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RESUMEN 

 
Estudio comparativo entre las mediciones de la persistencia del conducto arterioso por 

ecocardiograma y cateterismo cardiaco en pacientes pediátricos. Adriana Hernández Chico, Cesar 

Iván Ramírez Portillo; Héctor González Cabello. 

Introducción: Se define como persistencia del conducto arterioso (PCA) a su permeabilidad 

después de los tres meses de vida extrauterina en neonatos de término. El diagnóstico 

confirmatorio se realiza, con auxiliares como ecocardiograma bidimensional por medio del cual se 

da la pauta para determinar el tipo de tratamiento más adecuado. Actualmente, el tratamiento 

menos invasivo de elección para es el cierre del conducto arterioso por medio de colocación de un 

dispositivo. 

Objetivo: Describir la correlación entre las mediciones por ecocardiograma y cateterismo cardiaco 

intervencionista del diámetro y longitud del conducto arterioso persistente. 

Materia y métodos: El estudio se realizó en los servicios de Cardiología Pediátrica y 

Hemodinámica de la UMAE Hospital de Pediatría del Centro Médico Nacional Siglo XXI. Se 

incluyeron todos los pacientes con diagnóstico de (PCA) en quienes se realizó el cierre por 

cateterismo durante el período de 1 enero del 2010 al 30 de junio del 2015 que cumplieron con los 

criterios de inclusión. 

Análisis estadístico: Estudio de tipo analítico transversal, se calcularon las frecuencias y 

proporciones y para las variables cuantitativas de acuerdo a la distribución de datos se reportaron 

las medidas de tendencia central y de dispersión. Se analizaron los resultados con el programa 

SPSS versión 21.  

Resultados: Se incluyeron 261 pacientes: 165 niñas (63.2%) y 96 niños (36.8%) con media de 

edad de 19 meses, peso con una media de 10 kg. Por ecocardiograma, la boca pulmonar con  

mediana de 3.7mm, boca aórtica mediana 7.5mm, longitud 7.8mm. Las mediciones por cateterismo 

medición de boca pulmonar mediana 2.6mm, boca aórtica 9mm, la longitud con mediana de 8mm. 

El tipo anatómico de acuerdo a la clasificación de Krichenco más frecuente fue A. El coeficiente de 

correlación de Sperman de las mediciones de boca pulmonar fue de 0.57. 

Conclusiones: La correlación que se obtuvo entre la medición entre la boca pulmonar medida por 

ecocardiograma y cateterismo fue moderada*. 

 

Palabras clave, persistencia de conducto arterioso, Ecocardiograma, cateterismo, correlación. 
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ANTECEDENTES 
 

 
El conducto arterioso (CA) es una estructura vascular que conecta a la rama 

izquierda de la arteria pulmonar con la porción descendente de la aorta, 

aproximadamente 5 a 10 mm distal al origen de la arteria subclavia izquierda en el 

recién nacido.1 

 

El CA deriva de la porción distal del sexto arco branquial izquierdo conectando las 

estructuras ya descritas, este proceso se completa en la semana 8 de vida fetal y 

es necesario para la circulación fetal normal, los factores responsables de 

mantener su apertura son las bajas tensiones de oxígeno y los metabolitos del 

ácido araquidónico tales como las prostaglandinas, cuyo metabolismo está 

regulado por la placenta y el pulmón. Después del nacimiento, los pulmones 

comienzan a funcionar y reciben más flujo sanguíneo, la placenta es retirada de la 

circulación. El incremento en la concentración de oxígeno y la disminución de las 

prostaglandinas causa contracción del músculo liso vascular del ductus, 

provocando el cierre de la luz en las primeras 24-48 horas de vida. Posteriormente 

el CA es reemplazado por tejido fibroso, obliterando su luz y dando origen al 

ligamento arterioso2.  

 

Anatómicamente puede tener una variedad de formas y tamaños, comúnmente el 

extremo aórtico es más largo que el extremo pulmonar, dando lugar a una forma 

de embudo. Estas formas y tamaños son importantes ya que determinan la 

resistencia al flujo sanguíneo (que a su vez determinar el grado de cortocircuito) y 

tiene implicaciones importantes con respecto al método que se utilice para su 

cierre. 

 

El cierre fisiológico del CA se inicia desde la semana 35 de gestación con la 

maduración del tejido ductal, y al nacimiento el proceso se realiza en dos etapas: 

1) Se inicia en las primeras 12 horas de vida presentando una vasoconstricción de 

las fibras elásticas de la capa media y proliferación de tejido conectivo , con 
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disrupci. n de la lámina elástica interna ; 2) histológicamente hay proliferación de 

tejido conectivo de la capa íntima y media , atrofia de células musculares (necrosis 

hística), lo que ocasiona pérdida de la luz del vaso y formación de tejido fibroso 

convirtiéndose en ligamento arterioso. Por lo tanto, el cierre funcional se realiza en 

las primeras 24 a 48 hrs después del nacimiento y el cierre anatómico en las 2 a 3 

semanas posteriores (3,4). Se define como persistencia del conducto arterioso 

(PCA) a su permeabilidad después de los tres meses de vida extrauterina en 

neonatos de término (5). 

 

La PCA de forma aislada se encuentra en 1 de cada 2000 recién nacidos a 

término (6). Sin embargo, si se incluyen niños con PCA silente (diagnosticados por 

ecocardiografía realizada con otro propósito), la incidencia es más alta 

reportándose de 1 en 500 (7). Constituye el 5 a 10% de todas las cardiopatías 

congénitas  ocupando el segundo lugar; siendo más frecuente en el sexo femenino 

en relación 2:1 (8). En México, es la cardiopatia congénita más frecuente (9). En el 

Instituto Nacional de Cardiología se describe una frecuencia del 24.84% de todas 

las cardiopatías congénitas de la edad pediátrica (10). Se asocia a ciertas 

condiciones como asfixia perinatal, nacimiento a grandes altitudes, prematurez, 

rubeola congénita y alteraciones cromosómicas como: síndrome de Down, 

Edwards y asociaciones como VACTER, CHARGE, entre otros (11).  

