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INTRODUCCION 

El conducto arterioso en la vida fetal es un 6rgano noTmnl que 
une el tronco de la arteria pulmonar con el o.reo· a6rtico, ·esta .. 
bleciendo una comunicaci6n entre ambos.· La mayoT parte del vol!!, 
men snngu!neo que llega al ventrículo derecho.en.el -feto pasa a 
través de esta estructura hacia la circulaci6n sistEmi_ca y s6lo 
un 10\ perfunde los pulmones por medio de las ra.mas de la arte· 
ria pulmonar. 

DcspuEs del nacimiento ocurren cambios-en la circulnci6n. Esto 
y otros eventos condicionan el cierre del_conducto y ns!, esta· 
blcccn la circulnci6n "en paro.lelo'.', es decir, el circuito me· 
nor o pulmonar y el circuito mayor o sist6mico. 

En algunos estados patológicos en los niftos de pretdrmino, pue· 
de ocurrir un rctrnso·en el cierre del conducto arterioso, mnn· 
teni6ndose la comunicaciGn entre lns gTnndos nrtcrins. Dopendicn 
do de lo prcsi6n y lns rcsistencins de nortn y nrtcrin pulmonar, 
puede ocurrir el paso de sangre de unn n ln otra. Cunndo el fl~ 
jo a través del conducto es en sentido nortn-pulmonnr, se deno­
mina corto circuito de izquierdo n dcrcchn. Cunndo este corto· 
circuito es importante, ocurren cambios en ln fisiolog!n de ln 
circulnci6n, provocnndo nltcrncioncs hemodin5micns que se mnni· 
ficstun como insuficiencia cnrd!nca. 

En este trnbnjo presento unn rcvisi6n de In nnatom!n, fisiolo­
g!n, frecuencia, cuadro cltnico y tratamiento del conducto nrt~ 
rioso abierto en los nifios de bajo peso nl nuccr, además de al· 
gunos datos sobre el uso de lns prostaglnndinas parn mnntcncT -
el conducto arterioso abierto en cnrdiopat1ns congénitas depen­
dientes de conducto. 
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' FISIOLOGIA DE LA CIRCULACION FETAL Y NEONATAL (1,2,3) 

En la vida intrauterina, el intercambio de gases y·nutrientes 
ocurre en la placenta, de la cual pasan por lo vena umbilical 
al feto, siendo el htgado el primer 6rgano que recibe la sangre. 
Posteriormente, la sangre oxigenada y rica en nutrientes se COfil 

bina con la proveniente de vena porta, venas cavas y seno coro­
nario, en la aurtcula derecha. A través del foramen oval permc!_ 
ble ocurre el primer corto circuito (intracardtaco), que esta­
blece el paso de sangre a la aurtcula izquierda y de ahl, a la 
circulaci6n sistémica. fil volumen que llega al ventriculo dere­
cho, en su 90\ posa por el conducto arterioso (primer corto ci~ 
culto extracard!aco cuyo di4metro es igual al de la aorta des­
cendente), calculado en un 62\ del volumen total de la circula· 
ci6n fetal (2). La sangre que recorre las arterias pulmonares • 
es s6lo una fracci6n del gasto del ventrículo derecho, debido a 
uno resistencia vascular pulmonar aumentado por el espacio peri 
vascular liquido. Lo pared rodeada de ese medio se encuentra r~ 
lativamente gruesa y su luz es muy pequcf\a (8). Es ahí donde 
ocurre el segundo corto circuito cxtracnrdfaco entre arteriolas 
y venos pulmonares (el pulm6n secreta líquido y extrae oxigeno 
en lo vida fetal). Ambos ventrículos trabajan en paralelo hacia 
la circulaci6n sistémico y de ahi, a trav6s de las arterias um· 
bilicoles, a lo placentn, cerrando un circuito de boja resiste~ 
cia, por las cnractcristicas nnnt6micns de este ~ltimo 6rgano. 
Conforme va creciendo el feto van aumentando el namoro de romas 
de los arterias pulmonares, disminuyendo la resistencia pulmo­
nar media, La vnsculatura pulmonar completa su desarrollo hasta 
lo 380. semana de gcstnci6n oproximndnmcntc (4). 

En el nconoto, con la primero inspiroci6n ocurre lo dilntaci6n 
de los alveolos colapsados, 'estableciéndose el volumen residual 
y paro lo segunda inspiroci6n se requiere menos presi6n negati­
va paro abrir los pulmones. Cambia el medio pcrivoscular y los 
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vasos quedan suspendidos en aiTe; el oxigeno dilata las pequeftas' 
arterias pulmonares y consecuentemente las resiStencias vascul~ 
res pulmonares van disminuyendo progTesivamente hasta llegar 
aproximadamente al SO\ de la sistémica en. la·s primeras 24 Hrs. 
de vida.extrauterina. Aumenta el flujo pulmonar y aumentan las 
resistencias sist6micas al eliminar la pi~centa ligando el cor­
d6n umbilical, estableciéndose un flujo sangufneo por el condus 
to arterioso de izquierda-derecha en los primeros minutos de v!,. 
dn. El flujo del conducto venoso, venas cavas y vena porta, di~ 
minuyc, disminuyendo la presión en la aurtculn derecha¡ el aumeu 
to del flujo pulmonar aumenta la presi6n de la auriculn izquieI 
da y ocurre un cierre funcional del foramen oval. La sangre del 
conducto arterioso en 
18·22torr, despu6s de 

lo vida fetal se encuentro con uno POz de 
establecerse ln 

se incremento la POz o 60torr, por el 
de lo placenta por los pulmones (8). 

respirnci6n en el neonato, 
cambio de la dependencia 

En los primeras 10 n 15 horas de vida postnntal ocurre el ciorre 
funcional del conducto arterioso y se han sugerido diferentes • 
mecanismos auton6micos y químicos que favorecen el cierre, como 
la P02, el sistema citocromo, bradicininas, acetilcolinn, prost~ 
glnndinns (PGFz·nlCo) y lcucotricnos, los cuales favorecen el • 
cierre inmediato del conducto, ocurriendo el cierre nnnt6mico • 
entre lo 2n y 3n semanas de vida después del nacimiento: Prime­
ro se forman los cojinetes subintimales, hoy constricci6n de ln 
musculatura del conducto cerrando su luz., se forman dep6si tos -
de trombos murales que se fibrosnn y ocurre oblitcraci6n compl~ 
tn del conducto hnstn constituir el ligamento arterioso (1,S,7). 

