
11 

/ !_ J) 
~-~ _,.. .. 

Universidad Nacional ~> 6 
'::__/-

Autónoma de México 
Facultad de Medicina 

Hospital General del Estado 
Secretaría de Salubridad y Asistencia 

CIERRE QUIRURGICO DE LA PERSISTENCIA DEL 

CONDUCTO ARTERIOSO. 

T s I s 
Que para obtener el Título de 

PEDIATRIA MEDICA 

p e s e n a 

ANORES FRANCISCO JESUS CASTILLO REYES 

Herrr.osillo, Sonora México. 1992 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



I ti D I C E 

INTRODUCCION •••••••••••••••••••••••• 

RESUMEN DEL PROYECTO •••••••••••••••• 

Mo'l'úlJULUGlA ur; !,A INVESTIGACION •••••• 

MARCO TEORICO 4 

JUSTIF'ICl\CION 26 

OBJETIVOS 27 

UNIVERSO • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 28 

DISE~O DE Lll MUESTRI\ •••••••••••••••• 29 

RESULTl\DOS • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 30 

llNl\LISIS DE LOS RESULTllDOS •••••••••• 44 

CONCLUSIONES • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 46 

BIBLIOGRl\Fill......................... 4-7 



- I -

r N T R o D u e e I o N 

La persistencia del conducto arterioso (PCA), en el -
neonato,se define como la presencia de un corto circuitú 
üe i~4uierüa a aerecna, a traves del conducto arterioso
aUn permeable. Es una complicaciOn frecuente del reciCn
nacido pretCrmino, qu~ altera su evoluciOn clinica con-
con deterioro de la funciOn respiratoria y cardiaca, so
bre todo, si existe alguna patologla pulmonar asociada. 

Como en estudios experimentales se demostrO, que la-
infusiOn de prostaglandinas El y E2 dilatan el conducto
arterioso ya constreñido, se empezaron a utilizar, desde 
1976, medicamentos inhibidores de estas prostaglandinafi
para producir cierre de dicho conducto en neonatos; Bf'! -

usO primero el dcido acetilsallcilico, pero se excluyo -
por sus amplios efectos colaterales. casi al mismo tiem
po se utilizO la indometacina, que es inhibidor de la -
ciclo-oxigenasa especificamente, con mejores resultados
posteriormente se han realizado rnUltiples trabajos repo~ 
tando buenos resultados con esta droga. 

La persistencia del conducto arterioso, altera el flu 
jo sanguíneo regional en niños inmaduros. El flujo pulm.'Q 
::::.:- !.::;;::-~::;~;;,!;...;:;..;!.;:,., ..,.~ 1,.;uuol<lt!t.d que proi.onga la dependen
cia del vcntila<lor e incrementa el riesgo de displasia-
broncopulconar. 

El flujo sanguíneo reducido (a meriudo retrogrado}, en 
la aorta esta asociado con enterocolitis necro?.ante. 
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R E S U M E N D E L P R O Y E C T O 

Se trata de un e~tudio retrospectivo de revisidr1 de-
casos incluyt:!ndo solo los casos comprobados de persiste.!! 
cia de conducto arterioso permeable del 01 de Junio de -
1989 al 31 de Otubre de 1991. 

Con el objetivo de conocer la signologia, las compli
caciones mas frecuentes; el tipo de terapeutica, emplea
da y d9terminar el momento exacto para efectuarla y me-
diante esta revisiOn, determinar el tipo de terapeutica
mas efectiva. 
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KE'l'ODOLOGIA DE LA INVESTIGACION 

Se efectuara un estudio retrospectivo de casos de --
persistencia de conducto arterioso permeab1e, comprobado, 
mediante datos clinicos, laboratorio y gabinete, mas fre 
cuentes en el presente estudio y el tipo de terapeutica= 
empleada .. Con el objeto de determinar la efectividad de
~ste metodo terapeutico, y las complicaciones mas fre -
cuent.emente encontradas .. 
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M A R C O T E o R r e o 

HIS'l'ORIA 

cuando Galeno describio claramente la persistencia -
del conducto arterioso como un peque~o vaso que canectr.
la arteria pulmonar con la aorta y que se oblitera en el 
adulto~ 

11 EMIR.l\Tl'JR PU! QU'l\MC~?.E~: C1'\LI!:NU.::: urc Tl',:! DILUCIDE VASIS -
ERIVATUM MENINIT, QUE VENA ARTERIALIS IN MAGNAM ARTERIA
PERTINET" 

''Asombra la form~ t~n l~cida cama describi8 G~lcna el nc
que~o vaso que une la Vena Arterial con la Arteria Magna'' 
Asi expreso Vesalio su admiraciOn por la d2scripciOn que
hizo Galeno del ductus arterioso; Vesnlio ademas, descri
biO la verdad del ''Ductus Ventana••, comunicaci&n directa
de la aorta y la arteria pulmonar. 