 
Cuando el CA es pequeño, en general, los pacientes son asintomáticos. En 

conductos moderados y grandes se presentan datos de insuficiencia cardiaca que 

consisten en: diaforesis, fatiga durante la alimentación, falla para crecer, dificultad 

respiratoria progresiva e infecciones respiratorias repetitivas. A la exploración 

física existe hiperactividad precordial, taquicardia, polipnea, surcos de Harrison, 

soplo continuo en segundo espacio intercostal izquierdo paraesternal denominado 

“soplo de Gibson o en máquina de vapor”, presencia de retumbo a nivel del apex, 

reforzamiento del componente pulmonar del segundo ruido, hígado congestivo, 

pulsos amplios en las cuatro extremidades con presión diferencial amplia. A 

medida que la presión pulmonar aumenta, el soplo se vuelve atípico y puede 
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presentarse solo durante la sístole con un segundo ruido único intenso. En esta 

etapa, disminuyen los síntomas de insuficiencia cardiaca por disminución del 

gradiente de presión entre la arteria aorta y la arteria pulmonar, lo que condiciona 

menor corto circuito a través del conducto arterioso y desaparición del soplo. 

Siguiendo la historia natural, se presentan cambios en la vasculatura pulmonar 

hasta llegar a ser irreversibles (síndrome de Eisenmenger), condicionando 

hipertensión pulmonar (HAP) suprasistémica con inversión del corto circuito de 

derecha a izquierda, haciéndose evidente la presencia de cianosis (12). 

Como complicación de la PCA se puede presentar Hipertensión pulmonar (HAP), 

que se define como la presencia de una presión media en la arteria pulmonar 

PAPm > 25 mmHg en reposo o > 30 mmHg durante el ejercicio. El desarrollo de la 

HAP con enfermedad vascular pulmonar parece estar relacionada con el tamaño 

de la comunicación, el 50% de los pacientes con comunicaciones grandes estará 

afectado. Desde el punto de vista de la hemodinámica la hipertensión pulmonar se 

clasifica en: 1) Leve 25-44 mmHg presión media de la arteria pulmonar (PAPm), 2) 

moderada 41-55mmgh, 3)severa > 55mmhg.13 El cateterismo cardiaco es el 

estándar de oro para la cuantificación de la HAP y debe realizarse en todos 

aquellos paciente que están estudiando por hipertensión arterial pulmonar, no sólo 

confirma la presencia de la enfermedad, si no también es útil en el diagnóstico 

diferencial, evalúa la severidad de la hipertensión y sobre todo es posible 

determinar un factor pronóstico a través de la respuesta que se obtiene durante la 

administración de vasodilatadores.(14,15,16,17,18)  

 

El diagnóstico la PCA se realiza con base a la historia clínica y a la exploración 

física descrita anteriormente. Los estudios de gabinete son de utilidad y muestran 

los hallazgos siguientes:  

1. En la radiografía de tórax puede observarse cardiomegalia a expensas del 

perfil izquierdo, abombamiento del arco de la pulmonar y aumento en las 

marcas vasculares pulmonares (por hiperflujo pulmonar).  

2. El electrocardiograma característico en conductos con repercusión 

hemodinámica, muestra eje eléctrico desviado a la izquierda para la edad, 
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ondas P bimodales en precordiales derechas sugestivas de crecimiento 

atrial izquierdo, ondas R altas en V5 y V6 y ondas Q > 3 mm por hipertrofia 

y sobrecarga diastólica del ventrículo izquierdo.  

3. El ecocardiograma transtorácico bidimensional con doppler color nos 

permite confirmar el diagnóstico con sensibilidad y especificad de 90% y 

95% respectivamente. Se pueden visualizar las características anatómicas 

del CA en las proyecciones de eje corto paraesternal, eje supraesternal y 

eje corto subcostal; en la de 4 cámaras dilatación de cavidades izquierdas 
(19). El objetivo del ecocardiograma es la observación directa de la PCA 

determinar su forma y diámetro, en extremos aórtico y pulmonar. Búsqueda 

indirecta de la sobrecarga de volumen impuesta por el mismo (crecimiento 

de aurícula izquierda, ventrículo izquierdo, valora el grado de repercusión 

hemodinámica para establecer el tratamiento adecuado. (20) 

 

Mediante doppler color observaremos si el cortocircuito es de izquierda derecha 

en todo el ciclo cardiaco (flujo continuo con pico sistólico y diástólico que no llega 

a la línea de base como hallazgo habitual con presión pulmonar normal), si es 

bidireccional, o de derecha a izquierda por hipertensión arterial pulmonar (HAP). 

Se realiza la medición con pico máximo sistólico de presión y se calcula la sistólica 

de la arteria pulmonar (mediante la fórmula: presión arterial sistólica – presión pico 

sistólico máximo transductal = presión  sistólica de la arteria pulmonar). 

Una relación Aurícula izquierda/Aorta (Ai/Ao)> de 1.5:1 sugiere crecimiento de la 

aurícula izquierda (20) y sobrecarga diastólica de ventrículo izquierdo. 

 

La medición del flujo del CA se puede realizar mediante doppler pulsado y 

continuo; de esta forma, podemos calcular la presión pulmonar y estimar la 

relación de gasto pulmonar y sistémico (Qp/Qs) para establecer la magnitud del 

corto circuito (21). Todo lo anterior puede resultar más difícil de evaluar en 

pacientes escolares y adolescentes por no tener una buena ventana 

ecocardiográfica con el estudio transtorácico, sobre todo cuando hay sobrepeso. 

