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. RESUMEN

Titulo. Cierre percutdneo del conducto arterioso asociado a hipertension
arterial pulmonar en la poblacion pediatrica del CMN “La Raza”

Autores. Dr. Juan Arturo Gonzélez Garcia, Dr. Hugo Fenni Noria Medina.

Objetivo. Evaluar la eficacia y seguridad del cierre percutaneo del conducto
arterioso persistente (PCA) asociado a hipertension arterial pulmonar en la
poblacion pediatrica del CMN “La Raza”

Material vy métodoS. Se trata de un estudio clinico retrospectivo,
observacional y descriptivo.

Universo de trabajo: Se incluirdn pacientes en edad pediatrica (3m a 152 11m), con
diagnéstico de persistencia del conducto arterioso (PCA) aislado, con hipertension
arterial pulmonar determinada mediante cateterismo cardiaco y en quienes se haya
realizado cierre del PCA mediante dispositivo oclusor, en el departamento de
hemodinamia del Hospital General del CMN “La Raza”, en un periodo comprendido
del 1 de enero del 2013 al 31 de diciembre del 2015

Criterios de inclusion: Pacientes en edad pediatrica (3m a 152 11m) con
diagnoéstico de persistencia del conducto arterioso aislado, con hipertension
arterial pulmonar, determinada mediante cateterismo cardiaco en quienes se
haya realizado cierre del PCA mediante dispositivo oclusor.

Criterios de exclusion :Pacientes con PCA hipertenso asociado a otra cardiopatia
congénita, pacientes con PCA aislado sin hipertension arterial pulmonar, pacientes
con PCA aislado con hipertension arterial pulmonar en quienes no se llevo a cabo
el cierre del defecto con dispositivo oclusor, expedientes incompletos.

Variables: Genero, edad, peso, tipo de PCA, grado de hipertension arterial
pulmonar, tipo y tamafio de dispositivo oclusor utilizado, complicaciones
inmediatas; menores y mayores

Hipotesis: se espera encontrar una tasa de éxito sin complicaciones mayores
en la oclusion del PCA asociado a hipertension arterial pulmonar en la poblacion
pediatrica del HG CMN “La Raza” semejante a la reportada en la literatura,
corroborando la eficacia y seguridad de este procedimiento intervencionista en este
tipo de pacientes.

Sitio. Hospital General “Dr. Gaudencio Gonzalez Garza”, IMSS CMN “La Raza”,
Ciudad de México, México.



Periodo. 1° Enero 2013 — 31 Diciembre 2015

Resultados. se incluyeron 158 pacientes, relacion mujer : hombre 1.7 a 1,
edad media 1 afio (Minimo 7 meses y maximo 16 afos, el tipo de PCA mas
comun fue el tipo A con el 63.3% de los casos (100 / 158), se incluyeron 76
pacientes (48.1%) con HAP asociada severa, 51 pacientes (32.3%) con HAP
asociada moderada Y 31 pacientes (19.6%) con HAP asociada severa. Se
obtuvo una taza de éxito del 97.5% (154/158), no lograndose el cierre del defecto
en 4 pacientes; 1 por complicacion mayor y 3 por complicaciones menores,
ademas se presentd 1 complicacion mayor que se resolvié durante el
procedimiento intervencionista logrando el cierre éxito del PCA y 1 complicacion
menor que también permitio el cierre exitoso del PCA. Dentro de las variables
estudiadas se encontrd diferencia estadisticamente significativa en el grado de
HAP asociada con un indice de P 0.15 en cuanto al éxito del procedimiento en
la HAP leve, al presentarse un éxito del procedimiento del 100% en este grupo
de pacientes, un 98% de éxito (1 caso no exitoso / 50 casos exitosos) en el grupo
de pacientes con HAP moderada, correspondiendo este caso no exitoso al 25%
del total de casos no exitosos y el grupo de HAP severa un 87.3% de éxito (3
casos no exitosos / 28 casos exitosos), correspondiendo al 75% de los casos no
exitosos.

Conclusidn. El cierre percutaneo del PCA asociado a HAP es
procedimiento seguro y eficaz en nuestro HG CMN “La Raza”, disminuyendo
significativamente el éxito del procedimiento en pacientes con HAP severa
asociada.

Investigador principal: Dr. Juan Arturo Gonzélez Garcia
Investigador responsable: Dr. Hugo Fenni Noria Medina
Asesor del protocolo: Dr. Hugo Fenni Noria Medina



II.INTRODUCCION

El cierre percutaneo del conducto arterioso persistente (PCA) fue iniciado por
Portsmann y Cols en 1967 y popularizado desde 1990. (21) (1)

En la actualidad es la modalidad de tratamiento preferida y aceptada en la
mayoria de los pacientes con PCA. A pesar de las enormes mejoras, el cierre
percutdneo en PCA grandes con HAP continua siendo un desafio, especialmente
en niflos pequefios. Hasta hace poco, la mayoria de estos pacientes eran
llevados a cierre quirdrgico del PCA. Recientemente algunos estudios han
mostrado la factibilidad y seguridad del cierre percutdneo en nifios con peso
menor a 6 kg. (21)

Los dispositivos Coils y Nit- Occlud son muy utiles en PCA pequefios, pero tienen
desventajas cuando se usan en PCA grandes y especialmente hipertensos. El
dispositivo Amplatzer duct occluder (ADO) ha sido usado con éxito en el cierre
de PCA grandes, pero existen algunos problemas especialmente con PCA
grandes e hipertensos como son: embolizacion, cierre incompleto, hemdlisis,
estenosis de la rama izquierda de la arteria pulmonar, obstruccion de aorta
descendente y enfermedad vascular pulmonar progresiva. (12) (13) (17)

Masura y Cols reportaron la primera experiencia en humanos con ADO donde
solamente un paciente tuvo HAP significativa (media 46 mm Hg), con reduccién
inmediata de la presion pulmonar media a 24 mm Hg. Thanopoulus y Cols
reportaron el primer uso de dispositivo oclusor Amplatzer ventricular septal
muscular (AMVSDO) en la oclusion de PCA en siete pacientes con HAP severa
con 100% de tasa de oclusién y disminucion de las presiones pulmonares. Mas
recientemente, Yan y Cols publicaron su experiencia con 29 adultos, todos con
HAP utilizando ADO y AMVSDO, logrando el cierre en 20 casos con mejoria
clinica con un maximo de seguimiento de 6 meses, pero sin determinaciones de
la presion arterial pulmonar. SzKutnik y Cols reportaron su experiencia en
grandes altitudes con 13 pacientes, nifios y adultos, 38% con HAP, todos menos
uno fueron ocluidos satisfactoriamente con ADO. (15)(1)

Aunque los avances en las técnicas de cateterismo y los dispositivos han hecho
técnicamente factible el cierre de PCA grandes, existe escasez de informacion
sobre la seleccion de los pacientes, consideraciones técnicas, complicaciones
agudas, y problemas asociados a largo plazo en este subgrupo de pacientes.
Existe el riesgo de que tras la oclusion del PCA con HAP, esta se torne severa.
(21)



.  MARCO TEORICO: PERSISTENCIA
DEL CONDUCTO ARTERIOSO (PCA)

Definicidon

El conducto arterioso es una estructura “arterial” que proviene de la porcién distal
del sexto arco aodrtico izquierdo y por lo tanto normalmente une la porcién
proximal de la rama pulmonar izquierda con la porcion distal del cayado aértico,
su estructura es tubular de aproximadamente 0.5 a 1.0 cm de diametro (4) (3)

Si bien es mas frecuente encontrar arco izquierdo con conducto izquierdo, llega
a presentarse conducto arterioso derecho con arco derecho en 0.04 a 0.14 % de
los casos, asociado con anomalias intracardiacas en el 98% de estos pacientes.
(11)

Por definicidn, un conducto arterioso persistente es aquel que queda permeable
mas alla del tercer mes de vida. El cierre espontaneo es raro mas alla de esta
edad. (3)