La primera descripciOn anatOmica se atribuye injusta
mente a Giulio Cesare, profesor de ~natomia en Boloni2, -
quien hizo agud~s observaciones sobre la circulaciOn fe-
tal y acu~o el t~rmino ''Ductus Arteriosus''• En 1953 Giam
batista Carcano, de Pavia confirmó los hallazgos de Aran
cio. Laurens, de PRrls lo rlPscribi~ confusamente en 1595. 
Fabricio de Aq~apendente, maestro de Harvey, publico la -
primera ilus~ración de la P.C.A. y Giulio Caserio la pri
mera ilustraciOn del ligamento arterioso. Gabriel Falopio 
se refirio a: ''un vaso que une la vena arterial con la -
gran arteria, que lleva sangre vital a nutrir los pulmo-
nes cuando el niño se encuentra P.n el vientre de la, ---
madre'', interesante, aunque err~nea concepción de la cir
culaciOn pulmonar. Ambrosio Pare describió el ductus, asi 
como Vesalio en los terminas seOalados al comentar Galeno 

w1111arn Harvey se expresó en los tirminos siguientes -
''La otra uniOn es una vena como arteria que nace despuis
<le que la vena arterial, nace del ventriculo derecho y se 
divide en sus dos ramas; es una especie de tronco tercero 
y agregado a los otros dos; un canal como arteria por asi 
decirlo que nace oblicuamente de este punto, se dlrij~ a

la gran arteria y la penetra; ese canal en el adulto se -
estrecha y finalmente se seca y deja de existir. 

'T'ñl pe; PJ. r'!"~"=l~r~ ~ i.!.!!.::::t:-c !i:-:.:;.j.:: ct~ a.ut.oi:~::. unLi -
guos y renacentistas que describierón la persistencia del 
conducto arterioso. 

casi seguramente Chcvers en 1845, fue el primero en -
formular un diagnostico certero durente la vida del enfer 
rno y que se con~irmo con la necropsia. -

Josef Skoda, el gran clinico de Viena, en 1843, descri 
biO el soplo continuo con reforzamiento sistOlico, en los 
enfermos con persistencia de conducto arterioso scgUn lo
relata Hocchaus. 
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Langer en 1057, hizo una descripciOn minuciosa de la
histologia del ductus arteriosus, scñalO su estructura -
musculada y describió tambiCn los cambios histolOgicoti -
que ccurren con el ~icrre del conducto arterioso. 

En AmCrica 1atina, probablemente el pritner caso fue -
operado en buenos aires por Enrique Finochietto en 1941. 

Emilio Cobich en Argentina, publico en 1945 una mono
grafia sobre el tema con revisiOn de lo eub1icado hasta
~nt:.uuc~ti. Er1 -::llii <lü. r.ot.ici.:i de L:::. p~qucna s~rin rlP ra-
sos operados por Ivanisscvich. 

EN HEXICO, la cirugia arterial reconstructiva la ini
cio Jase Maria Quijano en Siln Luis 11otosi en 1911 al ex
t.irpilr un <:incuri:::rnu de la arterifl hnmPral, la que recen§_ 
truyO con exito por arteriorrafia lateral. En lYLU Uustª 
va Baz, escribio su tesis sobre artcriorrafias y rcalizO 
injertos experimentalí'~s de riñOn en perros en 1920. 