En estos casos, el ecocardiograma transesofágico con doppler es de gran utilidad 
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(22). La imagen por resonancia magnética y tomografía computada puede ser otra 

de las alternativas en estas circunstancias (23,24). 

 

En la actualidad para realizar el diagnóstico, el cateterismo cardiaco no es 

necesario, pero las indicaciones para realizarlo son las siguientes (25): 

1.-Cuando el ecocardiograma no proporcione un diagnóstico concluyente. 

2.-PCA grande con HAP severa con sospecha de corto circuito bidireccional para 

cálculo de gastos, resistencias vasculares pulmonares, angiografía pulmonar en 

cuña, evaluación en reposo y durante la prueba farmacológica de reactividad del 

lecho arterial pulmonar, y comportamiento hemodinámico en respuesta a la 

oclusión temporal con balón en el conducto arterioso. 

El tratamiento de los pacientes con CA puede ser médico, farmacológico, 

quirúrgico o intervencionista. En general, de acuerdo a los hallazgos clínicos y 

ecocardiográficos, el manejo inicial está enfocado al tratamiento de la insuficiencia 

cardiaca con las siguientes medidas: 1) restricción hídrica, 2) digital, 3) diuréticos, 

y 4) ocasionalmente vasodilatadores sistémicos. En los prematuros, para el cierre 

farmacológico se utiliza indometacina o ibuprofeno en pacientes seleccionados (26). 

En el resto, se debe elegir el método mas adecuado para el cierre definitivo del 

CA. 

 

El manejo del PCA silente es controversial, ya que puede ser que nunca se 

presenten consecuencias hemodinámicas; quienes proponen tratarlo se basan en 

el incremento de riesgo de endarteritis infecciosa. La decisión deberá ser 

individualizada y basada en las preferencias del médico y de la familia del 

paciente, después de discutir los riesgos y beneficios de realizar o nó el 

procedimiento (27-28). 

 

Por otro lado, las indicaciones del cierre quirúrgico del conducto arterioso son las 

siguientes (29): 

1. Pacientes con PCA sintomáticos, menores de 5 kg y que no responden a 

tratamiento farmacológico. 
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2. PCA que por tamaño, forma o localización, que impiden o aumentan los 

riesgos de la colocación de dispositivos de forma percutánea. 

3. PCA aneurismatico y antecedente de endarteritis. 

4. Decisión del paciente o familiar responsable por esta opción. 

5. Pacientes que fueron sometidos a cierre percutáneo con corto circuito 

residual persistente, significativo y que no fue posible su resolución por vía 

percutánea. 

Con respecto a los procedimientos intervencionistas, el cierre percutáneo del CA 

es una alternativa eficaz y menos invasiva que la quirúrgica. Este procedimiento 

fue reportado por primera vez por Porstmann en 1967 (29-30), y desde entonces, se 

han diseñado diferentes tipos de oclusores para este propósito; en 1979, Rashkind 

emplea un dispositivo de doble sombrilla (31-32) y para los años 90’s aparecen otros 

dispositivos con diferentes sistemas de anclaje y liberación, como el “botón” de 

Sideris (33), y la “bolsa” de Grifka (34). En esa misma década, Cambier y cols. (35) 

utilizaron coils para el cierre de PCA pequeños. En 1998, Masura y cols. (36) 

publicaron la primera serie con cierre percutáneo del CA con el dispositivo oclusor 

de Amplatzer ADO I, y a partir de entonces, ha sido utilizado ampliamente para el 

cierre de CA de tamaño moderado y grande, reportando tasas de oclusión por 

arriba del 95%, y con poca incidencia de corto circuito residual, embolización y 

hemólisis (37,38,39). En CA de tamaño moderado, también se ha utilizado el 

dispositivo Nit-Occlud (NOc), el cual es una espiral de Nitinol sin material 

trombogénico, que al implantarse adquiere una estructura doble cónica “en reloj de 

arena” (40-41). Existen algunas publicaciones en relación al cierre de conducto 

arterioso de forma tubular con dispositivo Amplatzer Vascular Plug II.42. 

 

En la actualidad la decisión para utilizar algún 

tipo de dispositivo depende del tipo anatómico 

y del tamaño del CA (de acuerdo con 

observado durante el cateterismo cardiaco), 

para lo cual se utiliza la clasificación 

angiográfica de Krichenko (42). De esta forma, 
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para su cierre por vía percutánea tomando en cuenta el tamaño y morfología del 

CA, se puede utilizar las siguientes consideraciones: 

 

 PCA pequeños (<3 mm) de cualquier morfologia, se pueden cerrar con 

dispositivos coil (43,44, 45). 

 PCA entre 2-5 mm tipo A1, A2, A3, D y E pueden cerrarse con dispositivo 

Nit-Occlud (40,41). 

 PCA moderados y grandes >3 mm, tipo A1, A2, A3 y D pueden cerrarse con 

dispositivo Amplatzer ADO I (36-39). 

 PCA grandes tipo C se pueden ocluir con dispositivos Amplatzer ADO II (46-

47). 

 

La morfología del CA es muy variable, el tamaño y la forma dictan la elección del 

dispositivo óptimo para su cierre. La mayoría de los CA tiene una porción con un 

calibre de menor tamaño, usualmente cercano al extremo pulmonar, y una porción 

de diámetro mayor cercana al extremo aórtico. Sin embargo, algunos de ellos 

tienen una forma tubular, y no presentan un área de constricción o una ámpula 

aórtica adecuada para la colocación de dispositivos por vía percutánea, 

dificultando su cierre por este método. (48-56).  