Historia

Fue inicialmente conocido y descrito en el feto por Galeno quien incluso hablo
de su cierre posnatal en el siglo Il a.c., aunque su primera “descripcién” se le ha
adjudicado a Botallo en 1530; sin embargo, esté se referia mas al foramen oval.
William Harvey describié la orientaciéon del flujo sanguineo a través de él en la
vida fetal en 1620 y Virchow sugiri6 que el cierre del conducto arterioso era
secundario a la contraccion del musculo liso existente en su pared. Otra de las
primeras descripciones del conducto arterioso fue la de Giambattista Carcano en
1574, pero fue reconocida como patologia aislada sélo con la descripcion de
Rokitanski en 1844 y 1852, y en 1900 Gerard habla de las dos fases de
obliteracion del conducto arterioso. (4)

Epidemiologia

La persistencia del conducto arterioso es la malformacién vascular mas comun
en México: ocurre en 1 de cada 2 000 a 2 500 nacimientos, y ocupa entre el 5y
el 10% de las cardiopatias congénitas, ya sea como anomalia aislada o en
asociacién con otras cardiopatias. El Instituto Nacional de Cardiologia “Dr.
Ignacio Chavez” en la ciudad de México, indica una prevalencia del 24.84 %
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entre las cardiopatias congénitas en la edad pediétrica, con una incidencia de 60
a 105 por cada 10 000 nacimientos que al excluir a los nifios prematuros y recién
nacidos menores de seis semanas, la prevalencia de la persistencia de conducto
arterioso se estima en 2.9 por cada 10 000 nacidos vivos (3) (6) (9)

La PCA es una de las dos cardiopatias congénitas mas frecuentes en pacientes
con sindrome de Down, con una incidencia hasta de 58 %. En un alto porcentaje
(40 %), la PCA se encuentra asociada con otras cardiopatias, principalmente con
las comunicaciones interventricular e interauricular, la valvula aortica bivalva, la
estenosis pulmonar (valvular y supra valvular) y la coartacion de aorta. (6) (14)

En el Hospital General del Centro Médico Nacional La Raza, Instituto Mexicano
del Seguro Social, la frecuencia del PCA es de 20.8 %, con lo que representa la
segunda cardiopatia mas frecuente en la consulta cardiolégica pediatrica. Su
incidencia aumenta directamente en prematuros. Se reporta su predominio en el
sexo femenino, con una relacién de 2:1 y Su incidencia se incrementa en nifios
de madre con rubeola durante el embarazo. (6) (10) (3)

Cerca de la mitad de los nifios con peso menor a los 1 750 g presentan conducto
arterioso permeable, al igual que en casi el 80% de los recién nacidos pre termino
con un peso menor alos 750 g, representando la principal causa de falla cardiaca
a esta edad. (3)

Asociacion con sindromes genéticos

La PCA se asocia fuertemente con las trisomias 21, 18 y13; con los sindromes
de Char, Noonan, Holt-Oram y Meckel-Gruber; asi como con la rubéola
congénitald4. Se asocia ocasionalmente con los sindromes de delecién 4q,
16p13, de Rubinstein-Taybi y de CHARGE (Char 6p12-p21) (21)

Embriologia

El conducto arterioso proviene de la porcion distal del sexto arco adrtico
izquierdo. Después del comienzo de la segunda mitad del embarazo ocurren una
cantidad de cambios que constituyen el proceso de maduracién del conducto
arterioso, dividiéndose este proceso de maduracién en cuatro etapas: etapa | o
conducto arterioso histolégicamente inmaduro en que existe una gran cantidad
de sustancia mucoide con una lamina interna y endotelio; etapa Il en la cual hay
formacion de pequefios engrosamientos 0 cojines intimales; etapa Il que
constituye el conducto arterioso maduro, en la cual los cojines intimales son
prominentes y rodean practicamente toda la luz del conducto arterioso y hay
pequefias zonas de proliferacién intimal posnatal; etapa IV en la cual la
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proliferacion intimal posnatal obstruye la luz del conducto arterioso y constituye
la etapa de cierre posnatal. Se describe una etapa Ill A en la cual existe una
lamina eléstica subendotelial sobre los cojines intimales que constituye un
defecto anatomico que explica la persistencia del conducto arterioso. (4)

Desde el punto de vista macroscoépico, el conducto arterioso en la vida fetal es
del diametro de la aorta descendente y establece libre comunicacion entre ella'y
la rama izquierda de la pulmonar, constituyendo lo que se ha llamado el arco
ductal. Esta libre comunicacion permite el paso del flujo sanguineo del ventriculo
derecho y el tronco de la pulmonar a la aorta descendente. (4)

Histologia

Con base en cortes seriados y estudio tridimensional con computador, se acepta
que las fibras musculares al final del embarazo estan dispuestas en dos capas
gue tienen orientacion en espiral. (4)

En su constitucion, el conducto arterioso es diferente de la aorta y de la
pulmonar, pues s6lo contiene una capa elastica interna y no posee elastica
externa, pero por el contrario es mas muscular y se pueden diferenciar tres capas
en su pared: la intima, separada de la elastica interna por los cojines
subintimales, la capa media que es muscular y la adventicia. (4)

Hay varios estudios que han permitido establecer que la persistencia del
conducto arterioso abierto durante la vida fetal es secundaria a la accion de las
prostaglandinas vasodilatadoras: E1, 12, E2, siendo la mas abundante la 12, pero
la E2 es la mas importante para mantener el conducto arterioso abierto, pues su
potencia vasodilatadora ductal es 400 a 1000 veces mayor que la E1 y mucho
mas potente que la 2. Esto es importante desde el punto de vista practico, ya
gue contraindica el uso de inhibidores de las prostaglandinas principalmente al
final del embarazo. Aunque la maduracién del conducto arterioso progresa al
avanzar la gestacion, es variable de feto a feto y si el conducto arterioso ha
alcanzado una maduracion adecuada, esta preparado para el cierre postnatal.

(4)

Cierre fisioldgico del conducto arterioso

Después del nacimiento, el conducto arterioso se cierra en dos etapas. En la
primera se observa el cierre funcional, que ocurre alrededor de las 15 horas de
vida secundario a una constriccion de la musculatura del conducto,
disminuyendo con ella el flujo a través de si, y mas adelante, aproximadamente
a las 3 semanas, se produce el cierre anatémico debido a la proliferacion de
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tejido conectivo en la capa intima y la media, el cual se transformara en un tejido
denso fibroso que constituye el ligamento arterioso. El conducto arterioso esta
completamente cerrado a las 8 semanas de edad en cerca del 88%de los nifios
con un sistema cardiovascular normal. (3)

Se ha dicho que el cierre se debe a varios factores, como el contenido de oxigeno
en la sangre, sustancias vasoconstrictoras y prostaglandinas. Sabemos que
tanto las prostaglandinas E2, como las prostaciclinas son formadas en la pared
del conducto y por la placenta, hecho que puede contribuir a su permeabilidad.
Al removerse la placenta, se reducen sus niveles circulantes, lo que, asociado a
la liberacion de sustancias vasoactivas después del nacimiento, contribuye a su
cierre. (3)

Fisiopatologia

La repercusion hemodinamica del conducto arterioso permeable o persistente
esta relacionada con la sobrecarga volumétrica al parénquima pulmonar y a las
cavidades izquierdas cardiacas, la cual es directamente proporcional al diametro
e inversamente a las resistencias vasculares pulmonares. De tal forma, a mayor
diametro del conducto y menores resistencias vasculares pulmonares, el
cortocircuito de izquierda a derecha a través del conducto serda de mayor
importancia, condicionando una sobrecarga volumétrica que origine una falla
cardiaca mas temprana, debido a la elevacion de la presion tele diastélica del
ventriculo izquierdo y, por consiguiente, el aumento de la presion de la auricula
izquierda, resultando con ella un edema pulmonar y falla cardiaca. (3) (5)

Clasificacion

El conducto arterioso persistente se puede clasificar clinicamente en (1) PCA
silente; pacientes que no presentan soplo ni datos de hipertension arterial
pulmonar y son diagnosticados solo por ecocardiografia. (2) PCA pequefios;
pacientes con soplo continuo audible, insignificantes cambios hemodinamicos,
sin sobrecarga en cavidades izquierdas ni hipertension arterial pulmonar. (3)
PCA Moderados; pacientes con soplo continuo, pulsos amplios, sobrecarga
importante de volumen en cavidades izquierdas, hipertension arterial pulmonar
leve a moderada. Con o sin datos de insuficiencia cardiaca leve (compensada),
(4) PCA grandes; pacientes con soplo continuo, pulsos amplios, sobrecarga
importante de volumen en cavidades izquierdas, hipertension arterial pulmonar
moderada o0 severa, con datos clinicos de insuficiencia cardiaca
descompensada. (8)
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Hipertension arterial pulmonar

