacidos menores de 28 dias de vida
extrauterina ingresados en el servicio de UCIN en los aflos comprendidos de
Enero del 2008 a Julio del 2010, que cumplian con el diagnostico de
persistencia del conducto arterioso, asi como estudios de gabinete
(ecocardiograma y/o angiotac de térax). Para la captura de datos fueron
recolectados por mi mismo y compafieros residentes de pediatria, se
recolectaron los datos mediante un cuestionario( anexo 1), se procedi6 a captura
en el programa WORD 2007, posteriormente en Access 2007 para la base de
datos y Excel 2007 para posteriormente al programa SPSS version 17. Para la
realizacion del andlisis estadistico, se utilizaran pruebas estadisticas como

coeficiente de correlacion Rho Spearman y “t” student.

g. Instrumentos de medicion y técnica:

Consistio en recolectar los reportes de ecocardiograma el cual es
de modelo Philips IE33 en donde se reportaron los gradientes de
presién en mm de Hg, longitud del conducto y descripcion del corto
circuito. Asi también con el tomdégrafo helicoidal de multicortes
General Electric que en algunos pacientes se encontraron la
descripcién anatomica del defecto, tamafio en diametro (mm) del

conducto.
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Para la determinacion de los diagndsticos por ecocardiograma y
angiotac se utilizaron los reportes escritos de los estudios, que
posteriormente se integraron a el cuestionario (anexo 1) para

integrar los criterios de ingreso y variables a estudiar.

h. Criterios de inclusion:

1.- Pacientes menores de 28 dias diagnosticados de persistencia del conducto

arterioso.

2.- Pacientes ingresados al servicio de unidad de cuidados intensivos neonatales

3.- Pacientes confirmados por ecocardiograma y angiotac.

i. Criterios de exclusion:

1- Recién nacidos en el que no se realizo ecocardiograma.

2- Pacientes que no fueron diagnosticados con persistencia del conducto

arterioso.

3- Pacientes que no contaron con el expediente clinico completo.
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j. Métodos de recoleccion de datos:

Se obtuvieron los datos mediante el llenado de cuestionarios( anexo 1),
obtenidos por los expedientes de pacientes ingresados al servicio de UCIN, en
donde contenia el nombre, edad gestacional, edad en dias de vida extrauterina,
sexo, fecha de nacimiento, Apgar, peso, talla, perimetro cefalico, diagnostico de
ingreso, fecha de ingreso, antecedentes perinatales, reporte de angiotac,
ecocardiograma, gasometria de ingreso, gasometria de egreso, tratamiento
empleado, dias de ventilacibn mecéanica y complicaciones. Al tener los datos se
capturaron en Word 2007, posteriormente se ingresaron a la base de datos
Access 2007, después a hoja de calculo excell y hoja de calculo y graficos SPSS

V. I7. Para su andlisis estadistico.

k. Andlisis estadistico:

Se utilizaron para la captura de datos el sistema Microsoft Access 2007, Los
métodos estadisticos utilizados para el analisis de los datos fueron las técnicas
de les estadistica descriptiva, con lo que se utiliz6 el manejo de la hoja de
calculo Excel de Microsoft Office. Asi mismo se utilizé el programa Statistical
Product and service solutions. (SPSS) v.17 para obtener t de student y

coeficiente de correlacion principalmente métodos tabulares y numéricos.
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|. Consideraciones éticas

Es un estudio retrospectivo, descriptivo operacional en donde se recabaron

datos estadisticos del area de estadistica y archivo clinico.

Los datos obtenidos fueron recabados de los expedientes clinicos por médico
residente en el cual no requirié autorizacién formal por parte de los padres ya
gue los estudios como ecocardiograma y angiografia de térax fueron indicados

por los médicos tratantes.

En el presente trabajo la informacién obtenida se manejd de manera
confidencial. Los nombres de los participantes quedaron asentados en la base

de datos y se guardo su confidencialidad.