ANATOMIA Y FISIOLOGIA DUL CIERRE (S-7) 

El conducto arterioso tiene las mismas cnrncteristicns que los 
arterias musculares, contrastando con los cnrnctcristicns el6s· 
ticns de las grandes arterias que lo limitan. Ln pared estd con~ 
tituidn por tres cnpns: lo primera es ln copo intimo y comprende 
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un endotelio simple cubriendo una lllmina elástica interna¡ este 
endotelio puede estar tntimamente relacionado a lo capa e14sti­
ca1 o bien puede haber una separaci6n entre ambas por un tejido 
muscular y fibroso llamado cojinete interno o cojinete subendo­
telial. Esta 14mina elástica es gruesa y continua excepto donde 
se encuentran los cojinetes, mostrándose reduplicada o ausente. 
Siguiendo a la parte media de la Intima se encuentra una capa -
compuesta por fibras musculares lisas con diferente orientaci6n 1 

la mayoría longitudinales al eje del conducto. Durante el desa­
rrollo intrauterino se desarrollan los cojinetes en extensi6n y 
grosor, aumentando en nOmcro las bandas el4stlcas delgadas·y fi 
bras colágenas. La segunda capa es la media del conducto que 
consiste en muchas ldminas de células musculares lisas con orie!!, 
taci6n variable, pero usualmente dispuestas en forma circular, 
sobre todo en las ldminns m4s externas. En la capa más -interna 
de la media, hay algunas fibras musculares orientadas longitúd!. 
nalmente; entre las ldminas musculares y las eldsticas de la I!!, 
tima se encuentran fibras reticulares y abundante substancia in 
tcrtisular de mucopolisacftridos; no se observan fibras coláge­
nas. En la parte mfts externa de la media se encuentran algunos 
capilares en nOmero variable, conformando la vnsn vasorum. 

Sil ver y cols (7) observaron en su experiencia con 103 conduc­
tos arteriosos de fetos y niftos estudiados morfol6gicamcnte, que 
existen diferentes fases anatómicas y funcionales del cierre: -
en la segunda mitad de la gestación, los cambios que ocurren en 
la media son cualitativos y a medida que crece el feto, son m4s 
las lBminas de mOsculo liso, fibras elásticas, reticulares, y -
la substancia intersticial. Las fibras colrtgenas de la aorta y 
de la pulmonar se extienden dentro de la media del conducto, 
quedando en la periferia, sirviendo de anclaje a las 14minas 
musculares, particularmente las de orientación longitudinal (z~ 

nas de uni6n). La Oltima capa es la adventicia, formada por te­
jido conectivo fibroeldstico, con pequeftos vasos, nervios y 
ganglios nerviosos. La parte adyacente a la media, es muy nbun-
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dante en fibras el4sticas, particularmente a coda cabo del con­
ducto. Por microscopta electr6nic8 se·eVidencia un endotelio de 
tipo vascular, ausencia de fibras co14gCnas en la primera mitad 
de la gestación y desarrollo de algunas'-, fibras ·en e1 recit!n na­
cido, entre la substancia inte~celula·T y:·lDs lllininas musculares 
y ellisticos. El mGsculo liso en la ,.·cap·a media -muestra evidencia 
de escoso actividad y uno maduraci6n- auÍiientada de sus componen­
tes contr4ctiles entre mayor es la_ ~dad gestocional. Gittenberger 
de Groot y cols (S) proponen cuatro etapas do maduroci6n morfo-
16gica del conducto, en base a sus observaciones en 27 casos de 
conducto arterioso abierto: Lo primera etapa (1) se observó en 
íetos de 4 a S meses, con la histologta de una arteria muscular 
cuyn lámina elftstica puede ser simple o con duplicaciones loca­
les, en zonas discontinuas y la intima muy fina, con c6lulas e~ 
doteliales en la luz del conducto. En la segunda etapa (II), 
son conductos con formación local de engrosamientos musculares 
y fibrosos subcndotelinles (cojinetes), que protruyen a la luz 
del conducto. La tercera etapa (lll) es la de un conducto en 
vtas de cierre con crecimiento de los cojinetes y formación de 
lagos mucoides y necrosis citol1tica, producidos por una nutri­
ción insuficiente secundaria a la lentificaci6n y estancamiento 
del flujo y el engrosamiento de la pared durante el cierre fun­
cional. Carece de infiltrado celular inflnmatorio 1 probablemen­
te por la presi6n continua en la pared del conducto, Una varia~ 

te de la tercera etapa (Etapa 111-a) muestra una 16ffiinn clfisti­
ca subendotelinl llamada 16minn elfisticn interna, que no permi­
te el desarrollo de los cojinetes, impidiendo el cierro nnat6m! 
co. La cuarta etapa (IV) es la que muestra un cierre definitivo 
de ln luz del conducto: hiperemia de la vasa vnsorum ductal, n!!_ 
crasis de la parte interna de la pared ductnl, fusión de los c2 
jinetes, organiznci6n de un trombo intraluminnl y relleno de 
los espacios por nuevo tejido fibroso (prolifernci6n postnntnl 
de la intima), Con esto, el conducto encoje considerablemente, 
oblitera su luz, quedando finalmente un ligamento arterioso. D!!, 
pendiendo del g~ado de degeneraci6n isquémica, se desarrollan • 
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cicatrices fibrosas en las semanas y meses después del cierre 
anat6mico y frecuentemente se calcifican. Esta madurnci6n hist!!_ 
16gica no se encontr6 relacionada en forma estricta con la edad 
gestacional o la edad postnatal, ya que se encontraron casos 
que a las 17 semanas de gestación tenlan una etapa de maduraci6n 
11, o viceversa, etapa l a las 36 semanas de edad gestncionnl. 
Tampoco se relaciona con la incidencia de asfixia al nacer, di· 
ficultad respiratoria, ventilaci6n asistida y otrá patología. 
Llnm6 la atenci6n que en un mismo conducto pueden encontrarse • 
diferentes etapas de maduraci6n. 

En cuanto al cierre inicial del conducto, se ha visto que ocurre 
en forma abrupta. Lo vasa vasorum que se dilata, sugiere un pa­
pel importante en lo fase funcional del cierre ya que los mase~ 
los requieren oxrgeno y nutrientes para sostener su contTacci6n; 
el mismo mecanismo poT el que ocUTTC la contracci6n produce la 
congcsti6n (7). Ya desde 1963, se confirm6 la acci6n contTfictil 
del oxrgcno en el masculo del conducto arterioso de cobayos de · 
Guinea y borregos (6). El calcio es esencial para que ocurra la 
contracci6n del masculo. Se han postulado cElulas oxrgeno-sensi 
bles. Los inhibidores de la fosforilaci6n oxidativa, la lut. 1 f!, 