Como todas las cardiopatias con cortocircuito de izquierda a derecha y
transmision de las resistencias sistémicas al circuito pulmonar, con la
persistencia del conducto arterioso amplio y no tratado aparece la enfermedad
vascular pulmonar. La elevacion de las resistencias vasculares es gradual. En
principio, desaparecen los sintomas como fatiga, sudoracion y asi mismo la
insuficiencia cardiaca. Generalmente esto ocurre entre los 12 y 15 meses de
vida. Los enfermos con cortocircuito importante de izquierda a derecha estan
sujetos a un deterioro progresivo, que en un momento puede ser irreversible. (3)

El incremento de las resistencias vasculares pulmonares (RVP) depende
basicamente de la elevacion de la presion tele diastdlica del ventriculo izquierdo,
del cortocircuito de izquierda a derecha y de la transmision de las resistencias
sistémicas al circuito pulmonar. A medida que estas se elevan, se reduce
progresivamente el cortocircuito de izquierda a derecha hasta que se invierte y
aparece la cianosis (sindrome de Eisenmenger). La cianosis al inicio puede ser
diferencial, mas manifiesta en los miembros inferiores; tardiamente es
generalizada, uniforme y se acompafia de hipocratismo digital. En esta etapa no
se escuchan soplos, el segundo ruido pulmonar esta reforzado y, si con el tiempo
aparece insuficiencia pulmonar secundaria al aumento de las resistencias
pulmonares, se oye un soplo diastélico rudo (soplo de Graham-Steel). (3)

Si por cualquier razon estos enfermos no son operados cuando las resistencias
pulmonares se sittan entre el 45 y el 75% de las sistémicas, la evolucién de la
enfermedad vascular pulmonar contraindicara el cierre del conducto, ya sea
quirdrgico o por intervencionismo. Las pruebas farmacolégicas deben ser
utilizadas de todos modos antes de tomar una decision definitiva. (3)

La hipertension arterial pulmonar con enfermedad vascular pulmonar parece
estar relacionada con el tamafio de la comunicacion; 50 % de los pacientes con
comunicaciones grandes esta afectados. El conducto arterioso aislado, amplio y
con gran cortocircuito de izquierda a derecha es un factor de riesgo para
hipertension pulmonar. En los pacientes que la presentan se modifican los
hallazgos clésicos de la exploracion fisica. (7)

Definiciones. La hipertension pulmonar en nifios se define como la presiéon
pulmonar media (mPA) > 25 mm Hg mas alla de los primeros meses de vida.
Puede ser secundaria a enfermedad vascular pulmonar (PVD); HP relacionada
enfermedades cardiacas, pulmonares y sistémicas o bien corresponder a una
hipertension arterial pulmonar idiopatica (IPAH). (2)



11

HIPERTENSION PULMONAR: DEFINICIONES

HP mPAP > 25 mm Hg en nifios > 3 meses de
edad en el nivel del mar
HAP mPAP > 25 mm Hg

Presion pulmonar en cufia < 15 mm Hg

RVP > 2 UW / m2

HAP idiopatica o HAP aislada HAP sin enfermedad subyacente que se
asocie con HAP

HAP con antecedentes familiares o
evaluacién genética positiva

Enfermedad vascular pulmonar hipertensiva | Amplia categoria que incluye formas de HAP
pero con gradiente trans pulmonar (MPAP —
presion atrio izq 6 presion capilar en cufia > 6
UW) 6 RVP elevadas como se observa en
pacientes con derivacién cavo pulmonar sin

mPAP elevada.
(2) Modificada HP: Hipertension pulmonar, HAP: Hipertension arterial pulmonar, mPAP: Presién media de la arteria
pulmonar, RVP: Resistencias vasculares pulmonares, UW: Unidades Wood

Clasificacion. De acuerdo a la severidad la hipertension pulmonar se clasifica
como leve cuando se encuentra una presion media de arteria pulmonar de 25 a
40 mm Hg, como moderada ante cifras de 41 a 55 mm Hg y como severa cuando
la presion media de la arteria pulmonar es > 55 mm Hg (22)

De acuerdo a la etiologia se utilizan las clasificaciones de la OMS (Nice) y de
Panama (ver anexo 1)

Radioloqgia

El estudio radiol6égico muestra, en la incidencia posteroanterior, cardiomegalia
de grados variables, acorde con el grado del cortocircuito. Las cavidades
izquierdas estan dilatadas, la arteria pulmonar es prominente y en aquellos casos
con cierto tiempo de evoluciéon encontramos dilatacion de la aorta ascendente.
El incremento observado en la circulacion pulmonar dependera del grado de
cortocircuito. A medida que aumentan las resistencias pulmonares, observamos
reduccion en el grado de cardiomegalia y en la magnitud del hiperflujo pulmonar.
Estos cambios son progresivos, y cuando las resistencias pulmonares estan
elevadas, a nivel sistémico el corazon es de tamafio normal y la arteria pulmonar
permanece dilatada, asi como su rama derecha e izquierda, con muy pobre
vasculatura a nivel periférico pulmonar. (3)

Electrocardiograma

En el electrocardiograma registramos sobrecarga volumétrica de las cavidades
izquierdas con la presencia de R altas desde V4 hasta V6, asi como presencia
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de ondas @, cuya magnitud dependera de la importancia del cortocircuito,
mientras que la hipertrofia del ventriculo derecho tiene relacion directa con la
sobrecarga de presion a consecuencia del incremento de las resistencias
vasculares pulmonares, por lo que, en pacientes con presion arterial pulmonar
normal o ligera, no habra manifestaciones electrocardiograficas de importancia.

3)

Ecocardiograma

La ecocardiografia bidimensional acoplada al Doppler sigue siendo la primera
linea de diagnostico por imagen. Ademas de posibilitar la visualizacion del
conducto arterioso, permite cuantificar el grado de cortocircuito, la presion
arterial pulmonar, el diametro de las cavidades izquierdas, asi como descartar
otras lesiones asociadas y hacer el diagnostico diferencial con otras
malformaciones similares en clinica, como origen andémalo de las arterias
coronarias, insuficiencia aortica asociada a una comunicacion interventricular,
ventana aortopulmonar, fistula ventriculo-coronaria y ausencia congénita de
sigmoideas pulmonares, todas ellas con fisiopatologia o caracteristicas acusticas
muy similares al conducto arterioso. Las aproximaciones adecuadas para la
identificacion del conducto son: subcostal en eje corto en nifios pequefios y para
esternal del eje corto, para esternal alta y supra esternal con giro anti horario en
relacion con el eje longitudinal de la aorta para lograr una alineacion longitudinal
al conducto arterioso. Por otra parte, el Doppler codificado a color permite definir
claramente la imagen del conducto arterioso. Se utiliza la ecocardiografia
tridimensional para definir la anatomia del conducto con mayor precisién, con
fines terapéuticos al momento de analizar sus caracteristicas para el cierre
mediante intervencionismo. (3)

El ecocardiograma es la prueba no invasiva de eleccién para la evaluacion inicial
de HAP. Es util para identificar causas potenciales de HAP, evaluacion de la
funcion ventricular derecha, y para determinar comorbilidades asociadas. En
presencia de cardiopatia congénita (CC) asociada a HAP, las presiones
pulmonares elevadas pueden deberse a un flujo sanguineo pulmonar elevado o
a presiones pos capilares incrementadas, requiriéendose una evaluacién
cuidadosa de la anatomia cardiaca e identificacion de lesiones asociadas para
un correcto diagndstico y tratamiento de la HAP. Los cortocircuitos intracardiacos
y extra cardiacos como CIA, CIV, PCA y ventana aorto pulmonar pueden ser
diagnosticados, estableciéndose la direccién y severidad del corto circuito.
Después de una completa evaluacion inicial, se deben establecer protocolos eco
cardiograficos especificos para HAP en promedio cada 4 a 6 meses en caso de
progresion de la enfermedad o cambios en la terapéutica (2)