Por ningdn motivo se publicaron los nombres de los sujetos, ni referencias

personales que puedan hacer alusion a ellos.
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IX. RESULTADOS

Se realizaron un estudio con 17 pacientes ingresados a la unidad de cuidados
intensivos neonatales en afio comprendido de enero del 2008 a julio del 2010, en
cuestion de edad con una media de 10.2 dias, asi como una desviacion
estandar de 9.5. En el sexo se encontré 10(59%) masculinos, 7(41%) femenino

como se muestra en lafigura 1.

Figura 1.

DISTRIBUCION DE LA EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES CON PCA
TRATADOS EN EL SERVICIO DE UCIN

30

N
o

EDAD EN DIAS
>

o

FEMENINO MASCULINO
SEXO

Fuente: Archivo clinico del Hospital regional del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padron 2010.”
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En lo que se refiere a pacientes que ingresaron al servicio de UCIN segun la
edad gestacional se encontr6 que el rubro de edad de 31 semanas de gestacion
represento el 23% en numero de frecuencia en relacién a los ingresos por esta

cardiopatia. Figura 2.

Fuente: Archivo clinico del Hospital regional del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padron 2010.”
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Una media de la talla de 44.3cm +7.7cm, un peso de 2,220 gr., = 450gr., Dentro
de los cuales el rubro de peso, mayores d 2,501grs. Represento el 41%, de
2001grs. a 2500grs. con 18%, asi también entre el rubro de 1501grs. a 2000grs.,
mientras con un 6% para un peso menor de 1000grs. El perimetro cefalico con

una media de 31.88cmz+ 3.6cm. Figura 3.

Fuente: Archivo clinico del Hospital regional del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padron 2010.”

La media de la edad de la madre fue 23 afost 4.5 afos. Dentro de los
antecedentes ginecobstetricos el promedio de las gestas fue de 2 hijos partos: 1,

cesarea: 1, los abortos 0.04.
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Los factores de riesgo asociados a PCA durante el embarazo se presentaron
como sigue, madre con infeccion urinaria en 11 pacientes (65%), cervicovaginitis
9 pacientes (52%), con amenaza de aborto 5 pacientes (29%), parto prematuro 5
pacientes (29%), preclampsia 4 (23%), oligohidramnios y diabetes gestacional 1

cada uno respectivamente (5.9%). tabla 1

TABLA 1. FRECUENCIA DE FACTORES DE RIESGO
ASOCIADOS A PCA EN EL SERVICIO DE UCIN
FACTOR NUMERO| %
MADRE CON INFECCION URINARIA 11 64.7
CERVICOVAGINITIS 9 52.9
AMENEZA DE ABORTO 5 29.4
PARTO PREMATURO 5 29.4
PRECLAMSIA 4 23.5
DPPNI 1 5.9
OLIGOHIDRAMNIOS 1 5.9
DIABETES GESTACIONAL 1 5.9
TOTAL DE PACIENTES 17 100.0

Fuente: Archivo clinico del Hospital regional del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padron 2010.”
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El manejo ventilatorio de los pacientes registrados en el hospital inicia con la

primera gasometria a partir de que se encontré intubado y termino con una

gasometria previa a la extubacion.

Lo que motivo que los parametros

gasométricos fueran extremos al ingreso y la ultima gasometria antes de la

entubacion. Se observa con los siguientes datos; PH de ingreso de 7.39, al

egreso de 7.41, con un promedio PO2 al ingreso de 111.6 al egreso de 107.9, un

PCO2 al ingreso de 35.26, al egreso de 32.18, una saturacion al ingreso de

95.14 y al egreso de 96.49. Tabla 2.