 

Posterior al cierre del CA con alguno de los oclusores, se recomienda el uso de 

profilaxis antimicrobiana para endarteritis durante los primeros 6 meses por el 

riesgo de bacteremia. Mientras que la vigilancia por ecocardiografía para 

determinar si el dispositivo se mantiene bien colocado o migra, se realiza cada 3 

meses durante el primer año postoclusión, y posteriormente cada 5 año. (57, 58, 59,60)  

Como se hace evidente, en párrafos anteriores, los reportes mencionan la tasa de 

éxito, y también se establece que para la indicación de cierre por cateterismo 

intervencionista para la toma de la decisión de cual dispositivo escoger, se 

requieren las mediciones especificas, las cuales son realizadas por 

ecocardiografía, en la literatura revisada se encontró el estudio de Elsheikh et al(61) 

una correlación entre el tamaño y la morfología del conducto arterioso por 
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ecocardiograma bidimensional y cateterismo, en el estudio de Hajizeinali et al(62)  y 

Roushdy et al(63) mencionan que si hay correlación entre las mediciones del 

conducto en este estudio las medidas se comparó por ecocardiograma 

bidimensional, tridimensional y cateterismo, sobre todo para boca aórtica y 

pulmonar, con mejor correlación con ecocardiograma tridimensional, estás 

mediciones sirven para establecer el manejo y el tamaño del dispositivo sin 

embargo el tamaño de la muestra es pequeña, podría considerarse como una 

posible explicación para algunas de las fallas en el cierre o eficacia del dispositivo, 

que puedan estar relacionadas con la falta de precisión en las mediciones 

mencionadas que pudieran haber conducido a una inadecuada elección del tipo de 

dispositivo o a falla por haber empleado uno de menor calibre con base en las 

mediciones ecocardiográficas, que como se sabe pudieran tener el sesgo del 

operador. 

 

La persistencia del conducto arterioso es la cardiopatía congénita más frecuente 

en nuestro medio. Es un defecto que debe ser corregido independiente de la 

repercusión hemodinámica por el riesgo de endarteritis bacteriana60. Actualmente 

existen métodos alternativos menos invasivos que permiten visualizar los aspectos 

anatómicos cardiacos y extra cardiacos en las cardiopatías congénitas como la 

resonancia magnética de los cuales se han hecho estudios si existe correlación 

entre la medición de defectos septales por este estudio comparado con la 

medición por cateterismo(64) sin realizarse estudios exclusivos para conducto 

arterioso. El ecocardiograma sigue siendo el estudio de elección para diagnostico 

en PCA ya que nos proporciona la morfología y tamaño, siendo cardinal para 

elegir el tipo de cierre ya sea quirúrgico o por cateterismo; sin embargo, se 

enfrenta a diversos problemas como una mala ventana acústica y a la habilidad 

del operador, por lo que es importante analizar si existe una correlación entre las 

mediciones que se dan por ecocardiograma con las del cateterismo cardiaco (65). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La PCA es la cardiopatía congénita más frecuente en la edad pediátrica en 

nuestro país, con una prevalencia de 2.9/10 000 nacidos vivos51. Con una 

morbilidad anual del 0.5% a 1%57.Es un defecto que debe ser corregido por la 

repercusión hemodinámica generada en edades tempranas y por el riesgo de 

endarteritis. 

El ecocardiograma es el método diagnóstico más utilizado en la actualidad, ya que 

permite obtener información del CA tanto del punto de vista anatómico como 

funcional. Es considerado como un estudio fundamental para la evaluación así 

como establecer una indicación terapéutica ya sea farmacológica, o por 

cateterismo intervencionista o quirúrgico, sin embargo el principal problema es que 

el procedimiento es operador dependiente, y con base en las mediciones 

obtenidas, se fundamentan las decisiones. 

Se adolece en la literatura de estudios que contrasten esas mediciones con las 

mediciones realizadas durante el cateterismo cardiaco intervencionista, del mismo 

paciente por tanto surge la siguiente pregunta de investigación: 

 

. 

¿Cuál es la correlación entre las mediciones del conducto arterioso por 

ecocardiograma bidimensional vs cateterismo cardiaco en pacientes pediátricos? 
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JUSTIFICACIÓN 
 

 La PCA es la cardiopatía congénita más frecuente en la edad pediátrica. En 

la actualidad, la terapéutica de primera línea es por cierre farmacológico en la 

etapa neonatal, cuando esto no es posible se opta por procedimientos lo menos 

invasivos posibles como el cateterismo intervencionista. 

El ecocardiograma transtóracico bidimensional es una herramienta con 

sensibilidad y especificidad mayor a 90% para detectar la PCA, tiene la factibilidad 

de poder estimar las dimensiones y gradientes del ducto arterioso. 

Durante el cateterismo intervencionista se emplean diferentes tipos de oclusores 

que garantizan el cierre de acuerdo a su anatomía, sin embargo no siempre es 

posible tener disponibles todos tamaños.  

Si el hemodinamista conoce previamente las características del ducto a cerrar, 

permite acortar tiempos de exposición de medio de contraste, radiación, 

hipotermia, sedación y la manipulación de la zona. 

Se desconoce si la medición por ecocardiografía del cabo aórtico, pulmonar y el 

diámetro del ducto se correlacionan con las determinaciones y descripciones 

realizadas durante el cateterismo cardiaco intervencionista, que se considera la 

prueba de oro, ya que de encontrar una baja correlación, indicaría la necesidad de 

investigar si el problema es operador dependiente y por lo tanto sería prioritario 

estandarizar al grupo médico cardiológico. 

De comprobarse una adecuada correlación, podrán tomarse en cuenta estas 

mediciones para fortalecer la decisión terapéutica. 
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OBJETIVOS 
 

Objetivo general 

Describir la correlación entre las mediciones que se obtuvieron por 

ecocardiograma y cateterismo cardiaco intervencionista en niños con persistencia 

del conducto arterioso. 