Estimacion de la presién arterial pulmonar (PAP) y la presion ventricular derecha
(PVR). La determinacion de PAP mediante ecocardiografia Doppler es crucial en
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la evaluacién del paciente. La velocidad del jet de regurgitacion tricuspidea (IT),
cuando es adecuado, también puede determinar la presion sistélica del
ventriculo derecho (VD), reflejando la PAP en ausencia de obstruccion al tracto
de salida del VD. El jet de IT puede ser inadecuado para determinar la maxima
velocidad en 10% a 25% de los pacientes con HAP, dificultando su
determinacion. El haz del Doppler debe alinearse paralelo al jet de IT. Deben de
utilizarse las distintas proyecciones para determinar la velocidad maxima y asi
reducir la infraestimacion de la velocidad de la IT. La presién arterial sistémica
debe ser tomada en cada estudio eco cardiografico especialmente en nifios
pequefios, para determinar la relacion entre la presion pulmonar y la presion
sistémica. (2)

Debido a que la PAP y el flujo sanguineo pulmonar pueden ser estimados
mediante ecocardiografia Doppler, es posible estimar las resistencias vasculares
pulmonares (RVP). Esta determinacion indirecta no ha sido validada con un
suficiente nimero de pacientes y hasta el momento no se han resuelto algunas
interrogantes. En consecuencia, se requiere del cateterismo cardiaco para la
determinacién de las RVP. Un tiempo de aceleracion corto en la arteria pulmonar
y una muesca mesosistolica en la sefial Doppler de la arteria pulmonar sugieren
la presencia de hipertension pulmonar. Sin embargo, una muesca en el espectro
de la arteria pulmonar no siempre se relaciona con la severidad de la
hipertension pulmonar y puede ser intermitente debido a complejas interacciones
entre las resistencias pulmonares, elastancia y ondas de reflexion. De forma
similar, el periodo pre eyectivo del VD (tiempo entre QRS y flujo pulmonar) se ha
relacionado con las RVP. En presencia de RVP incrementadas, el periodo pre
eyectivo esta aumentado. Aunque al periodo pre eyectivo se ha propuesto como
un sucedaneo para la determinacion de RVP no es adecuado utilizarlo como
base para tomar decisiones terapéuticas. (2)

La ecocardiografia bidimensional se recomienda para determinar el crecimiento
del atrio derecho (AD) y la presencia y severidad de efusion pericardica. La
medicion del AD es equiparable a la determinacién de la presion del AD y la
efusién pericardica como predictor de supervivencia o como parametro para
determinar la necesidad de trasplante cardiaco en adultos con HAP. La
informacion de su significancia pronostica en pacientes pediatricos con HAP es
inadecuada. La presencia de corto circuito interatrial y su direccion debe ser
determinada asi como la complianza del VD y la presion del AD. Un corto circuito
derecha — izquierda sugiere una disminucion en la complianza del VD y una
presion del AD incrementada. Los volumenes del AD pueden verse afectados
por la IT, por lo que esto debe ser documentado y debe determinarse la
severidad. (2)

La dilatacion del VD es un signo temprano de disfuncion ventricular derecha en
pacientes con HAP, como se ha descrito recientemente en distintas guias. La
determinacion lineal bidimensional tiene una limitada correlacion con los



14

volimenes ventriculares derechos a los determinados mediante IRM pero puede
ser (til en la evaluacién seriada individual de los pacientes. La ecocardiografia
tridimensional utilizando las bases del eco 2D para la reconstruccion o la
deteccidén automatizada de los bordes puede cuantificar los volimenes del VD y
la fraccion de eyeccion con una buena exactitud y reproducibilidad comparado
con la IRM. La ecocardiografia 3D también puede utilizarse para medir
volimenes VD vy la fraccidn de eyeccion en pacientes con cardiopatia congénita
y en aquellos con fisiologia univentricular, aunque la ecocardiografia 3D tiende
a infra estimar los volimenes comparados con IRM. La ecocardiografia 3D del
VD se utiliza en la valoracién de los adultos con HAP, pero su disponibilidad es
limitada y la informacién insuficiente para recomendar su uso rutinario en
pacientes con pediatricos con HAP. La funcion ventricular izquierda (FVI) es un
importante factor pronéstico en adultos con HAP vy los parametros
hemodinamicos del VI se pueden utilizar en nifios con hipertension pulmonar
persistente del RN. (2)

Cateterismo cardiaco

Actualmente no se encuentra indicado de rutina para establecer el diagndstico
de conducto arterioso permeable; todo su uso en esta patologia esta indicado
con propositos terapéuticos para cierre del defecto. Los casos en los cuales se
realizan pruebas diagnosticas por cateterismo son aquellos en los que se ha
establecido hipertension arterial pulmonar que requiere evaluacion de las
resistencias pulmonares, a fin de valorar si las condiciones permiten el cierre del
conducto. Como ya se mencion6 anteriormente, una contraindicacion absoluta
para el cierre del defecto es cuando se ha invertido el cortocircuito, y este se
lleva a cabo de derecha a izquierda. (3)

Los objetivos generales del cateterismo cardiaco en nifios con HAP son (1)
confirmar el diagndstico y evaluar la severidad de la enfermedad; (2) Evaluar la
respuesta a vasodilatadores pulmonares previo al inicio del manejo
farmacoldgico; (3) Evaluar la respuesta o la necesidad de modificaciones en la
terapéutica; (4) Para excluir diagnosticos potencialmente tratables, (5)
Determinar la operabilidad como parte la evaluacién de los pacientes con corto
circuitos sistémico pulmonares; y (6) Como auxiliar en la determinacién de la
conveniencia cardiovascular en el trasplante cardiopulmonar. (6)

Pruebas de vaso reactividad. En nifios son realizados para determinar la
respuesta del lecho vascular pulmonar a vasodilatadores pulmonares
especificos. Existen 2 definiciones de respuesta a las pruebas de vaso
reactividad en HAP idiopética o en enfermedad hipertensiva vascular pulmonar
asilada: (1) una disminucion en la mPAP de al menos 10 mm Hg o < 40 mm Hg
con un incremento normal en el CO y (2) una disminucion en mPAP > 20%, con
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incremento o sin cambio en el indice cardiaco, y una disminucion o sin cambio
en la relacion RVP/RVS. Existe controversia sobre la frecuencia de pacientes
respondedores en pediatria. La informacion del The North American Registry to
Evaluate Early- and Long- Term PAH Disease Management (REVEAL) indica
que el 30% al 50% son respondedores, mientras que los registros holandeses
indican que < 10% de los pacientes son respondedores. (2)

Las pruebas de vaso reactividad en nifios con cardiopatia congénita se realizan
para determinar si las RVP disminuiran lo suficiente en la correccidén quirdrgica
en los casos dudosos. La gran mayoria de los nifios con cardiopatia congénita
no requieren cateterismo cardiaco previo a la correccion quirdrgica. En general,
una prueba de vaso reactividad positiva en los casos dudosos con cortocircuitos
post tricuspideos es definido como una disminucién en RVP a <6 a 8 WU/m2 o
relacion RVP/RVS < 0.3. Sin embargo, la prueba de vaso reactividad es solo una
prueba utilizada para determinar la operabilidad del paciente, y todo el contexto
clinico, edad del paciente y tipo de lesion requieren ser tomadas en
consideracion. (2)

Complicaciones

Es por demas sabida su evolucion en aquellos casos con importante cortocircuito
de izquierda a derecha, ya que estos pacientes no tratados evolucionan hacia la
insuficiencia cardiaca y la hipertension arterial pulmonar. Las complicaciones
cualquier tipo de conducto incluyen la endarteritis infecciosa, la calcificacion y el
aneurisma del conducto arterioso. (3)

Tratamiento

El tratamiento del conducto arterioso esta indicado en todos los casos, inclusive
en los que muestran discreto cortocircuito de izquierda a derecha. Esta medida,
en aquellos casos con poca repercusion hemodinamica, se justifica por el simple
hecho de que estos enfermos estdn sujetos a complicarse con endarteritis
infecciosa a cualquier edad. (3)

Actualmente, el método de eleccién para el cierre del conducto, sobre todo en la
etapa de lactancia y edades mayores, es mediante intervencionismo a través de
la colocacion de dispositivo oclusor. (3)

Existen diferentes tamafnos y formas de PCA, por lo que ha sido clasificado
angiograficamente por Krichenko en 5 tipos:

v Tipo A; forma cénica
v" Tipo B; corto y amplio “tipo ventana”
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v Tipo C; largo y tubular sin constricciones
v Tipo D; con multiples constricciones “complejo”
v Tipo E; alargado.