notiacinas, amitnl s6dico y el mon6xido de carbono, reducen lo 
respuesta contr5ctil. La acci6n del ox{gcno est6 Tegulnda por -
la codcnn respiratoria y los citocromos. El potasio y lo aceti! 
colina, in vitro, tienen un efecto constrictor del SO\ compara· 
da a la del oxrgcno. llay substancias vasonctivas que regulan la 
relajaci6n y dilataci6n del conducto en la etapa fetal: el fici­
do arnguid6nico se forma a partir de un fosfol{pido, gracias a 
una fosfolipasa. Por acci6n de la ciclooxigenasn (ruta prosta­
noide), se pueden formar tromboxnnos (en plaqueta~ y prostngla~ 
dinas (PG) que son liposolublcs y controlan el calcio intracel~ 
lar, a nivel de membrana mitocondrnl. Por efecto de ln lipooxi· 
genasn (ruta eicosnnoide), se pueden formar 5cido 5 hidroxicco· 
sntetrncn6ico y lcucotricnos.Lns bradicininns estimulan la s{n· 
tesis vascular de prostaglandinas. La nngiotensinn 11 estimula 
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la producci6n de PGE1 y PGE2, las cuales se hn visto· que manti~ 
nen nbiorto el conducto (6,28,29). La PGI12 se sintetiza en la 
pared del conducto y tiene acci6n dilatadora del mismo en la v¿ 
da fetal. El oxígeno es insuficiente paTa cerrar el.conducto 
por- ln stntesis de PG end6gena~ La PG1'2-alfa y sus 15-cetometn­
bolitos (2,6), actOan sindrgicamente con el oxSgCno para ceTrnr 
el conducto nl nncimiento. Los l.eucotl"ienos C4 y D4 (t.TC4 y 
LTn4), se producen en el pulm6n donde tienen un efecto broncodi 
latndor y vasodilatador, adem~s de que inhibe a la PGI12. Durna 
te la vidn intrauterina no hay circulnci6n pulmonar, pero al 
iniciarse ln respiraci6n, aumentdndose la perfusión pulmonar, -
los leucotrienos circulan a través del conducto arterioso, eje~ 
ciendo su efecto inhibidoT sobro ln pT'ostaglandinn dilatadora ~ 

del PGI1z, favoreciendo el cieTrc del conducta. Los corticoost~ 

roides inhiben ln occi6n catnlizodoro do ln fosíolipnsa, ínhi· 
biéndosc ln producci6n de licido nrnguiddnico. ns indudable que 
el conducto tiene inervnci6n nuton6micn, pero en ln pr4cticn no 
se ha observado que su presencia sea fundnment:nl en el cicrTa. 

FISIOPATOLOGIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO EN EL PRl:~IATURO 

El conducto arterioso es el Gnico 6rgnno cuya prcsencin dospu6s 
del nncimiento, puede resultar en dcscompcnsnci6n cnrdtncn o en 
la Qnicn vtn conservadora de la vida, al mnntener el flujo sis· 
témico o pulmonnr, de snngrc nrtcrinl, en prcscncin de mnlformn, 
ciones cnrdíncns nsociadns. En los ninos premnturos es m(ls fre­
cuente encontrar este órgano nbicrto y sintom!'itico. que en los 
niftos do t6rmino, cnusnndo sobrccnrgn volumétricn en el ventri­
culo iiquiordo. Tnmbi6n es mfis frecuente como complicaci6n del 
stndromc de dificultnd respiratoria (SDn). que en los no nfcctf!_ 
dos por este padecimiento (19). EntTO los factores que fncili~ 

tnn que el conducto arterioso contin6e nbicrto en ln etapa neo­
natal se mencionan: la alturn sobre el nivel del mar por nrribn 
de los 1800 metros, peso al nacer menor de 1SOO grs., enfermedad 
de mcmbrnnn hialina, rctnrdo en el crecimiento uterino, cstr6s 
perinntnl (Apgar menor de 3, pi! de ? . 2, hemntacri to menor de 
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de 45\, tensi6n ar_terinl :menor de 40 mmHg), y uso de ve-nti1ado­
res (1) •. Es un 'heCh·~· que en los pacientes con cardiopat!Lis· cia­
n6genas, puede-.-'cerrarsO"_.el 'conducto al nacer, por lo que· la hip2,. 

xia no 'se considera:un factor valorable en 'el retraso del cierre 
del conduct'o (2). ·. 

A mediados de los ·anos. 1960s ,· se .hizo m:is apñrente. u~a al ta fr.! 

cuoncia 'de persistencia de conducto nrteriosO (PCA) en los pre­
maturos (25), y a medida que fueron mejor4ndo los cuidados en -
las terapias intensivas neonatales, sobre todo desde ·01 punto -
de vista vcntilntorio, se ha notado un incremento gradual en la 
frecuencia de PCA. 

Existe una relaci6n inversa entre el poso al nacer, la edad ge~ 
tncionnl y la frecuencia del conducto arterioso abierto en for­
ma prolongada. En las etapas 1 y 111-a de maduraci6n histo16gica 
del conducto, propuestas por Guittenberger·de Groot y cols (15) 
no ocurre cierre anat6mico completo, ya sea por ausencia de co­
jinetes o por interposici6n de la lámina elástica gruesa, sube~ 
dotelial, que no permite que se junten los cojinetes. Podrln s~ 
ceder un cierre inicial funcional, el cual llegarla a reabrirse 
si fuera un conducto considerado permanente, de acuerdo a las -
bases histol6gicas anteriores. El conducto inmaduro, probable­
mente ccrrard lenta y espont5neamcntc en varias semanas o meses¡ 
el conducto histol6gicnmente tlpico de permanente, probablemen­
te nunca cerrará. 