 

Objetivos específicos 

1. Cuantificar cual es la correlación entre el diámetro de la boca pulmonar que 

medida por ecocardiograma y cateterismo. 

2. Cuantificar  la correlación entre el diámetro de la boca aortica medida por 

ecocardiograma  y cateterismo. 

3. Medir la correlación entre la longitud del CA que se midió por 

Ecocardiograma y cateterismo. 
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HIPÓTESIS 
 

 La correlación de las mediciones de la boca aórtica y pulmonar del conducto 

arterioso persistente por ecocardiograma y cateterismo cardiaco 

intervencionista será moderada. 

 

1. La correlación de la medición de la boca de la pulmonar medida por 

ecocardiograma  y cateterismo cardiaco intervencionista tendrá una r >0.5. 

 

2. La correlación de la medición de la boca aórtica medida por 

ecocardiograma y cateterismo cardiaco intervencionista será una r > 0.5. 

 

3. La correlación de la medición de la longitud medida por ecocardiograma y 

cateterismo cardiaco intervencionista será una r >0.5 
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MATERIAL Y MÉTODO 
Lugar de realización del estudio: 

 El estudio se realizó en los servicios de Cardiología Pediátrica UMAE 

Hospital de Pediatría del Centro Médico Nacional Siglo XXI. que es una 

unidad Médica de tercer nivel de atención, que recibió a pacientes de la 

zona sur del Valle de México y de los estados de Querétaro, Morelos 

Chiapas y Guerrero. 

Diseño: 

 Características del estudio: Analítico, transversal, comparativo. 

 Tipo: estudio de correlación. 

 

Universo de estudio: 

 Pacientes pediátricos a quienes se diagnostico PCA, del 1 enero del 2010- 

30 de junio del 2015. 

 

Criterios de selección: 

Inclusión: 

 Pacientes con diagnóstico de conducto arterioso persistente a quien se 

les realizó ecocardiograma y cateterismo cardiaco intervencionista. 

 Pacientes con edad de 6 meses a 16 años. 

 Paciente quienes no tuvieron tratamiento intervencionista previo. 

 

Exclusión: 

 Paciente con defectos como comunicación interventricular, 

comunicación interauricular, valvulopatías. 

 Paciente donde el conducto fue parte de una cardiopatía compleja. 

 

Eliminación:  

 Paciente con expediente clínico incompleto. 

 Tiempo transcurrido entre el ecocardiograma y la realización de cateterismo 

intervencionista fue mayor a un año. 
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Tipo de la muestra: 

Se trató de una muestra no probabilística de casos consecutivos.
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VARIABLES 
VARIABLE DEFINICION 

CONCEPTUAL 
DEFINICION 

OPERACIONAL 
ESCALA 

DE 
MEDICION 

INDICADORES 

Medición del 
conducto arterioso 

(CA) por 
ecocardiografia  

longitud y diámetro 

Dimensiones del CA 
medidas en el 

ecocardiograma 

Medición del CA por 
ecocardiografia en su 

extremo pulmonar, aórtico y 
longitud previo al 

procedimiento 
intervencionista 

 

Cuantitativa 
Continua 

- Milímetros 

Medición del 
conducto  
arterioso , 

longitud, diámetro 
pulmonar y aortica 

por cateterismo 
cardiaco 

intervencionista. 

Dimensiones del CA 
medidas por 
fluoroscopia. 

Medición del CA por 
fluoroscopia en proyección 
lateral izquierda y/o oblicua 

derecha de su extremo 
pulmonar, aórtico y longitud 

en el procedimiento 
intervencionista 

 

Cuantitativa 
Continua 

- Milímetros 

Morfologia del CA Tipo de variante 
anatómica del CA 
medida por algún 

método 

Variante anatómica del CA de 
acuerdo a la clasificación 
angiográfica de Krichenko  

Cualitativa 
Nominal 

- Tipo A: 1,2,3 
- Tipo B: 1,2,3 

- Tipo C 
- Tipo D 
- Tipo E 

Edad  Tiempo que ha vivido 
una persona 

Meses que ha vivido al 
momento de la realización del 

procedimiento 
 

Cuantitativa 
Continua  

- Meses 

Sexo Condición orgánica de 
diferenciación por 

características 
sexuales secundarias 

 

Sexo  que se especifica en el 
expediente clínico. 

Cualitativa 
Dicotómica 

- Masculino 
- Femenino 

Peso Cantidad de materia 
de un cuerpo 

Peso en kilogramos del 
paciente al momento de 
realizar el procedimiento 

 

Cuantitativa 
Continua 

- Kilogramos 

Comorbilidad Conjunto de signos y 
síntomas originados 

por alteración 
genética o 

multifactorial durante 
la gestación. 

Enfermedades asociadas 
documentadas en el 
expediente clínico 

Cualitativa 
Nominal 

- Síndrome de 
Down 

- Síndrome de 
Edwars 

- Asociación 
VACTERL 

- Otros 
Relación Qp/Qs Cociente que resulta 

entre el gasto 
pulmonar y el 

sistémico (expresados 
en litros/min) 

 

Cociente entre el gasto 
pulmonar y gasto sistémico 
medido en el procedimiento 

hemodinámico. 

Cuantitativa 
Continua 

- Unidades 

Relación Ai/Ao Cociente que resulta 
entre el diámetro 

diastólico máximo de 
la auricula izquierda y 
el diámetro sistólico 
máximo de la arteria 

aorta a nivel de la 
válvula obtenidos por 

ecocardiografia en 
modo M. 

Cociente que resulta entre el 
diámetro diastólico máximo 
de la auricula izquierda y el 

diámetro sistólico máximo de 
la arteria aorta a nivel de la 

valvula obtenidos por 
ecocardiografia en modo M, 

previo al procedimiento 
hemodinámico y durante el 

seguimiento. 