A \/ B \/ C \/
-.Q AO PA MO A AO <
conico ventana tubular
D \/ E

complejo elongado
(3) Modificado

El mas comun es el tipo A. Se requieren diferentes abordajes y dispositivos para
las diferentes morfologias. (22)

Indicaciones de cierre percutaneo vy seleccion de pacientes.

En niflos sintomaticos con peso < 5 kg, el cierre quirdrgico del PCA es
recomendado. En efecto, el uso de dispositivos o Coils en nifios pequefios con
PCA grandes tiene una incidencia alta de complicaciones. Un dispositivo grande
puede protruir hacia el arco aortico causando obstruccién, la embolizacién
también puede ocurrir. El uso de sistemas de liberacion grandes puede inducir
arritmias y puede distender estructuras intracardiacas como la valvula tricuspide
con insuficiencia severa iatrogénica. (22)

En nifios asintomaticos con sobrecarga de volumen del corazén izquierdo. La
oclusién del PCA puede posponerse hasta que se alcance un peso corporal de
6 — 7 Kg. (22)

La indicacion de cierre en pacientes con PCA silente continua siendo
controversial. En estos pacientes, el principal argumento para el cierre del PCA
es la prevencion de endarteritis. (22)

En pacientes con marcado incremento en las RVP y aquellos con hipertension
pulmonar establecida manifestada por cortocircuito derecha a izquierda
(sindrome de Eisenmenger), el cierre del PCA esta contraindicado. La
hipertension pulmonar en esta situacion es progresiva independientemente del
cierre del cortocircuito. (22)

En pacientes con moderado incremento en las RVP (> 4 UW/m2, relacidon
RVP/RVS > 0.35). La decision es dificil y esta se basa en la respuesta pulmonar
a los test de vasoreactividad. (22)
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La ecocardiografia es el estandar de oro para seleccionar los casos que seran
llevados a cierre percutaneo con dispositivo. (22)

Dispositivos

Coil. El dispositivo Flipper Cook Coil se utiliza para ocluir PCA pequefios. Otros
dispositivos Coil (ej. PFM coil) y el uso de multiples coils se utilizan para ocluir
PCA grandes. Flipper Cook Coil existe en diferentes numeros de diametro y
camisa. El rango de 3 mm de didmetro por 3 de camisa hasta 8 mm de diametro
por 5 de camisa. La etiqueta del empaque tiene 2 nimeros (ej. IMWCE-3PDA4).
El primero es el diametro de la camisa y el segundo es el nimero de camisa.
Esta disefiado para guias 0.35"" y puede pasar facilmente a través de introductor
4 F. (22)

Amplatzer duct occluder | (ADO |) tiene disefio en forma de hongo con un
delgado contorno y consisten de un disco de retencion plano y un cuerpo
principal cilindrico. En su interior cuenta con fibras de poliester entretejidas.
Tiene un mango de acero. El disco de retencion, localizado en extremo distal
aortico, es 4 mm mas grande que el cuerpo cilindrico. Los tamafios estandar del
dispositivo son 5/4, 6/4, 8/6, 10/8, 12/10, 14/12 y 16/14 mm. El primer nUmero se
refiere al diametro mayor distal (adrtico) del dispositivo y del disco de retencion
mientras que el segundo numero, que siempre es 2 mm mas pequefio, se refiere
al didmetro proximal (pulmonar) donde se localiza el mango de acero inoxidable
a donde se atornilla el cable. El sistema de liberacion requiere camisas de 5 a 8
F. El tamafio del dispositivo seleccionado se refiere generalmente al diametro
pulmonar y este es por lo menos 2 mm mas grande que el dimetro menor del
PCA. Por ejempilo si el didametro menor del PCA es 4.8 mm, debe seleccionarse
un dispositivo 10/8 mm. (22)

Amplatzer duct occluder Il (ADO 11). El uso del Nuevo ADO Il'y ADO Il de tamafio
adicional se ha mostrado factible y efectivo en la oclusion de PCA con diametro
> 2.0 mm con diferentes morfologias. EI ADO Il es un dispositivo auto expandible
con malla de nitinol. El nitinol fino se encuentra en forma de malla dentro de la
los alambres cilindricos con los discos de retencion en cualquiera de los
extremos para fijarse al PCA. El disefio permite la liberacién tanto del lado arterial
como del lado venoso. Estos dispositivos estan disponibles en con didmetros de
4 0 6 mm, con cintura de 3, 4, 5y 6 mm. Cada disco es 6 mm mas grande que
la cintura. EI ADO Il puede utilizarse en todos los tipos de PCA de la clasificacion
de Krichenko de hasta 5.5 mm de diametro. ElI PCA tipo “ventana” es el unico
tipo que es inapropiado para el cierre con ADO II. También esta contraindicado
en PCA con tamafio > 12 mm de longitud y > 5.5 mm de diametro determinados
por angiografia. Las camisas de liberacion recomendadas son 4 y 5 Fr.
Usualmente se selecciona el ADO Il 1 — 2 mm mas grande que el diametro mas
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pequeio del PCA. En cuanto a la longitud, se utiliza una longitud de 4 mm para
PCA <5 mm, y 6 mm de longitud del dispositivo para PCA >5 mm de largo. (22)

ADO Il de tamafio adicional (ADO Il AS). Es un dispositivo oclusor elaborado con
nitinol en la malla, con una cintura central disefiada para rellenar el PCA. Tiene
discos de retencion planos que se despliegan hacia el lado pulmonar y aértico
del PCA, lo que permite el abordaje tanto venoso como arterial. La experiencia
con ADO Il AS ha mostrado buenos resultados en el cierre de PCA mayores a 4
mm y mejores resultados en PCA tubulares y en nifilos pequefos. Para los PCA
comunes pequefios donde el PCA es largo y tubular, sin definir constricciones
en el lado pulmonar, el DO relativamente corto con un solo disco de retencion no
es el dispositivo més adecuado. La misma limitacién aplica en formas tipicas
conicas pero con PCA grandes en pacientes adultos debido a que son
relativamente largos. En ambas situaciones el Amplatzer Muscular VSD
Occluder es el dispositivo mas adecuado. Para los PCA cortos tipo ventana sin
ampula, el dispositivo CIA occluder es mas adecuado. (22)
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V.  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Es el cierre percutdneo del conducto arterioso asociado a hipertension arterial
pulmonar un procedimiento eficaz y seguro en la poblacion pediatrica del
Hospital General CMN “La Raza”?
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V. JUSTIFICACION

El presente estudio se realiza para evaluar la eficacia y seguridad del cierre
percutdneo del conducto arterioso persistente (PCA) asociado a hipertension
arterial pulmonar (HAP), sustentado primero en que es la cardiopatia congénita
mas comun en nuestro pais, segundo la HAP forma parte de la historia natural
de la enfermedad, por lo que al no ser tratados a una edad oportuna es factible
gue estos pacientes la desarrollen, hecho que condiciona una mayor morbilidad
al momento de realizar el cierre del PCA, tercero; el cierre percutaneo del PCA
hipertenso es el procedimiento de eleccion, por lo que es importante conocer los
resultados obtenidos el Hospital General del Centro Médico Nacional “La Raza”
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VI. OBJETIVOS

Objetivo general

Evaluar la eficacia y seguridad del cierre percutdneo del conducto arterioso
persistente asociado a hipertension arterial pulmonar en la poblacion pediatrica
del Hospital General CMN “La Raza”.

Objetivos especificos

a) Evaluar la eficacia del cierre percutaneo del conducto arterioso
persistente asociado a hipertension arterial pulmonar.

b) Evaluar la seguridad del cierre percutaneo del conducto arterioso
persistente asociado a hipertension arterial pulmonar.
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VIl. METODOLOGIA

Poblacidon de estudio. Se incluiran pacientes en edad pediatrica (3m a
152 11m), con diagnéstico de persistencia del conducto arterioso aislado,
asociado a hipertension arterial pulmonar, determinada mediante cateterismo
cardiaco, en quienes se haya realizado cierre del PCA mediante dispositivo
oclusor en el departamento de hemodinamia del Hospital General del CMN “La
Raza”, en un periodo comprendido del 1 de enero del 2013 al 31 de diciembre
del 2015

Disefo. Se trata de un estudio retrospectivo, observacional y descriptivo

Criterios de inclusion. Pacientes en edad pediatrica (3m a 152 11m) con
diagnoéstico de persistencia del conducto arterioso aislado con hipertension
arterial pulmonar, determinada mediante cateterismo, en quienes se haya
realizado cierre del defecto mediante dispositivo oclusor.