Parece ser inapropiado el término de persistencia del conducto 
arterioso en el nino de pretérmino. En estos pacientes, aunque 
a veces muy tarde, ocurre obliteraCi6n completa y es por eso 
que se ha sugerido denominarle a esta patologla: Retraso en el 
cierre del conducto arter'ioso, en lugar de persistencia del mi~ 
mo. Por otra parte, normalmente se espera que el cierre ocurra 
al alcanzar la madurez, por lo que un conducto que cierra a las 
37 semanas de edad gcstacional corregida, se considerarla haber 
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cerrado en forma temprana. Esto en realidad es falso, ya_ que se 
espera que el conducto se cierre pOco despu6s, del· nacimiento, _ -
independientemente de la edad gestacionol. Para no e.ntror en P2. 
16mica, en este trabajo se le ha denoniin~do cofiducto ·artCTioso 
abierto en el prematuro. En el conduc~o de ·los ninos de pret6r.­
mino, hay menos fibras musculares y los·cojinetes subendotelia­
les son muy pcqueftos o ausentes CS.-7, 1 O). Observaciones previas 
(10) han sugerido que uno ingestn. de liquidas· alta y lo sobre-· 
distensi6n pulmonar con.presi6n positiva intermitente (PPI),- -
provocan liberaci6n de pro~taglondinas del tipo E1 y E2 1 cuyo -
propiedad vasodilatadora mantiene el conducto abierto. Otros o~ 
toros (20) hnccn-menci6n del slndromc dol tercer dio, en ol que 
los recién nacidos do pretérmino1 sometidos o ºvcntilnci6n mnnd~ 
torio intermite.nte (W.11) 1 nl·cstnbiliznrso homoest4t.ica y hemo· 
di~~micomcnte-.-o~'itorcer dtn, presentan un doterioTo clínico, 
progro_sivo que-puedo ser irreversible y mortal. El SDR_npareco 
por-deficieilcin surfnctnnto pulmonar; ln asfixio neonatal puede 
contribuir .'n lo severidad dol mismo y el conducto arterioso · 
abierto complico el curso 1 haciendo neccsorin uno osistencin 
vcntilntorin prolongado (3 1 17). El uso do presiones olevodns' en 
el vontilndor provoca disminución del flujo pulmon_nr, por· com· 
presión del territorio capilar en dicho 6rgono y, conSocucnte­
mente, uno rcloci6n vontiloci6n/porfusi6n (rol. V/Q) inadecuado, 
lo que ocasiono disminución del retorno venoso central y cere­
bral, gasto cnrdinco bojo, hipoxcmin, ypu_edo -desarrollar hemo­
rragia intrncrnnennn. Desde el punto de visto hcmodinfimico, la 
caída de las resistencias pulmonares en el periodo de cstnbili­
znci6n (al torcer din), en pres·cncin do. un ·conducto arterioso • 
abierto, complica gravemente .el··_cuÓdro ·por un caudaloso corto -
circuito de izquierdo n derecha, el cual aumento conforme numo~ 
tan los resistencias sistémicos por lo disminución en el retor· 
no venoso. 

No es frecuento que un recidn nacido maduro, con un corto cir­
cuito de ii.quierdn n derecho, presente insuficiencia cnrdlncn -
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en las primera.s 2 a 3 semanas despuds del nacimiento (2), tal -
vez por-la disminuci6n gradual en la resistencia vascular pulm~ 
nnr postductnl, que al principio no permite un corto circuito -
muy grande. Rudolph ha sugerido que la apnrici6n temprana de i~ 
suficiencia cnrdtncn en los prematuros con el conducto arterio­
so abierto, se debe a una calda r4pida de la resistencia vascu­
lar pulmonar despuds del nacimiento (los prematuros tienen me­
nos mOsculo liso vascular pulmonar, como se hnbtn descrito an­
tes), permitiendo un corto circuito importante. Tnmbi6n se ha -
sugerido que el prematuro, en la primera semana de vida, tiene 
un gasto cardtnco muy alto (425 ml/Kg/min) y rfipidamcntc baja n 
160 ml/Kg/min en lo 6a. semann de vida. Estos diferencias de 
los requerimientos de gasto cardiaco y ln respuesta del cornz6n 
a la sobrecargo de volumen por el corto circuito, pueden ser 
los responsables de la nparici6n do insuficiencia cardincn. En 
los niftos de bajo peso es comfin encontrar hipoglicemin e hipo­
cnlcemia, que contribuyen al desarrollo temprano de In dcscom­
pensaci6n. El corto circuito incrementa el volumen de sangre 
que pasa ol circuito pulmonar, aumentando así el 'volumen que 
llega n In nurtculn izquierda y aumenta ln presi6n tclediast61! 
en del ventrículo izquierdo que se dilato, se hnce insuficiente 
para manejar ese volumen y vencer lo sobrccnrga sist6mica total; 
se produce hipcrtensi6n en ln nuriculn izquierda con aumento m!!_ 
yor en lo presi6n pulmonar, ocasionando edema pulmonar que pro­
voca disminuci6n en In difusi6n de oxigeno al lecho copilar e -
hipoxemin que ocnsionn constricci6n arteriolnr progresivo, nume!!. 
tnndo ln presi6n pulmonar, evolucionando n insuficiencfn cardí!!, 
en congestiva. 

Podrían resumirse en tres, los elementos principnlcs del conduc 
to arterioso abierto: t) didm;tro luminal¡ 2) presiones y rcsii 
tencias pulmonares y sistémicas¡ 3) funci6n mioc4rdica. 
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FRECUENCIA 

El indice de cnrdiopatias es de 7.5·x·1a~o·:~oéidos vivos, 2.2 x 
1000 son cardiopatias graves (1) .·En es.tads:"sticaS .. áme.Í-icanas (4) 
se refiere un caso de conducto arteriOso ''abiOrfo-:· por, ~tida 2500 
a 5000 recién nacidos vivos y la· frecUeric.ia-" átiní~il·ta ~·medida 
que disminuye lo edad gestaci000·1·: 20:2\'".dC·::·1~;'..'PTemDturos· tie· 
nen conducto arterioso ab.ierto; _:.12\·,;S~n-'·.:51g·i\ifiCati-vos desde -el 
punto de vista hemodinrimico; .. 81;·-a ·361'_:d~_-:=1a·S:;íñenOre~s- de ·2000· gs. 

y 80\ de los menores de 1000_.gs. dC.!ui·rr·o11~:ifi~':ui\··.conducto art!_ 
rioso abierto (500 a 800 _x·: 1-000. rccidn ··n~cidos--- -prematuros). Es 

la cardiopatfa mlls. frecuente en. los prematuros, seguida do ven· 
trtculo izquierdo hipopl6sico, miocarditis, fistulas arterio·V!_ 
nasas y arritmias. En ciudades por.arriba de los 1800 mts,, lo 
frecuencia de conducto arterioso aumenta a 7.2 x 1000 reci6n "!!. 
cidos vivos. En los pret6rmino con Apgar y Silverman anormales, 
es probablo que evolucionen al síndrome de dificultad respirat~ 
rin y que requieran de ventilaci6n asistida; en estos casos, ª!:!. 
menta a 90\ ln probabilidad de cursar con un conducto arterioso 
abierto (1). 

CUADllO CLJNJCO 

Es comtln que se dificulte diferenciar entre patologin pulmonar 
y cardiaca en el recién nncido, considerando lns interrelacio· 
nes intrinsecas que existen entre el pulmón y el cornz6n, asi • 
como los cambios ton profundos que ocurren en estos sistemas d!:!, 
rante la transición de ln vida intrauterina a una existencia irr 
dependiente (8). 