Cuantitativa 
Continua 

- Unidades 
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Presión arterial 
pulmonar 

 
 

Fuerza que ejerce la 
sangre sobre la pared 
de la arteria pulmonar. 

Valor de presión registrado 
en el procedimiento 

hemodinámico al colocar un 
cateter en la arteria pulmonar, 

y obtenido por 
ecocardiografia antes del 

procedimiento y en el 
seguimiento posterior a la 
colocación del dispositivo.    

Cuantitativa 
Continua 

- mmHg 
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DESCRIPCIÓN GENERAL DEL ESTUDIO 
 

1. Se buscaron en la libreta de hemodinamia todos los pacientes que 

cumplieron con los criterios de inclusión sometidos a cateterismo cardiaco, 

se registró nombre y número de afiliación para localizarlos en archivo. 

2. Se revisaron los expedientes clínicos de los pacientes seleccionados. 

3. Mediante una hoja de recolección de datos (Anexo 1) se registraron la 

siguiente variables: 

 Datos demográficos (edad, sexo, peso, síndromes asociados, etc.). 

 Evaluación ecocardiográfica previo al procedimiento: relación Ai/Ao, 

Fracción de eyección (FE) y acortamiento (FA) del ventrículo 

izquierdo, morfología, así como longitud y diámetro del conducto 

arterioso, presión pulmonar. 

 Se evaluó por cateterismo cardiaco intervencionista: la morfología, 

diámetro y longitud del conducto arterioso, presión pulmonar. 

 La información que se recolectó se vació en una base de datos 

electrónica.  

 Se analizó con el software estadístico SPSS V21. 

 Al completar el análisis de la información, se procedió a realizar la 

redacción final del informe. 

Análisis:  

Para variables cualitativas, se calcularon las frecuencias simples y proporciones y 

para las variables cuantitativas de acuerdo a la distribución de datos se reportaron 

las medidas de tendencia central y de dispersión y para la medición de la 

correlación se utilizó el coeficiente de correlación de Spearman. 
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ASPECTOS ÉTICOS 
 

De acuerdo al Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación 

para la Salud, en su título segundo, capítulo 1, artículo 16, se protegerá la 

privacidad de los sujetos incluidos en el estudio. De acuerdo al artículo 17 de 

dicha Ley, por ser un estudio que obtiene información directamente de los 

expedientes sin tener contacto con los pacientes el riesgo de la investigación es 

sin riesgo.  

El protocolo fue evaluado por el comité local de investigación en Salud de la 

UMAE hospital de pediatría del Centro Médico Nacional del siglo XXI con número 

R-2016-3603-7. 
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RESULTADOS 
 
El grupo total de pacientes que cumplieron los criterios de selección durante el 

período de estudio fue de 316, de los cuales se excluyeron a 55 (17%), por lo que 

la muestra final la constituyen 261 pacientes. 

En la tabla 1, se describen las características demográficas generales del grupo 

de pacientes con PCA, en donde destaca que el sexo predominante fue femenino 

(63.2%) con una relación 1.71:1, y una media de edad de 19 meses, en cuanto a 

nutrición fueron eutróficos el 52.5%, con síndrome de Down el 20.68%  
 

Tabla 1. Características demográficas generales de un grupo de pacientes con PCA (n=261). 
 

Variable Frecuencia  Porcentaje 
Sexo 

Femenino 
Masculino 

Relación f/m 

 
165   
96     

1.71:1 

 
63.2% 
36.8% 

NA 
 

Estado nutricional 
OMS niños sin genopatía) 

Eutrófico 
Desnutrición grado I 
Desnutrición grado II 
De nutrición grado III 

Sobrepeso  
Obesidad 

 
 

108 
48 
22 
17 
4 
8 

 
 

52.3% 
23.2% 
10.6% 
8.2% 
1.9% 
3.95% 

Estado nutricional  
Tablas de Kronk (S. Down) 

Normal 
Bajo peso 

Peso y talla bajo 
 

 
 

43 
3 
8  
 

 
 

79.6% 
5.5% 
14.8% 

 
Comorbilidades 

Síndrome de Down 
Otros  

Sin enfermedad 

 
54 
16 
191  

 
20.68% 
6.13% 
71.79% 

 Mediana Valores extremos 
Edad (mediana en meses) 19 13-29 
Peso (kilogramos) 10 8-18 
Talla (centímetros) 79 73-85 
 

Con respecto a las mediciones ecocardiográficas realizadas en los niños con PCA, 

en la tabla 2 se muestran los principales datos que se evaluaron, y se puede 

observar que la función sistólica del ventrículo izquierdo fue normal en todos los 

pacientes estudiados, con una media de fracción de eyección de 75%. 
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Tabla 2.Valores cardiológicos en un grupo de niños con PCA medidas por Ecocardiograma. 
 

 
Variable Media Desviación 

estándar/Valores extremos 
*FEVI 75 % 7.5 % 
*FA 38 % 5.8 % 
Diámetro diastólico del  VI 29 mm 25-34 mm 

 
En la tabla 3 se muestran otras medidas por ecocardiograma: la boca pulmonar 

presento mediana 3.7mm (2.6mm-4.7mm), boca aórtica 7.5mm (5-10mm), longitud 

7.8 mm (6-9.2mm). La mediana de la presión pulmonar 33 mmHg (10 mmHg-80 

mmHg) previa al cierre del PCA, siendo elevada en 76.24% de los paciente (>25 

mmHg). 

Las mediciones por cateterismo de los pacientes estudiados: presión sistólica de 

la arteria pulmonar 24 mmHg (10 mmHg-86 mmHg) encontrándose elevada >25 

mmHg en 49.8%, medición de boca pulmonar media 2.6mm (1.7mm-4.1mm), boca 

aórtica 9mm (7mm-11mm), la longitud varió entre (6.8mm -10mm) con mediana de 

8mm. La relación Qp/Qs fue mayor de 1.5 en 168 pacientes.  