TABLA 2. GASOMETRIAS PREVIO Y POSTQUIRURGICIO DE
TORACOTOMIA DE PACIENTES CON PCA

A B Cc D C-A

GASOMETRIA PREVIO DS POSTQ | DS | DIF
pH 7.39 0.04 7.41 0.05 | 0.02
pO2 111,60 |22.99| 10790 |19.31|-3.70
pCO2 35.26 14.45 32.18 10.59 | -3.08
HCO3 21.82 6.19 25.13 10.59 | 3.31
EB -2.31 6.85 2.04 8.37 | 4.34
SAT 95.14 7.60 96.49 6.01 | 1.35

Fuente: Archivo clinico del Hospital regional del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padron 2010.”

Se realiz6 t de student de estudio entre todos los pardmetros de la gasometria

no encontrando diferencia significativa entre

posteriores al acto quirtrgico. Tabla 3

las gasometrias previas y
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Tabla 3. T DE STUDENT PAREADA DE LA GASOMETRIA EN
PACIENTES CON PCA ANTES Y DESPUES DEL

TRATAMIENTO

VALORES DE
CASOMETRIA t df  |Sig. (2-tailed)
PH BASAL - PH2 -.491 16 630
PCO2 BASAL - PCO22 775 16 449
PAO2 BASAL - PAO22 251 16 .805
HCO3 BASAL - HCO32 -1.703 16 108
EB BASAL - EB2 -1.985 16 .065
SAT BASAL - SAT2 -571 16 576

Fuente: Archivo clinico del Hospital regional del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padron 2010.”

Se encontr6 que de los 17 pacientes ingresados con el diagnostico de

persistencia del conducto arterioso al servicio de UCIN, en donde el 47% no se

les realizo procedimiento quirdrgico, mientras el 53% si se les realizaron

procedimiento quirargico de tipo toracotomia y ligadura. Figura 4.
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Fuente: Archivo clinico del Hospital regional del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padron 2010.”

Se realiz6 coeficiente de correlacion Rho Spearman entre los grupos de cirugias
realizadas y no realizadas y el grupo de pacientes menor a 44 y de 45 y mas,
encontrando una r=-0.449 con una p= 0.166; es decir que existe una correlacion
negativa media baja. Es decir en este grupo de pacientes se observo que a

mayor gradiente menor numero de pacientes operados. Figura 5.
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Figura 5.

CORRELACION RHO DE SPEARMAN ENTRE EL GRADIENTE DE PRESION Y
EL CIERRE QUIRURGICO DE PACIENTES CON PCA
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Fuente: Archivo clinico del Hospital regional del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padron 2010.”

Se observo que las complicaciones mas frecuentes en pacientes ingresados al
servicio de UCIN, fueron la neumonia con 29.5%, seguido de la displasia

broncopulmonar con un 23.5%. Figura 6.

49



Figura 6.

Fuente: Archivo clinico del Hospital regional del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padron 2010.”
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X. DISCUSION

El conducto arterioso es un pequefio vaso que comunica la aorta con la arteria
pulmonar favoreciendo un shunt pulmonar sistémico en la vida fetal, en los
prematuros especialmente los que precisan ventilacibn mecéanica, la incidencia
de persistencia de ductus es elevada. Dentro de nuestro estudio se encontré que
el 59% de los pacientes ingresados son del sexo masculino como el mas
frecuente en pacientes ingresados al servicio de UCIN, en comparacién con un
estudio realizado en un hospital de la Corufia Espafa en el 2001, en donde se
ingresaron en el servicio de cardiologia, encontrando el sexo femenino mas
frecuente en una relacién de 2:1.,** correspondiendo con el mismo sexo en

orden de frecuencia.