Criterios _de exclusién. Pacientes con PCA hipertenso asociado a otra
cardiopatia congénita, pacientes con PCA aislado sin hipertensién arterial
pulmonar, pacientes con PCA aislado con hipertension arterial pulmonar en
quienes no se llevd a cabo el cierre del defecto con dispositivo oclusor.,
expedientes incompletos, expedientes incompletos.

Ubicacion. Hospital General “Dr. Gaudencio Gonzalez Garza”, IMSS CMN
“La Raza”, Ciudad de México, México.
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VARIABLES

23

VARIABLE DEFINICION DEFINICION ESCALA FUENTE
CONCEPTUAL OPERACIONAL INFORMACION
Genero Condicién organica | Fenotipo masculino o | M= Masculino Expediente clinico
que distingue al macho | femenino F= Femenino
de la hembra en los
seres humanos, sexo
masculino, femenino.
Edad Tiempo  transcurrido | En afios y meses 0-99 afios Expediente clinico
desde el nacimiento
Peso Medida de esta | En kilogramos y | Oan Expediente clinico
propiedad de los | gramos
cuerpos
Tipo de PCA Caracteristicas A: Conico 1=A Expediente clinico
morfolégicas del PCA B: Tipo ventana 2=B
C: Tubular 3=C
D: Complejo 4=D
E. Elongado 5=E
Tamafo del | Conjunto de las | En milimetros Oan Expediente clinico
dispositivo oclusor | dimensiones fisicas del
dispositivo oclusor, por
las cuales tiene mayor
0 menor volumen
Tipo de dispositivo | Dispositivo mecéanico | De acuerdo a casa | 1= Coll Expediente clinico
oclusor especialmente fabricante, 2= Bolsa
disefiado  para la | caracteristicas fisicas y | 3= Amplatzer
oclusion de conducto | mecanismo de oclusiéon | 4= Nit occlud
arterioso persistente. 5= Cera
Presion media de | Medida por cateterismo | En mm Hg Oan Expediente clinico
la arteria pulmonar | cardiaco al colocar
catéter hemodinamico
en tronco de la arteria
pulmonar
Hipertension Determinada mediante | Presibn media de la | 1=Leve Expediente clinico
arterial pulmonar cateterismo cardiaco, | arteria pulmonar
al registran una presion 2= Moderada
media de la arteria | Leve = 25— 35 mmHg
pulmonar > 25 mmHg 3= Severa
Moderada = 36 — 44
mmHg
Severa = > 45 mmHg
Complicaciones Dificultad afiadida que | Embolizacion = Caida | 0 = Ninguna Expediente clinico

mayores

surge en el proceso de
consecucion de una
meta determinada, que

incidental de dispositivo
oclusor después de
liberado hacia alguna

1= Embolizacién

compromete la vida del | estructura vecina. 2= Lesion
paciente. vascular
Lesidén vascular = Dafio
0 compromiso de vasos
sanguineos vecinos
durante el
procedimiento
Dificultad afladida que | Cambio de dispositivo. | 3 = Cambio de | Expediente clinico
Complicaciones surge en el proceso de | Necesidad de utilizar un | dispositivo
menores consecucion de una | segundo dispositivo
meta determinada, que | oclusor durante un | 4= Dificultad
no compromete la vida | mismo procedimiento técnica

del paciente.

Dificultad técnica.
Evento no habitual
durante el
procedimiento de

oclusion de PCA con

5= Reaccion vagal
6=TSV

7= Reapertura
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dispositivo que requiere
maniobras distintas a
las habituales para
continuar completar el
procedimiento

Reaccion vagal.
Manifestada por
incremento en el tono
parasimpatico
(bradicardia,
hipotension) atribuible
al procedimiento

Taquicardia supra
ventricular Arritmia de
QRS estrecho, con FC
> 180 Ipm, con
ausencia de onda P,
identificada en trazo
EKG o monitor cardiaco

8= HAP severa no
reactiva

Exito de oclusion
con dispositivo

Oclusién mecanica de
comunicacién entre
rama izq. de arteria
pulmonar 'y aorta
descendente

Exitosa
No exitosa

1 = Exitosa
2 = No exitosa

Expediente clinico




f)
9)
h)

)
K)
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IX. PLAN DETALLADO

Elegir el tema del protocolo de investigacion / tesis

Busqueda de material bibliografico en bases de datos electronicos y bibliotecas
del HG CMN La Raza.

Elaboracion del marco teorico del protocolo de investigacion / tesis
Revisién por el asesor del protocolo de investigacion / tesis

Envié del protocolo de investigacion a SIRELCIS para su evaluacion
Correccion de las observaciones realizadas por SIRELCIS
Recoleccion de resultados

Vaciado de resultados a formato de captura electrénico en EXCEL
Andlisis de resultados

Elaboracion de conclusiones

Revision por el asesor

Encuadernado y grabacion en formato electrénico de la tesis
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X. ASPECTOS ETICOS

El proyecto se conducira de acuerdo a los lineamientos establecidos por la
Declaracion de Helsinki, de 1962; cuyos contenidos fueron actualizados en la
revision de Tokio y revisados en la Reunion de Sidney en 2004.

No se requiere carta de consentimiento informado puesto que el estudio es de
tipo retrospectivo, observacional y descriptivo, de manera que no implica
intervencién médica o quirdrgica especificamente predeterminadas ni requiere
de muestras bioldgicas como indicadores de condiciones patologicas o
definitorias de condiciones clinicas que representen un factor determinante para
el desarrollo y desenlace del estudio.



Xl.  FLUJOGRAMA

TEMA DE LATESIS

RECOLECCION MATERIAL
BIBLIOGRAFICO

ELABORACION MARCO
TEORICO

REVISION POR EL ASESOR

CORECCION DE
PROTOCOLO

PRESENTACION DE
PROTOCOLO DE

INVESTIGACION EN SIRELCIS

RECOLECCION DE DATOS

ANALISIS DE RESULTADOS

PRESENTACION DE TESIS
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Xll.  PLAN DE ANALISIS

Estadistica descriptiva. Se obtuvo el tipo de distribucién de las variables y de

acuerdo al resultado se observo que su distribucion fue libre (no normal) por lo

que calcularon frecuencias, porcentajes, mediana, valor minimo y valor maximo.

Estadistica inferencial. Se calcularon la prueba de Chi cuadrada (X?) o prueba

exacta de Fisher para describir las diferencias entre las diversas variables.
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Xlll.  ADMINISTRACION DEL PROYECTO

Recursos humanos

Investigador responsable y tesista, tiempo dedicado al estudio de 16:00 hs a
20:00 hs durante un periodo comprendido entre 01 de diciembre del 2015y 15
de julio de 2016.

Recursos econdmicos aportados por el tesista

1. Impresiones $ 500.00
2. Encuadernado $ 2000.00
3. Cd con portada $ 250.00

TOTAL $ 2750.00
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ACTIVIDAD
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2015
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2016
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2016

MARZO
2016
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2016

MAYO
2016

JUNIO
2016

JULIO
2016

AGOSTO
2016

TEMA DE LA
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X

RECOLECCIO
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ELABORACIO
N MARCO
TEORICO

REVISION
POR EL
ASESOR

PRESENTACI
ON DE
PROTOCOLO
EN SIRELCIS

CORRECION
DE
PROTOCOLO

RECOLECCIO
N DE DATOS

ANALISIS DE
RESULTADO
S

PRESENTACI
ON DE TESIS
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XV. PRODUCTOS ESPERADOS

Obtencion de una tesis de calidad sustentada con bases cientificas, cuyos
resultados sean de utilidad para el servicio de cardiologia pediatrica y el
departamento de hemodinamia del CMN “La Raza”.
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XVI. RESULTADOS

Durante el periodo de estudio comprendido entre el 1° de enero de 2013 y el 31
de diciembre de 2015 se incluyeron 158 pacientes con persistencia del conducto
arterioso asociado a hipertension arterial pulmonar en quienes se realizé cierre
del defecto con dispositivo oclusor mediante cateterismo cardiaco, de donde se

desglosan las siguientes variables.