De acuerdo con la clasificación de Krichenko 80% de los pacientes estudiados 

cursaron con conducto arterioso tipo A, 0.7% tipo B, tipo C 7.6%, tipo D 5.3% y 

tipo E en 5.7%. 
Tabla 3 Mediciones realizadas por ecocardiograma  y cateterismo cardiaco. 
 

Variable Mediana Valores extremos 
Ducto por ecocardiograma 

Boca Pulmonar 
Boca Aórtica 

Longitud 
Presión pulmonar 

 
3.7mm 
7.5mm 
7.8mm 

33mmHg 

 
2.6mm-4.7mm 

5mm-10mm 
6mm-9.2mm 

10mmHg-80mmHg 
Ducto por cateterismo 

Boca Pulmonar 
Boca Aórtica 

Longitud 
Presión pulmonar 

 
2.6mm 
9mm 
8mm 

24mmHg 

 
1.7mm-4.1mm 

7mm-11mm 
6.8mm-10mm 

10mmHg-86mmHg 
 Frecuencia Porcentaje 

QP/QS 168 64.36% 
Tipo Morfológico de 

Krinchenko 
Tipo A 
Tipo B 
Tipo C 
Tipo D 
Tipo E 

 

 
 

210 
2 

20 
14 
15 

 
 

80% 
0.7% 
7.6% 
5.3% 
5.7% 
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De acuerdo a la prueba de Kolmogorov Smirnov, la distribución de los datos fue 

diferente a la normal. 

 

La correlación de Spearman entre las mediciones por cateterismo vs 

ecocardiografía del PCA de los pacientes estudiados se muestran en tabla 4. 

Encontrando en todas un valor de p con significancia estadística, sin embargo el 

valor de r solo en la boca pulmonar y en la boca aórtica mostro una correlación 

moderada (grafica 1 y 2).  

La correlación de la longitud del conducto presentó una r=0.29 y la presión 

pulmonar de 0.18, aunque en ambas la p fue significativa (graficas 3 y 4). 

 
Tabla 4 Correlación entre el medidas por ecocardiograma vs cateterismo 

 
Correlación Eco vs 
Cateterismo 

r  Valor de p 

Boca pulmonar 0.57 <0.0001 
Boca aórtica 0.52 <0.001 
Longitud 0.29 <0.001 
Presión pulmonar 0.18 <0.004 

 
 
 

Grafica 1 Correlación de boca pulmonar por ecocardiograma y cateterismo cardiaco.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

r = 0.57 
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Grafica 2 . Relación entre la boca aórtica por ecocardiograma y cateterismo cardiaco. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
Grafica 3 Comparación entre la longitud medida por cateterismo y ecocardiograma. 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

r = 0.52 

r = 0.27 
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Grafica 4 Cálculos entre la presión pulmonar por ecocardiograma y cateterismo cardiaco. 
 
 
 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

r = 0.18 
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DISCUSIÓN 

 
 

 

La PCA constituye el 5 a 10% de todas las cardiopatías congénitas; se presenta 

con más frecuencia en niños prematuros, es más común en sexo femenino con 

una relación de 3:163.La incidencia del conducto arterioso es reportada de 1 en 

2000 nacimientos61. Se asocia más a síndromes genéticos como Down61 En 

ocasiones el conducto arterioso no se cierra después del nacimiento manteniendo 

y produciendo un cortocircuito desde la aorta hasta la arteria pulmonar, que se 

denomina PCA67 El diagnóstico se realiza con base a la historia clínica y a la 

exploración física13, los estudios de gabinete como el ecocardiograma permite 

observación directa de la PCA observar su forma, medir su diámetro, en los 

extremos aórtico y pulmonar e indirectamente infiere el grado de repercusión 

hemodinámica, y es la más importante herramienta y en la mayor parte de las 

unidades médicas es la disponible, para corroborar con certeza el diagnostico y el 

tratamiento 66.  

 

Con respecto a las características generales del grupo de estudio, destaca el  

predominio del sexo femenino, con una relación 1.7:1, lo cual no difiere de los 

reportado por Arias y colaboradores51 aunque hay referencias como la de 

Hajizeinal y colaboradores62 quienes informan de una relación de 2.5:1 con 

predominio del sexo femenino, no se tiene claro cual la razón de este hallazgo. 

 

Por otra parte en la presente investigación se encontró casi un 25% con síndrome 
de Down cifra que coincide con la de San Luis y colaboradores66 donde reporta 
que la PCA es una de las dos cardiopatías congénitas más frecuente en paciente 
con síndrome de Down, hecho también informado por Baruteau y coloboradores67. 
 
El estado nutricional de los pacientes incluidos en nuestro estudio fue adecuado 
en la mayoría de los pacientes a diferencia de Velasco68 quien describe que las 
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cardiopatías acinogenas presentan mayor afectación en el peso en relación con la 
talla; cabe mencionar que en nuestro estudio los pacientes con síndrome de Down 
tampoco tuvieron la repercusión mencionada por el autor, lo que hace inferir un 
buen control médico cardiológico integral, previo al tratamiento definitivo. 
 
Rousdy y colaboradores63 reportan un estudio con 42 pacientes donde informa 
una fracción acortamiento normal así como FE de 75, similar a lo encontrado en 
nuestros pacientes. Ellos reportan conducto arterioso tipo A según krinchenko el 
más frecuente en su población similar a nuestros hallazgos. 
 