Es un verdadero reto, en ocasiones, determinar si el cuadro el.!. 
nico corresponde n una membrana hialina, un conducto arterioso 
complicando el sindromc de dificultad respiratoria, o pcrsisterr 
cia de In circulaci6n fetal en el niño de término. Ellison y c~ 
lnborndores (12), proponen la definici6n de corto circuito sig· 
nificntivo: Aquel de tal magnitud que sobrecarga ln circulaci6n 
e impone sen manejado de algfin modo para permitir la sobrcvidn 
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del infante. La importoncia delcoTto circuito os que, dopen· 
diendo de su mngnitUd·; aparecerlin-:_1os.'s1n:t.Omn··5·:-y· :sig.PoS~ -Los 
criterios c11iiicos pnra.'dingnosti~_Or é1'>cOTI.d\.íctO'. ár-t-eri~~O ·en 
prematuros, · soti diferentés --,1 los-, d01 ·.'i\i.ft~':'d~-\-t6nR-iÍlo -_.-O--lnctiin· · 

tos. El ... s~pl,o" c~n~.1~·u~ .. ~::··én.: c~óT~r,o .. _-dc :··vap"oT;~:·~~-6S"i~~'_,-~de'·:_111' per· 
sistencia_-.de_l =: conduC:~o: t~Tte·riOso·,:_; ~s -~Úy ·.· raT~ .'. 0Usc\.i_1tdr_1~- ::~n ci 
nifto de_:. ~nj º .... p'~s~ ,' :'. n- .. llC~Pr :·_de:: hnb'er :un'· c~r~·o_'~_ .. Ci_~c'\i'itO··_ mu·r:; si8ni 
r icat iv_o :~:~_.n.1._ · ~0P1·o_:·Pu~·de_-_.: S~r_· ~iSt61i'.c~' su·nve ~_o·{ru~:;; ;{ {sg\ J -::·--.con~ 
chasc\uid~~ ~.J!ltil __ t_t"Pi_es ~: __ ;, cOn_t1nUo ·"(30\), 0:.0 .11U~é~t~-~-~ 11_._,-j ¡-·y_=·sc ,_._es·:.· 
cucha· p(ir-'GbOJ.ó'.--d~·-'1:0·.:·_i:.iO.v iculn - iZ(¡ui~~da _·~n __ · l_n·;~r·~gi_6fi'o·p-dr~~st.ci: 
nal. En la·expCriencia del Dr. _t-10iiil11 (l)·;<el._-·Sóp10~~~~t-1n·ú~".sc .-
escucha en los no sintomáticos.· Es· impO-~t·~~t~.,-~~ c~per?r· óiT el 
soplo paro ·iniciar el trotniniento. :·,Algunas::vCc~·s. ·ap_arece entre 
el tercero y cuarto din de vida, · 

La hiperactividad precordial, signo de dilataci6n e hipernctivi 
dad del ventriculo izquierdo, es un signo frecuente en el con· 
dueto sintomfitico (47\). El aumento en la presi6n del pulso, a~ 
gunas veces a mfís de 35 mmHg, se manifiesta como pulso salt6n -
on regiones braquial, radial, femoral y podio (50\). Los pacic!!.. 
tes tienen taquicardia de mfis de 170 latidos por minuto (11\) y 
la frecuencia respirntorin mayor de 70 respiraciones por minuto 
(15\), ntin con VMl. Muy raramente, el higndo estli palpable a • 
3 cm del borde costal, o mfis (5\). Los pacientes frecuentemente 
estfin en vontilaci6n asistida por la dificultad respiratoria y 
un signo do conducto arterioso abierto, que comp1icn el cuadro 
por ln magnitud del corto circuito, serio cuando requieren do • 
apoyo ventilntorio, o bien cuando lo tienen, hay necesidad de • 
incrementarlo para mejorar las condiciones clinicas. Otro signo 
frecuente es encontrar al prematuro con las monos rojas. Varios 
autores (13,14,15), hacen referencia sobro la utilidad de la 
ecocordiogrnf1a modo M para el diagn6stico y evaluaci6n cltnica 
del conducto arterioso: El corto circuito determina sobrecarga 
dinst6licn del ventriculo izquierdo y agrandamiento de la auri· 
culo i~quierda (ver fisiopatologia). Por medio del ecocardiogr~ 
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ma, se observan las consecuencias de lo sobrecarga de volumen. 
La relaci6n entre aurtcula izquierda y la aorta (relaci6n AI/Ao) 
mayor o igual a 1.0~ sugiere sobrecarga de cavidades izquierdas. 
En el seguimiento de _1.07 neona~os de pret!Srmino. Sarasguetn y -
colnborado_res·(14), demostraron una relaci6n AI/Ao mayor de 1.2 
en promedio, en los casos con conducto arterioso abierto (42 P!. 
cientes). En S ca~os pudo demostrarse el conducto, por este m6-

todo·, '·antCS de que"aparecieran los stntomas clinicos. El m6todo 
tambi6n.os Otll: para valorar el tratamiento. La ccocardiogroftn 
bidimcrisionnl .eón c~ntraStc y el estudio de flujos por medio de 
d-oppie-r,. mejorán·_'_la precisi6n diar,n6stica. Permite valorar la -
presi6n_-diias't.6l:Í.ca d~ ln oo~ta y la presi6n de la arteria bra­
quial·,--, Los ~'-~:~-U-l_ta.doS. pu~den verse al tcrndos por el volumen son. 
guineo que _so·- modifico por lo restricci6n de liquidas y/o diur~ 
ticos. Una rolaci6n Al/Ao mayor de l.O correlaciono positivnmen. 
te con 90\ de los casos de conducto arterioso en el prematuro. 
LOs -_valores noTmnles de la rolaci6n AI/Ao son de O. 7t 0.1 (13). 
Ott'a ventaja del ecocardiogromn, es que nos permite descartar 
malformaciones cardiacas asociadas. Dudell y colaboradores (1) 
proponen que en los niftos en riesgo de mantener el conducto nr­
teTioso abierto, se practique ecocardiograma diario durante los 
primeros cinco dios de vida; si nl tercer din no se hnn presen­
tado signos, es muy poco probable la aparici6n del conducto ar­
terioso abierto. 

La radiografía de t6rax nos permite valorar el grado de cardio­
megolia. En un conducto significativ·o, es coman encontrar un 1!!, 
dice cardiotorácico (ICT) mayor de 0.6 (ICT de 0.65 se conside­
ra cardiomcgalia). Cuando se observa un incremento de O.OS en -
el mismo, comparando radiografias previas, es un dato importan­
te para pensar en conducto arterioso abierto con un cortocircui 
to importante. En los pacientes con ventilnci6n asistida, el 
ICT puede modificar su valor real por la hipcrinsuflaci6n pulm2 
nar y abatimiento del diafragma. También por medio de la radio­
grafía se valora el flujo, encontrando comllnmente pl6tora pulm2 
nar. En los casos de membrana hialina, es dificil lo valoraci6n 
del flUjo, 
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El cateterismo ·cardiaco y la angiografta dan informaci6n 111uy V!!. 
lioso, pero por el riesgo que implica el procedimiento, debe r!_ 
servarse para aquellos pacientes en que se sospecha una lcsi6n 
cardiaca compleja o cuando los_ datos que se esperan son crucia­
les paro· el tratamiento. (8). El ·aortogramo directo correlaciona 
el flujo con la cardiOmegalia (18), dando informnci6n valiosa 
sobre lo gravCdad-dcl corto circuito, sin embargo, el riesgo 
del estudio sobrepasa los beneficios de lo informaci6n. Para 
aquellos pacientes en los que no se cuenta con ccocardiogrnmn, 
Ych y colaboradores (11) proponen un esquema de puntuación car­
diovoscular, poro usarlo en los niftos prematuros con conducto -
arterioso abierto: 

PUNTUACION o z 
Frecuencia cnrdiacn 160 160-180 2: 180 
Soplo cardíaco ausente sistólico Continuo 
Pulsos perif6ricos normales saltones saltones en 

en brazos brazos y pies 
Pulso precordial ausente palpitación pal pi taci6n 

palpable visible 
Indice cardio-tor4cico 60\ 60-65\ 65\ 

La calificnci6n de 3 o mayor, correlaciona en el 91\ de los pa­
cientes con una relnci6n AI/Ao mayor de 1. 