Genero

Tabla 2. Distribucion del sexo de 158 expedientes de pacientes con PCA

asociado a HAP

Frecuencia Porcentaje

Masculino 57 36,1
Femenino 101 63,9
Total 158 100,0

Figura 2. Distribucion del sexo de 158 expedientes de pacientes con PCA

asociado a HAP

m Masculino

EFemenino
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Edad

La mediana de edad fue de un afio, con una edad minima de siete meses y edad

maxima de 16 anos.

Tabla 1. Distribuciéon por grupos de edad de 158 expedientes de pacientes con
PCA asociado a HAP

Frecuencia  Porcentaje

<1 afno 32 20,3
2y 3 afnos 67 42,4
4y 5 afos 22 13,9
6 a 12 afios 27 17,1
13 a 16 afios 10 6,3
Total 158 100

Figura 1. Distribucion por grupos de edad de 158 expedientes de pacientes con
PCA asociado a HAP

m<1ano

B2y 3 afios
n4y5anos
B6a12afios

E13a 16 anos
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Tipo de dispositivo

Tabla 3. Distribucion del tipo de dispositivo utilizado en el cierre percutaneo de
PCA asociado a HAP

Frecuencia Porcentaje

Amplatzer 96 60.8
Cera 62 39.2
Total 158 100

Figura 3. Distribucion del tipo de dispositivo utilizado en el cierre percutaneo de
PCA asociado a HAP

= Amplatzer
= Cera




Diametro del dispositivo

Tabla 4. Distribucién del diametro del dispositivo utilizado en el cierre

percutaneo de PCA asociado a HAP

Frecuencia Porcentaje

3x4 1 ,6
5x4 8 5,1
6x3 1 ,6
6 x4 14 8,9
6x8 1 ,6
8 x 10 1 ,6
8x6 42 26,6
10x 8 49 31
12x 10 23 14,6
14 x 12 7 4.4
16 x 14 7 4.2
18 x 16 3 1,9
20x 18 1 ,6
Total 158 100

Tiempo de fluoroscopla
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La mediana del tiempo de fluoroscopia fue de 7.0 minutos con un valor minimo

de 3 minutos y valor maximo de 180 minutos.

Medio de contraste

La mediana del medio de contraste fue de 80 ml con un valor minimo de 20 mly

maximo de 250 ml.

Peso

El peso obtuvo una mediana de 13 kg, con un peso minimo de 5,2 Kg y peso

maximo de 69,5 kg
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Tipo de PCA

Tabla 5. Distribucion del tipo de PCA en pacientes llevados a cierre percutaneo
del conducto arterioso asociado a HAP

Frecuencia  Porcentaje

A 100 63,3
B 0 0.0
C 12 7,6
D 9 5,7
E 37 23,4
Total 158 100

Figura 4. Tabla 5. Distribucion del tipo de PCA en pacientes llevados a cierre

percutdneo del conducto arterioso asociado a HAP

nA
=B
wC

" E
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Hipertension arterial pulmonar asociada a PCA

Tabla 6. Grado de HAP en pacientes llevados a cierre percutaneo con
dispositivo del PCA.

Frecuencia Porcentaje

Leve 76 48,1
Moderado 51 32,3
Severa 31 19,6
Total 158 100

Figura 5. Grado de HAP en pacientes llevados a cierre percutaneo con
dispositivo del PCA

20%

48%
Leve

Moderado

Severa
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Exito del procedimiento

Tabla 7. Exito de la oclusién percutanea con dispositivo del PCA asociado a
HAP

Frecuencia  Porcentaje

Si 154 97,5
No 4 2,5
Total 158 100

Figura 6. Exito de la oclusion percutanea con dispositivo del PCA asociado a
HAP

3%

nSi
mNo
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Complicaciones

Tabla 8. Presencia de complicaciones durante el cierre percutaneo con

dispositivo del PCA asociado a HAP

Frecuencia Porcentaje

No 152 96.2
Si 6 3.7
Total 158 100

Figura 7. Presencia de complicaciones durante el cierre percutdneo con

dispositivo del PCA asociado a HAP

3%

®No
mSj
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Tipo de complicaciones

Seis pacientes presentaron complicaciones asociadas al cierre percutaneo con

dispositivo de PCA asociado a HAP

Tabla 10. Descripcion de las complicaciones cierre percutaneo PCA asociado a

HAP
Paciente: Complicaciones: Exito
1 Embolizacion del dispositivo No
2 Obstruccion de aorta Si
descendente
3 HAP severa no reactiva. No
4 Espasmo vena femoral No
5 Dificultad técnica Si
6 Dificultad técnica No

Paciente 1. Lactante mayor femenino de 1 afio de edad con PCA tipo A de
Krichenco con HAP severa en quien se utilizé dispositivo Amplatzer 12 x 10 mm,
quien presento embolizacién del dispositivo, no pudiendo ser recuperado en sala
de hemodinamia por lo que requirié pase a quiréfano para extraccién del mismo,
por lo que el procedimiento percutaneo no fue exitoso. Se utilizaron 180 min de

fluoroscopia y 125 ml de medio de contraste (13.8 ml/kg)

Paciente 2. Preescolar masculino de 2 afios de edad con PCA tipo C de
Krichenco con HAP severa, en quien se utilizé dispositivo Cera 14 x 16 mm,
quien presento obstruccion de aorta descendente secundaria a protrusién de
disco aortico del dispositivo, generando gte de obstruccion, complicacion que fue
manejada durante el mismo procedimiento intervencionista con balén Mini

Tyshak 10 x 20 mm, insuflando a nominal en dos ocasiones, logrando la
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introduccién de disco aértico y la liberacion del gte obstructivo. Se utilizaron 29

min de fluoroscopia y 92 ml de medio de constraste (9.2 ml/kg)

Paciente 3. Escolar femenino de 7 afios con PCA tipo C de Krichenco con HAP
severa en quien se utilizé dispositivo Amplatzer 16 x 14 mm, sin disminucién de
la presion pulmonar media por lo que no fue posible liberar el dispositivo,
retirandolo, dando por finalizado el procedimiento, por lo que este no fue exitoso.

Se utilizaron 60 min de fluoroscopia y 240 ml de medio de contraste (8.8 ml/kg)

Paciente 4. Lactante mayor masculino de 1 afio de edad con PCA tipo A de
Krichenco con HAP moderada en quien se utilizé dispositivo Amplatzer 8 x 6 mm,
quien presento espasmo de la vena femoral durante el ascenso de la camisa del
dispositivo, lo que obligé al retiro de la misma y a dar por terminado el
procedimiento, por lo que este no fue exitoso. Se utilizaron 7 min de fluoroscopia
y 30 ml de medio de contraste (4.2 ml/kg)

Paciente 5. Preescolar femenino de 3 afos de edad con PCA tipo A de
Krichenco con HAP severa en quien se utilizé dispositivo Amplatzer 16 x 14 mm,
no logrando ocluir por completo el defecto dado que este fue mas grande que el
dispositivo utilizado, al no contar con un dispositivo de mayor tamafio, se retiray
se da por terminado el procedimiento, catalogandolo como no exitoso. Se
utilizaron 54 minutos de fluoroscopia y 230 ml de medio de contraste (9.3 ml/kg)

Paciente 6. Lactante mayor masculino de 1 afio con PCA tipo A de Krichenco
con HAP moderada en quien se utilizé dispositivo Amplatzer 10 x 8 mm, quien
presento dificultades técnicas durante el procedimiento intervencionista, por lo
gue requiri6 cambio de dispositivo de las mismas caracteristicas, logrando el
cierre exitoso del PCA. Se utilizaron 8 min de fluoroscopia y 50 ml de medio de

contraste (9 ml/kg)
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Prueba X2 / Fisher

A continuacion se presentan los resultados de las comparaciones con la variable
resultado (éxito de la oclusion de la prueba X?* o prueba Exacta de Fisher**, los

resultados se presentan a continuacion:

Tabla 11. Comparaciones entre la edad y el éxito del cierre percutaneo con

dispositivo del PCA asociado a HAP.