En cuestion del peso se encontr6 que la media en cuestion del peso es de
2,200grs + 450grs. En comparacion con el estudio realizado en pacientes
ingresados en la unidad de cuidados intensivos neonatales del hospital regional
“Lic. Adolfo Lépez Mateos” del ISSSTE en 1998, en el cual el peso promedio fue
de 2184grs + 680grs.*? por lo que refleja cierta similitud con los resultados

encontrados en nuestro estudio.
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Dentro de los factores de riesgo asociados a la persistencia del conducto
arterioso encontramos como antecedentes prematurez con el 29.4% vy
preclampsia en 23.5%, en relaciéon con el estudio comparativo encontrado en 4
hospitales de Bahia el Salvador en los afios comprendidos de 1988 a 1999 en
donde los pacientes ingresados el 39% eran relacionados con prematurez y el
7% con preclampsia.*®* Encontrando coincidencia con el antecedente de

prematurez dentro de los pacientes ingresados.

En lo ventilatorio se encontraron que las gasometrias durante su manejo con un
promedio el PH: de 7.4, PO2: 109.7, PCO2: 33.8, SAT: 95.7%. En donde las
guias de manejo ventilatorio en la unidad de cuidados intensivos neonatales se
refieren que los parametros gasométricos deben mantenerse con un PH mayor
de 7.25, PO2 entre 60-80mmhg, PCO2 no mayor de 55mmhg y un FiO2 de 90-
95%,*en el que se encontré que dentro del manejo ventilatorio se observo una
tendencia a la hiperoxemia en comparacién a las guias de manejo antes

mencionadas.
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Encontramos que el 23% de los pacientes ingresados al servicio de UCIN, se
encontraron dentro de las 31semanas de gestacion, en donde un estudio
comparativo en la unidad de cuidados intensivos neonatales realizado en el
Hospital de Addenbrook en Cambridge realizado en el 2002 en el servicio de
cardiologia pediatrica, asi como en el Hospital St. Thomas de Londres en 1999.
Donde se encontraron que la mayor incidencia en pacientes ingresados por esta
cardiopatia eran de 32 semanas de gestacién o menos,* por lo que en nuestro

estudio corresponde al mismo rubro de edad gestacional.
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XI. CONCLUSION

La persistencia del conducto arterioso en el recién nacido es una patologia que
se presenta como una de las mas frecuentes dentro de las cardiopatias

congénitas en la sala de UCIN.

Dentro del los pacientes que presentaron esta patologia se encontraron como
factores de riesgo mas relacionados la cervicovaginitis y la prematurez, en

donde la edad gestacional y el peso fueron factores asociados a esta patologia.

El método de diagnostico mas comun fue el ecocardiograma en donde se
observo que la mayoria de los pacientes intervenidos quirdrgicamente reportaron

gradientes de presion bajos.

Se encontré que en la unidad de cuidados intensivos neonatales, el manejo
ventilatorio fue con tendencia a la hiperoxemia, asi como también los pacientes
ingresados con esta cardiopatia en su mayoria no fueron intervenidos

guirdrgicamente.

Los pacientes que fueron intervenidos quirdrgicamente se les realizo

toracotomia y ligadura del conducto.
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Se observo que dentro de las complicaciones relacionadas con la persistencia

del conducto arterioso esta la displasia broncopulmonar y la neumonia.
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Xlll. ORGANIZACION

1.-Recursos humanos.

Responsable de estudio: Dr. Fabian de Jesus Bermudez Pozo.
Asesores de la tesis: Dr. Rodrigo Santamaria Mufioz.

Dr. Manuel Eduardo Borbolla Sala.

M. en C. José Manuel Diaz Gémez.
Otros: Residente de 1°. Y 2°. Afio de pediatria.

Personal de archivo.

2.- recursos materiales.

e Fisicos: Ecocardiograma Doppler, tomdgrafo helicoidal,
computadora, expedientes clinicos, calculadora, captura 'y
analisis del proyecto.

¢ Financieros: No se presentaron gastos ya que los estudios
ya se encontraron realizados y reportados los estudios de
gabinete.
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XIV. RECOMENDACIONES

1.- una de las finalidades de este estudio fue identificar una de las cardiopatias
congénitas mas frecuentes en la unidad de cuidados intensivos neonatales, en
donde la persistencia del conducto arterioso fue manejada con tratamiento
quirdrgico, en donde es el procedimiento indicado en pacientes con repercusion

hemodinamica.