!lay qu~ hacer diagn6stico diferencial con las causas mAs fre­
cuentes de insuficiencia cardiaca en el rcci6n nacido prematuro: 
Conducto arterioso grande, sindrome de cavidades izquierdas hi­
poplfisicas, coartación de la aorta asociada a otros defectos 
cardiovasculares y enfermedad mioc6rdica primaria. Los niftos m!, 
yores de 1500 gs. de peso nunca presentan apneas, se observa t!, 
quipnea; en el de -peso menor, se observan apneas y bradicardia. 

TRATAMIENTO 

Si el paciente es capaz de tolerar la insuficiendia cardiaca, 
el conducto cerrorfi espontáneamente en 4 a 8 semanas. Es raro 
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que persista por mlis de 3 meses y es casi imposi~le. que no cie­
rre espontlincamente, a men.os que' se- trate de u~ conducto perma­
nente (ver antes). 

Un conducto que da m~itiÍ~~-~~a~i-~n~~-; ~-g~o'v~~do ~1 slndrome de. d!. 

.ficul tad respiratorio ,-·.'_obiigO_. __ a.'-_irÍc:l"emcntor el soporto vcntila­
torio (FiOz, PPI) •: a~~eii_t&i:ld_o~:-:_01--·~iesHo' de _que se presenten bro!!, 
codisplasia pulmonO."r·~~.::ribt:'ciPlO-siR:"~etrotonÍ.al, neumot6rax, etc. 

(16-20), . :~_' 1:;:i;~*;:i~i~)l'!' ·. · .. 
llay que ·nu1neja·r inicialme.ntC-1ós factores que puedan contribuir 

_al" dcsarrolio·--,d~·-·1·n~uff~1e¡:.·cio' cardíaca como la hipoglicemia y 
alteraciones ~n:-Jlotasio_y calcio. 

Lo i~~-~~~:o -d·~-,._-~lquid~s se. debe mantener entre 80 y 100 ml/Kg/d!a 

para evitar distensi6n del territorio vascular, reduciendo el 
trabajo- del c:orai6n. Para controlar el estatus volumlStrico se -
utilizan diuréticos que disminuyen el volumen tclediast6lico 
dol ventriculo izquierdo, disminuyen la presi6n venosa pulmonar, 
mejoran el edema y la adaptabilidad pulmonar, disminuyen la dif! 
cultad respiratoria y permiten una reducci6n del apoyo· rcspiratQ. 
rio. Se prefiere el uso de.furoscmidc a dosis de 1 mg o 2 mg/Kg 
de peso/dosis (4). 

Es necesario mantener el hematocrito entre 40 y 45\; la transf~ 
si6n de sangre disminuye la demanda de energia, aumenta la cap~ 
cidad de transportar oxígeno, dependiente de la cantidad de he­
moglobina, y mejora la acidosis metab6lica, 

En los reciEn nacidos prematuros existe controversia sobre el 
uso de digitdlicos, No parecen ser tan Gtiles como en el nifto 
de tErmino, adcmfis de que las manifestaciones de toxicidad apa­
recen con mayor facilidad: prolongaci6n de la conducci6n auric.!:!, 
lo-ventricular, bloqueo, arritmias, lesi6n subendoc4rdica, El 
nifto prematuro tiene mayor cantidad de tejido conectivo y la 
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distensibilidnd del vcntr1culo ifquierdo es menor; la vida me­
dia de la digoxina en los pacientes pret6rmino es mds larga.­
(57 horas vs 35 horas en el de término), probablemente·por inm~ 
durez renal y'¡o hep6ti.ca. En caso de ConsiderarSe necesar_io su 
uso, se recomienda'monitorlzaci6n· de los niveles séricos· (1), 
La digoxinn no tiene ninitOn efecto· sobre ·e1 conducto,· __ s610 -sobre. 
la insuficiencia cardiaca·. · 

Si el Pacicnt~ responde· al man~jo d~~~~-ng_e.sti~~. C~r~fi~,i"~sc el -· 

conduct~ espOn--tliO~a-mente, · __ ei' 'Soporte vcnt-ilntorio p~drti irse. T!. 
tirando en 'forma" progresiva. En caso contrnrl-o, existen dos nl­
te_rn~ti~ns __ blistc-~s_-. Pa~-~ 01 c·1crre do1 conducto: tratamtcnto mcs­
dtco' y 'Ci_e~i:e,···q1.l"iTóTJi1éo. 

A principios de los 70,. se report6 el primer caso de cierre qui 
rargico do conducto arterioso abierto en ~remnturos, con éxito 
(cit. en 25): posteriormente, Friedman (Z2) y lleymnnn (23), re­
portaron su experiencia con los inhibidorcs de la slntesis de -
prostaglandinas, para el tratamiento del conducto arterioso en 
prematuros, con éxito, observando una reducci6n transitoria de 
la funci6n renal con dosis altas de indometacinn (5 mg/Kg), 

Se scftnlnba en capitulas anteriores (fisiologia), el origen li­
pldico y el potente efecto vnsonctivo de las prostnglnndinas A, 
E y F. Estudios previos habian demostrado que es posible inhi­
bir la slntesis de prostaglandinns con el uso de annlg6sicos a~ 
tiinflamatorios no csteroideos (30). Ahora se sabe que los sal! 
cilatos, indometncina, iboprofen, ncetaminofen y otros annlg6s! 
cos, bloquean la ruta metab6licn prostanoide del 4cido araguid~ 
nico, inhibiendo la ncci6n de la ciclooxigennsa: de esta forma, 
se. inhibe la producci6n de tromboxnnos y prostnglandinas, des­
vi6ndose el metabolismo del 6cido araguid6nico por la lipoxige­
nasa a la slntesis de leucotrienos, potentes vasoconstrictorcs, 
favoreciendo el cierre del conducto, La inhibici6n de la slnte­
sis de prostnglandinns suprime su efecto dilatador. En el trab!_ 
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jo de lleymann se obscrv6 mayor variabilidad con el uso de nspir.!. 
na. A partir de estos estudios, se ha observado un espectro mix­
to con respecto a la eficacia y la toxicidad de los inhibidores 
de la síntesis de prostaglnndinas y se ha obtenido la siguiente 
informnci6n: 