Exito
Si No p
Edad <1 afio 30 (19.5) 2(50.0) ,138*
2 y 3 afos 67 (43.5) 0 (0.0)
4y 5 afos 22 (14.3) 0(0.0)

6al2afios  25(16.2) 2 (50.0)
13A16afios 10(6.5)  0(0.0)

Figura 8. Comparaciones entre la edad y el éxito del cierre percutaneo con

dispositivo en PCA asociado a HAP.
80

70

60

50

40 mNo
67 Si
2

30 [

20 0
30
10 22 25 0

10

<1 afio 2 y3anos 4ybafos 6a12afos 13 A 16 anos
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Tabla 12. Comparaciones entre el tipo de dispositivo y el éxito el procedimiento
de oclusion del PCA asociado a HAP

Exito
Si No p
Dispositivo Amplatzer 92 (59.7) 4 (100) ,155%*
Cera 62 (40.3) 0 (0.0)

Figura 9. Comparaciones entre el tipo de dispositivo y el éxito procedimiento de

oclusién del PCA asociado a HAP

100 -

90 -

80 -

70 -
60 - = No
50 - Si
40 -
30 -

10 -

Amplatzer Cera
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Tabla 13. Comparaciones entre el tipo de PCA, severidad de HAP y el éxito del
procedimiento de oclusion con dispositivo en PCA asociado a HAP

Exito
Si No p

PCA A 97 (63.9) 3(75.0) A404**

B 0 (0.0) 0 (0.0)

C 11 (7.1) 1 (25.0)

D 9 (5.8) 0 (0.0)

E 37 (24.0) 0 (0.0)
HAP Leve 76 (49.4)  0(0.0) .015%

Moderada 50 (32.5) 1(25.0)

Severa 28 (18.2) 3 (75.0)

Figura 10. Comparaciones entre el tipo de PCA, severidad de HAP y el éxito
del procedimiento de oclusion con dispositivo en PCA asociado a HAP

80 -

70 -

60 -

50 -

m No
40 - mSij

30 -

20 -

10 -

Leve Moderada Severa
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Tabla 14. Comparaciones entre el tipo de complicaciones y el éxito del cierre
percutdneo de PCA asociado a HAP

Exito
Si No p
Complicaciones Si 1(0.6) 3 (75.0) .000**
No 152 (100) 0 (0)
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XVIIl. DISCUSION

En el presente trabajo se incluyeron 158 pacientes durante un periodo de dos
afos (1° enero 2013 — 31 diciembre 2015), sometidos a cierre percutaneo del
PCA asociado a hipertension arterial pulmonar, concluyendo en base a los
resultados lo siguiente:

Predominio sexo femenino 64% (101) vs masculino 36% (57), no resultado
estadisticamente significativo para el éxito o no del cierre percutdneo del PCA
asociado a PCA.

En cuanto a la edad los lactantes menores y los preescolares representan los
grupos mas grandes con el 42.4% y el 13.9% respectivamente, no resultado
estadisticamente significativo para el éxito o no del cierre percutaneo del PCA
asociado a PCA

El tipo angiografico de PCA méas comun fue el tipo A representando el 63.3% de
todos los casos, seguido del tipo E presente en el 23.4% de los casos, el tipo C
con el 7.6% y el tipo D con el 5.7% de los casos, no resultado estadisticamente
significativo el tipo de PCA para el éxito o no del cierre percutaneo del PCA
asociado a HAP.

En cuanto a la severidad de la HAP asociada al PCA se encontré HAP leve en
el 48.1% de los pacientes, HAP moderada en el 32.3%, y HAP severa en el
19.6% de los casos. Si se encontro diferencia estadisticamente significativa para
el éxito del cierre percutaneo de PCA asociado a HAP, con un valor de P 0.015
para el éxito del procedimiento en PCA con HAP leve respecto a la HAP
moderada y severa.

Se presentaron complicaciones en el 3.7% (6 pacientes) de la poblacién
estudiada, 1.2% fueron complicaciones mayores (1 embolizacion del dispositivo
y 1 obstruccién de aorta descendente), y 2.5% fueron complicaciones menores
(HAP no reactiva, espasmo vena femoral, dificultad técnica).

La tasa de éxito del procedimiento fue del 97.4%, no logrando el cierre
Ganicamente en 4 pacientes que representan el 2.5% de los casos; 1 paciente por
complicacion mayor y 3 pacientes por complicacibn menor; 1 paciente con
embolizacién del dispositivo, 1 paciente con HAP severa no reactiva, 1 paciente
por espasmo de la vena femoral y 1 paciente por dificultad técnica

Se concluye que el cierre percutaneo del PCA asociado HAP severa en la
poblacion pediatrica en el Hospital Genera del CMN “La Raza” es un
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procedimiento eficaz y seguro por lo que se sugiere alentar como procedimiento
de eleccion para esta patologia.
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XIX. ANEXOS

ANEXO 1

CLASIFICACION DE HIPERTENSION PULMONAR OMS (NICE) ‘

1. PAH
1.1 Idiopatica
1.2 Heredada
1.2.1 BMPR2
1.2.2 ALK1l, ENG, SMAD9, CAV1,
KCNK3
1.3 Inducida por drogas y toxinas
1.4 HAP asociada a otras enfermedades
1.4.1 Enfermedades tejido conectivo
1.4.2 Infeccion HIV
1.4.3 Hipertension portal
1.3.4 Cardiopatias congénitas
1.4.5 Esquistosomiasis
1 Enfermedad
pulmonar veno

oclusiva y/o PCH

1.1" HAP persistente del RN

2. PH secundariaa CC

| -D cardiaco
2.1 Disfuncién sistoélica VI
2.2 Disfuncién diastoélica VI
2.3 Valvulopatia
2.4 Obstruccion tracto salida corazén izq. congénita /
adquirida y cardiomiopatia congénita
3. HAP sec
enfermedad pulmonar
0 hipoxemia
3.1 EPOC
3.2 Enfermedad pulmonar intersticial
3.3 Otras enfermedades pulmonares con patrén mixto
restrictivo y obstructivo
3.4 Desordenes de la respiraciéon — suefio
3.5 Sindromes de hipo ventilacién alveolar
3.6 Exposicién prolongada a altas altitudes
3.7 Enfermedades pulmonares en investigacion
4. Enfermedad
tromboembolica
crénicas
5. HAP con
mecanismos poco
claros o

multifactoriales

5.1 Trastornos hematolégicos: anemia hemolitica crénica,
desordenes mielo proliferativos, esplenectomia

5.2 Enfermedades sistémicas: sarcoidosis, histiocitosis
pulmonar, linfangioleiomiomatosis

5.3 Enfermedades metabdlicas: enfermedades por
almacenamiento de glucégeno, enfermedad de Gaucher,
Enfermedades tiroideas

5.4 Otras: Obstruccion tumoral, mediastinitis fibrosante,
falla renal crénica, HAP segmentaria

(2) Modificado



ANEXO 2

DE PANAMA

Enfermedad vascular con hipertensién pulmonar prenatal o adquirida
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CLASIFICACION DE ENFERMEDAD VASCULAR PULMONAR HIPERTENSIVA (PHVD) ‘

Mal adaptacién perinatal vascular pulmonar

Enfermedad cardiovascular pediatrica

Displasia broncopulmonar

Enfermedad hipertensiva vascular pulmonar pediatrica aislada (HAP pediatrica aislada)

Enfermedad hipertensiva vascular pulmonar multifactorial en sindromes mal formativos congénitos.

Enfermedad pulmonar pediatrica

Enfermedad tromboembolica pulmonar

Exposicion hipobarica hipoxica pediatrica

Enfermedades vasculares pulmonares pediatricas asociadas con otras enfermedades sistémicas.

(2) Modificado

ANEXO 3

DISPOSITIVOS UTILIZADOS EN CIERRE PERCUTANEO PCA

AMPLATZER™ ASD
Para cierre percutaneo de CIA

{Comunicacion Interauricular)

AMPLATZER™ VSD MUSC

Para cierre percutaneo de CIV

(Comunicacion Interventricular

Muscular)

AMPLATZER™ PDA
Para cierre percutaneo de DAP

(Ductus Arterioso Persistente)

AMPLATZER™ PDA
Para cierre percutanes de DAP

{Ductus Arterioso Persistente)

Cera™ occluders
State-of-the-art Technology, Outcome for Future

(23) Modificado

PDA Occlusion System
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