Sa Ribero18 reportó en 30 pacientes donde se estudio cardiopatías acianogenas 
de flujo pulmonar aumentado una presión de la arteria pulmonar promedio de 28 
mmHg, similar al grupo actual. A si mismo describe una relación Ai:Ao > 1.5 en el 
40% de sus pacientes, semejante a lo encontrado en este presente trabajo. 
También reporta una relación Qp/Qs >1.5 en el 50% de sus pacientes un poco 
menor que el 63% del los pacientes de la presente investigación. 
 
Con respecto a la correlación entre la medición de la boca pulmonar por 
ecocardiograma bidimensional y angiografía en esta investigación se encontró 
positiva r=0.57 (p=<0.0001), similar a Elsheikh y colaboradores61 reportando una 
correlación positiva r=0.63 (p=0.002). El publicó una correlación entre la medición 
de la boca aórtica en ecocardiograma bidimensional, tridimensional, y angiografía 
positiva r=0.613 (p=0.02) equivalente al nuestro en donde también fue significativo 
con una r=0.52. La medición de la longitud por ecocardiograma bidimensional y 
cateterismo mostró una correlación débil en nuestro estudio, a diferencia del autor 
donde reportó una correlación positiva entre la medición realizada por 
ecocardiograma tridimensional y cateterismo. 
 
En este trabajo se encontró una correlación moderada entre la boca pulmonar y 
boca aórtica a diferencia de Rousdy y colaboradores63 quien reportó una 
correlación fuerte entre la boca pulmonar y boca aórtica entre las mediciones 
realizadas por ecocardiografía bidimensional, tridimensional y angiografía. 
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Considerando que el cateterismo es un método invasivo, los resultados de nuestro 
trabajo solo corroboran una vez más, que las mediciones realizadas por 
ecocardiograma bidimensional son suficientemente precisas para establecer la 
certeza del diagnóstico de PCA y decidir el tratamiento. 
 
Con respecto a las hipótesis de trabajo, se rechaza la relacionada a la longitud, 
que se explica por la dificultad que se encuentra con el método ecocardiográfico 
para ubicar la estructura por las distintas direcciones que por anatomía que puede 
guardar el CA, el resto de las hipótesis se acepta.  
 
Las limitaciones principales son: el ser un estudio retrospectivo, con diferentes 
observadores tanto en el ecocardiograma, como en el estudio hemodinámico, y se 
desconoce la concordancia inter e intraobservador en la realización del 
ecocardiograma, de los médicos tratantes de estos niños. 
 
Recomendaciones el ecocardiograma es una herramienta útil para el diagnóstico 
pero no para la clasificación. 
Solo deben llegar a cateterismo aquellos en quienes se planeé el cierre con algún 
dispositivo, como fue el caso en este grupo de pacientes. 
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CONCLUSIONES 
 

 

 

1. La correlación que se obtuvo entre la medición entre la boca pulmonar 

medida por ecocardiograma y cateterismo fue moderada*. 

 

2. El coeficiente de correlación entre el diámetro de la boca aórtica medida por 

ecocardiograma y cateterismo fue moderada*. 

 
 

3. En cuanto a la longitud del conducto medida por ecocardiograma y 

cateterismo cardiaco la correlación que se obtuvo fue débil*. 

 

*Anexo 2 
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ANEXO 1 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

Folio:______ 
 

Nombre del paciente: ___________________________________________  Edad: ______  Sexo: M (   )  F (   ) 
Peso: ________Talla  cm: ______________________ superficie corporal:______________________ 
Síndromes asociados: ___________________________________________________ 
Origen:______________________ 
Fecha de ingreso: _____________   
 
 
Evaluación previa al procedimiento: __________ 

- Presencia de soplo:  Si  (   )   No  (   ) 
 

- Toma medicamentos:  Si  (   )  No  (   )   Cuales: ___________________________________________ 
 

- FE del VI: _______     FA del VI: _______  DDVI: ________  Distancia E-S: ________ 
-  
- Relación Ai/Ao: ________ 
 
- Presión pulmonar: __________ 

 
- Diámetro del CA: 

o Pulmonar: _____________ Aórtico: _____________ Longitud: ____________ 
 
o Medico que realizo el ecocardiograma:________________________________ 

 
Fecha  Procedimiento hemodinámico: ______________ 
 

- Presión pulmonar: __________________  Relación Qp/Qs: ____________________ 
 

- Tipo morfológico de CA de acuerdo a la clasificación de Krichenko: 
 

o Tipo A:  (   )   Tipo B:  (   )   Tipo C:  (   )   Tipo D:  (   )   Tipo E:  (   ) 
 

- Diámetro del CA: 
Pulmonar: _____________ Aórtico: _____________ Longitud: ____________ 
 

- Complicaciones:___________________________________________________________ 
 

- Médico que realiza el cateterismo:  _______________________________________________ 

 

  

 

 

 

 

 



40 

 

Anexo 2. 
 
Correlación de Spearman 
 

 
 

 

 

Tabla 13.6 Correlación linea] e ntre dos va riables 
Valores de r T ipo y grado de 

correlación 

- 1 
- 1 < l' ,; - 0.8 

- 0.8 < l' < - 0.5 
- 0 .5';1'<0 

O 
0 < l' ,; 0.5 

0.5 < l' < 0.8 
0 .8'; l' < 1 

1 

Negativa perfecta 
Negativa fuerte 
Negativa moderada 

Negativa débi l 
No existe 
Positiva débil 

Positiva moderada 
Positi va fuerte 

Positiva perfecta 

El siguiente diagrama resume el análisis del coeficiente de correlación entre dos variables: 

Con elación Correlación 
negativa Ninguna postiva 
perfecta 

Correlación Correlación Correlación MrTAl.lIo('jlln perfecta 
Correlación Correlación Correlación 

negativa negativa negativa positiva positiva positiva 
fuerte moderada débit déhil mndp.r:l da fUMA 

- ' .00 - 0.50 O 0.50 '.00 
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