La indometacina compite con las bilirrubinas para ser transport~ 
da por la nlbOmina. Inhibe la síntesis de tromboxanos al tcrando 
la agrcgaci6n -plnquetOria- con uita tendencia hemorrag!para numen· 
toda. La PGE2 dcfiendó al· rift6n contra el exceso de sal y agua 1 

influyendo -sobre el· siStemn adrcnt!rgico-ncrvioso de In Renina·A!!_ 
giotensina·lfonnona antidiurdticn (HAO), en forma de rctroolimcn· 
taci6n negativa sobre la flAD, aumentando la osmolaridad urinaria 
on respucs_ta a la deshidrotoci6n, manteniendo el equilibrio htdr! 
co. Lo indometncina inhibe1 esto moduloci6n bloqueando ln rcspue!. 
ta renal a la de priVoci6n de agua, aumentando las conccntracio· 
nos plasmáticas de llAD, Jfay disminuci6n en el flujo renal, dism.!. 
nuci6n del filtrado- glomerular, disminuye la cxcreci6n frnccionl!. 
do de cloro y sodio, disminuyo la depurnci6n de agua libre, ere!, 
tininn y nitr6geno urdico, llevándole a una insuficiencia renal 
oligGrica transitorio (30,Jt). Produce toxicidad gastrointesti· 
nal por su efecto irritativo sobre la mucosa gástrica. En cuanto 
a su farmacocinética, se ha demostrado poca diferencia en la vi· 
da media del ftirmaco comparando las v!as de

0 

adminis traci6n, pero 
se ha visto una vida media m4s larga (17.2 horas) en los menores 
de 32 semanas de gestoci6n, comparada con los mayores de esa edad 
(11.S horas) (4). 

Lozano y colaboradores (24), encontraron que el efecto de la in· 
domctacina para manejar el conducto, se ve influenciado por la · 
edad gcstacional, el peso al nacer, edad postnatal, edad postcou 
cepcional, valor de los gases sanguíneos, equilibrio ticido base, 
vra de administraci6n y manejo ventilatorio, y de su experiencia 
concluyen que la vta intravenosa es preferible a la via oral o ~ 

rectal. Cuando por alguna raz6n se da la vta oral, hay que aumeu 
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tar la _dosis (0.3 mg/Kg). Si se. inicia:·e1 manojo después de la 
la. semana de. Vida, hay_· que· utilizar dosis repetidas a interva­

los cortos. J\ostiS (27) prob6-,1~- indolnetacina en una nifta de ·16 
anos, sin dXtiO; ·:háy. qu(,.·cOns-id_Cl-!lr.--las condiciones histológi­
cas del conductO'l'::en:·:rcalidad, 'eS._diftCi.1 juzgar-la verdadera -
contr_ibuci6Ít_-dC_"'._~iri_:-:·1ndo~e_t_P:cina·· 01_ cierro.· farmaco16gico del ca!!. 
dueto· Drteri"o_s_Ó /,--ya·;_que ;'c!S ... dc '~Sperarse- un cierre espontdnco. 

,· ' ' --:·< "{/~- .. _-=-:._;:, ... _·._;1,·,:; ·, . ',.:-·, .-- •' - . 

Gcrsori)r y co¡~~~~-~d~~~~\'"('i'Sj ,: ~Ó.-·un.c~tudio cooperativo multi­
ct!ntTiCo-~ '. _cn·-,-·_la ~iin'160--·"Amé-Ticanii·,·-;·comPn~nTon 3 · estrntegins de 
trntamiént·~ .-_COn ';_·C.1\:u~-~·-' d~'.'.1ri.d0·~~t~cin0 81 -inicio del mnnojo md­
dico h~bi·t_~":~-;·/~:-i.de~Pu6~·.'.~_~e cjue---dsto· hubo fall.ado, para produ­
cir el ciCTrC:_--de t'~'-Coi-\dúéi:O-~-·~·- De'· sus obsorvac iones, pudieron de­
mostrar_ hast_a·:.-U,:t".: _79.·,---'.d_~,:-dxit~··:·,con el_ uso do. indometacina, con­
trn 35\ do·-pa·¿1~n'ie~·-Cr\~:10S~-q~o Corr6· s6lo el conducto. En los 

casos en. que· el: trntamien.to: ~6dico fall6, se utiliz6 ligadura -
quirGrgica dC1"- conducto·~· -El cierre, despu6s del manejo m6dico -
habitual, ocurri6 con. mnyor·frecuencia en pacientes con peso m~ 
yor de 1000 gs. o· mayores de 29 semanas de edad gestucional co­
rregida. Los resultados fueron mejoTes en los niftos tratados de~ 
puds del So. din. Mahony y colaboradores (26), demostraron ln -
utilidad de iniciar el tratamiento farmacol6gico en el primer -
día de vida en los pacientes de alto riesgo de presentar un co~ 
dueto arterioso abierto (menores de 1000 gs), con lo que dismi­
nuye la frecuencia de esta pntologia, menos ninos son sometidos 
a ligadura quir6Tgicn, disminuyo la duroci6n del tratamiento con 
oxigeno y recuperan su peso mfis rfipidamcntc. No recomiendan es­
te abordaje terap6utico, n monos que se tonga uno oltn inciden­
cia de prematuros en riesgo de conducto arterioso abierto, 

En cuanto o lo prevenci6n de complicaciones de la oxigenotera­
pia, se menciona que por el uso de inhibidorcs de prostnglandi­
na E, ocurre un efecto vasoconstrictor en los vasos retinianos, 
disminuyendo el riesgo de fibToplasia retrolental (25). Mientras 
el cierre ocurra m4s temprano, tambi6n se evitará el desarrollo 
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de una bronco displasia pulmonar (9), asl como tnmbi6n ocurre -
en el stndrome de hipertensi6n pulmonar persistente (persisten­
cia de la circulaci6n fetal) (21). Gersony y colaboradores demo~ 
traron que ·iniciar el· tratamiento farmaco16gico de entrada tie­
ne los mismOs resultados ·que utili7.nrlo cuando falla el manejo 
descongeSt1.VO,-con _ ineOi:;s riesgos. 