2.-Practicarse la ecocardiografia ante la presencia de antecedentes de
prematurez, congestion pulmonar y datos de dificultad respiratoria para tener el

diagnostico y el inicio temprano del tratamiento.

3.- disminuir el tiempo de intubacién de pacientes con persistencia del conducto

para evitar complicaciones relacionadas a la ventilacibn mecénica.

4.- Realizar el cierre quirtrgico del conducto arterioso persistente por cirujano
cardiovascular en los primeros seis meses de vida aunque el paciente sea
asintomatico para reducir el riesgo de complicaciones relacionadas con esta

afeccion.

5.- Continuar con el estudio de esta afeccion para impulsar programas de

atencion precoz que conlleven a la realizacion temprana de la cirugia correctiva

la cual es aun la opcion ideal en nuestro medio para corregir este defecto.
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XV. CRONOGRAMA

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS Y MANEJO DEL
RECIEN NACIDO EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS NEONATALES

ACTIVIDADES

DISENO DEL PROTOCOLO

ACEPTACION DEL
PROTOCOLO

CAPTACION DE DATOS

ANALISIS DE DATOS

DISCUSION

CONCLUSIONES

PROYECTO DE TESIS

ACEPTACION DE TESIS

EDICION DE TESIS

ELABORACION DE
ARTICULO

ENVIO A CONSEJO
EDITORIAL DE REVISTA
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XVI. ANEXOS
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ANEXO 1
HOJA DE RECOLECION DE DATOS

HOSPITAL REGIONAL DE ALTA ESPECIALIDAD DEL
NINO”RODOLFO NIETO PADRON”
UNIVERSIDAD AUTONOMA DE MEXICO
HOJA DE RECOLECION DE DATOS
“PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO, FACTORES

NEONATALES”

ASOCIADOS Y MANEJO EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

FECHA DE CAPTURA:

NOMBRE:

EDAD GESTACIONAL:

EDAD DE VIDA EXTREUTERINA:

EXPEDIENTE:

LUGAR DE ORIGEN:

TELEFONO:

DIAGNOSTICO DE INGRESO:

FECHA DEL DIAGNOSTICO:

ANTECEDENTES PRENATALES:

EDAD MATERNA:

GESTA: PARTOS: ABORTOS:
CESAREAS:

CONTROL PRENATAL: NUMERO:

INGESTA DE MULTIVITAMINICOS:

APLICACION DE TOXOIDE TETANICO:

REALIZACION DE USG NUMERO

¢ TUVO INFECCION DE VIAS URINARIAS?
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¢ TUVO INFECCION CERVICOVAGINALES?

¢ TUVO AMENAZAS DE ABORTO?

¢ TUVO AMENAZAS DE PARTO PRETERMINO?

¢ TUVO ALTERACIONES DE IMPLANTACION DE PLACENTA?

¢ TUVO ENFERMEDAD HIPERTENSIVA (PRECLAMPSIA, ECLAMPSIA)?

¢ TUVO DIABETES GESTACIONAL?

¢ TUVO ENFERMEDAD METABOLICO, SI, CUAL?

¢ TIENE ALGUNA CARDIOPATIA, SI CUAL?

¢ TIENE ALGUNA ENFERMEDAD AUTOINMUNE?

ANTECEDENTES PERINATALES:

VIA DE OBTENCION:

PESO:

TALLA:

APGAR:

PERIMETRO CEFALICO:

DIAGNOSTICO AL NACIMIENTO:

REPORTE DE ECOCARDIOGRAMA:
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REPORTE DE ANGIOTAC DE TORAX:

GASOMETRIA DE INGRESO:

GASOMETRIA DE EGRESO:

PROCEDIMIENTO:

DIAS DE VENTILACION:

COMPLICACIONES:

OBSERVACIONES:
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