El Pian ter"&P·11~ticO-de·berÁ iniciarse con el manojo médico habi­
tuD.1 ·y: en- -·caSa··de--··n~: presentar mejorla, se utilizarli indometnci 
na si -no< existen«:-~o~ti-aindié:nci-ones ~ LDs principales son: Paci;!!. 
tes con hiPerbili~rUbineIDtB (m4s·d0 10 mg\ de bilirrubinas), m~ 
nos de Soao·a· }ilaqÜ'etDs~ --h~mOTriagin intr.ncr-nncnnn, hcmorrngin in. 
toStin.nl~ -crÍtcrocoiitis nccrosante,- insuficiencin rcnnl (cr sl?­
rica mafor d.e i mg\, Urea mayor .dé -35 ~g\). En los ni nos deshi· 
drntndos, hn)r _que --tener PTCcauciones: si hnn recibido diuréticos 
y restricci60 de 'itqtiidOs, hny qÚe rehidratnr antes de utilizar 
la indometncinn. Las dosis en menores de 48 horas son de 0.2 mg/ 
Kg inicialmente y hasta dos dosis mds de D.1 mg/Kg en caso de • 
que falle. En pacientes de 2 a 7 dtns, las 3 dosis son de 0.2 • 
mg/Kg de reso. En niftos mayores de 8 dtns O. 25 mg/kg/dosis •. Los 
intervalos entre cada dosis no deben ser menores de 12 horas, -
y tres dosis mdximo. 

Cuando el tratamiento con indometncina falla o existe contraindl 
caci6n para su empleo, se indica la ligadura quirOrgicn del con 
dueto, con lo que se logra mejoria en la sintomatologin pulmonar 
y disminuci6n de la cardiomegalin entre las 24 y 48 horas post~ 
rieres al cierre. La mortalidad, al décimo dta de tratamiento, 
es prficticamente nula en algunas series (33) y posteriormente, 
va del 23\ al 38\ (32). No se ha demostrado una relaci6n entre 
el peso al nacer, edad en que se realiza la cirugin, grado de -
enfermedad preexistente o el tratamiento previo con indometnci­
na y la intervenci6n quirQrgica. De las complicaciones respira· 
torios, el neumot6rax se asocia m4s frecuentemente con los pa· 
cientes operados. La experiencia de Scgura-Roldán y cols, mues· 
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trn una mortalidad globnl del 63:1\, mientras que el estudio 
cooperativo de Wagner, 2~\. Lo cnusn de muerte _es por pntologtn 
rcspi ratoria en casi" todos los casos• pero puede haber hemorrn· 
gias por lesi6n ·del _conducto durante_ la disecci6n. Se ha de ser!, 
to un caso ·de aneurisma disecnnte a nivel del conducto (7). Se­
gurnmcntC_ una pntologta similni, en el reci6n nacido prematuro 
que so fuera·o someter· a ligadura de conducto, sorprcnderia al 

<cir.Újnno ·duTante ln."disecci6n. Existe ahora la tcrldencia de op~ 
rllr ci- condU~tO del prematuro en lo sala de cuidados intensivos, 
bajo la cuna-.tdrmica. Esto ovitnriá el enfriamiento durante el,. 
_traslado de la sala al quir6fano y viceversa, evitando ast VDSR 
constricci6n y acidosis (1). 

En el conducto arterioso no cerrado en etnpn neonntnl, ocurre • 
prolifernci6n de ln 16minn e14stico de la capo intimo, lo que • 
se llamo nortnliznci6n. Esto lo llovnrin n ln persistencia del 
conducto arterioso (6). 

CUANDO MANTUNER EL CONDUCTO ARTERIOSO ABIERTO 

En el trabajo de Olley y colaboradores (28), en 1976, se menciR 
non los efectos dilatadores de lns prostap,londinns sobre ol con. 
dueto arterioso, ndem5s de que existe un d6bil efecto vnsocons· 
trictor de ln PGE2 y un ligero efecto vnsodilotndor de lo vosc!!. 
lnturo pulmonar de la PGE1. 

Existen varias malformaciones cardiacas que dependen del flujo 
n trnv6s del conducto arterioso, poro la sobrevivencin del pn· 
ciente: atresia pulmonar con septum intacto, estenosis pulmonar 
valvular importante con septum intacto, atresia pulmonar con 
CIV, tetrnlogin de Fallot, atresia tricuspidea con ventriculo • 
derecho pcqucfto, comunicnci6n interventricular restrictivo, do­
ble cfimnrn de solida del ventriculo derecho, síndrome de nsplc­
nia (ventriculo Onico y estenosis pulmonar) , trnnsposici6n de -
los grandes vasos con estenosis pulmonar, falla de septostomin 
con bnl6n en la trnnsposici6n de grandes arterias, conrtnci6n -
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a6rtica, interrupci6n, del are~ ·a6rtic~·. hipopiasia valvular 061:, 
tica y do aorta "":lscendente, estenosis_·-subValvulÍlr n6rtica. 

Se· ha comprobad"o-::~ue: .'¡-a_ ~·t.11-i;~ii-~~-6~ d~·(PG~z ,-.(-28) y PGEt. (29), en 

in:Éusi6n 'de' O .1- micrOgramoS/KC/tiliil.' ,.es'- at'ii _·para mantener el con . . . -
dueto Ortcrios'o abicrt~- en eStá·s-· cardió-Pat.r.aS, 'mejorando ta oxi 
genaci6n .. en !Os pacientes con Ob~-trucci6n ··de la vro. do salida -
del ventrículo derecho y mejoraitdo la tensii5n artel-inl, perfu­
sil5n periférica y gasto cardíaco, en las _cardiopattas que hacen 
el flujo sist6mico dependiente do un conducto arterioso abierto. 

Se propone este manejo como tratamiento preparativo para ciru­
gta, durnntc un cnteterismo dingn6stico, durante transferencia 
de los pacientes o mientras se espero el tratamiento de urgen­
cia o cuando tiene que retrasarse el manejo quirOrgico o es té~ 
nicamente .imposible. Tambi~n tiene utilidad cuando, posterior n 
un corto circuito artificial, el flujo es aOn inadecuado pnrn -
mantener la perfusi6n pulmonar o sistémica. 

La edad m4s efectiva para causar relajación del conducto es del 
nacimiento a los 10 o 14 días de vida, antes de la apnrici6n 
del cierre permanente que ocurre entro los 10 y Zl días. Al su~ 
pender ln infusi6n, es de esperarse que ocurra el cierre del 
conducto ya que retiene su habilidad de constricci6n. Aparente­
mente no hay diferencias entre la vía intravenosa o la vín por 
catéter intraa6rtico (29). Los efectos colaterales incluyen pi­
rexia, vasodilataci6n y convulsiones miocl6nicas o focales, to­
dos ellos f4cilmcnte reversibles al disminuir la velocidad de -
infusi6n o alterando el sitio de administrnci6n. La hipertermia, 
tremor y las crisis focales, parecen ser debidas a la ncci6n de 
las prostaglnndinas sobre el SNC. 
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