Clemente Robles, al operar c11 1945 el primer caso de
P.C.A. en mCxico, inicio la ciruy:i.a cardiaca en nuestro
pais. Le siguierón los casos de Torres de Anda en el --
Hospital Militar y de Noble en el Seguro Social. Las con 
tribuciones mexicanas al conocimiento del ductus arteria 
sus son numerosas e importantes: LimOn y colaboradores -:
en 1950, presentarOn la primera serie de P.C.A. con scvg 
r~ hipcrtensidn pulmonar, rianosis y corto circuito in-
vertido. Chavez y colabor.:idores en el VII congreso inte.r. 
nacion3l de Pediatria de la Ilabana, presentarOn 200 ca
sos de P.C.A., demostrarOn qua por la aLtitud, el ductus 
apcrtus es la cardiopatia congenita mils frecuente en 
mCxico. Lo que fue confirmado por Alzamora en el PerU. 
En ese mismo trabajo recalcarOn un hecho por ellos seña
lado antes, que la hipertensión pulmonar es mas frecuen
te en la altitud que a nivel del mar en casos de P.C.A. 
DelinearOn el cuadro clinico, radiolOgico y electrocar-
digrafico de la P.C.A. hipertensn, corrclacionarOn e8o~
datos con los obtenidos por cateterismo y dierOn la pa~
ta para reconocer clinicamente el ductus hipert..enso y va 
lorar por clinica, radiologia y elec~rocardiogratia, la-:
magnitud de la hlpertensiOn pulmonar; pcrfilarOn les ele 
mcntoc que con~tituyen la "Cardiopatia fiRtular 1' de la= 
P.C.A. es decir ls repercusiones cardiacas del ductus ar 
teriosus. Rubio en 1949 en el I.N.C., fue el primero en= 
c~tctcriz~r ~~ c~nd~ctQ ?.rt~rinqn p~~~nno Pl r.ateter de
la arteria pulmonar a la aorta a trav~s rlel conducto ar
terioso. Rubio, Soni y cardenas en 1956. obliteraran el
ductus al inflar un manguillo acarreado por el cat~ter-
en su extremo y rclatarOn los cambios hemodinamicos que
ocurren; esta tecnica fue posteriormente reportada en --
1959 por Actis-Dato de Turin. Clemente Robles y Benavi-
dcs publicarOn una serie de trabajos en 1os que daban a
conocer los Optimes resultados obtenidos por la cirugia
de la P.C.A. en el I."LC. de mi!xico: Robles depuro y afi 
no elegantemente la tCcnica quirUrgica que actualmente ~ 
se practica en nuestra institucian. 
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Cabrera y Monroy introdujerOn a la electrocardiogra-
fia el concepto de las sobrecargas ventriculares; Sodi -
Pallares y Marsico sisternatizarón la electrocardiografla 
de las cardiopatias congenitas con estraordinario fruto
Fishleder y Medrana estudiaran el retumbo apical de los
ductus hipertensos con flujo muy aumentado. 

Espino Vela y colaboradores resaltarOn las diferen-
cias cllnicas y de gabinete entre hipertensos pulmonares 
de gra?1 flujo y la~ de rcsislanci~5 vubculdre~ elevddas
en 1<1 P.C.A. 

En 1962, Quijano-Pitman y A. LimOn estudiarOn el prQ 
nOstico quirUrgico de los ductus con hipertensiOn pulmo
nar y los ductus norrnoten~o~. en la orimora ~PriP rlP snn 
casos operados en el Ir1stituto Nacional de Cardiologia. 

Quijano-Pitman y colaboradores formularOn un mecanis
mo flsiopatolOgico para explicar tanto la frecuencia co
mo la ~everidad de la hipertensiOn pulmonar en las car-
diopatias cong~nitas con corto circuito de izquierda a -
derecha (como el P.C.A.) que evolucionan en la altitud. 

Correa Suarez y colaboradores en 1968, y posteriormeu 
te Pªrez-Redondo y colaboradores en 1970 estudiaran los
factores que permitierOn eliminar la mortalidad de los -
ductus arteriosus con severa hipertensiOn pulmonar, en -
el Instituto Nnrinn'1l Qe t:'ardiologL:i. y en el Ilo:::;pit~l de 
la Raza del IMSS respectivamente. 

Quijano-pitman y colaboradores presentan una serie -
de 2,000 casos de P.C.A. puros, operados consecutivamen
te en el Instituto Nacionul de Cardiologia, que constitu 
yeu11a de las series m~s numerosas publicadas hasta el -= 
presente. 

EHDRIOLOGIA y E1'IOl.OGIA 

En el feto, el conducto arterioso constituye una via
sangulnea normal y do primordial importancia, su diame-
tro iguala al de ~a aorta y al del tronco de la arteria
pulmonar. 

El tronco primitivo del embriOn se divide en aorta -
ventral y aorta dor~~l y estos dos vasos ~e encuentran -
conectados entre ellos por seis pares de arcos aOrticos. 

Al reabsorberse estos arcos aOrticos, se forman la -
;:.r.t~r!a p'..?2.!!?';'n:!:: y !·.::. .::.o=t.::. propi.:;.mt2:nt.t:: Uichdo; persiste 
el sexto arco aOrtico izquierdo, cuya porciOn distal une 
en el feto la arteria pulmonar con la aorta descendcnte
y constituye el conducto arterioso; normalmente este se
oblitera inmediatamente despu~s del nacimiento y su per
sistencia constituye la enfermedad que nos ocupa. 

La circulaciOr. fetal consta de tres elementos que le
son peculiares; la placenta y vasos umbilicales, el fara 
men ovale y el conducto arterioso. La sangre que fluye = 
a travCG del foramen ovale y el conducto arterioso, ali
menta a la circulaciOn aOrtica. 
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Durante la vida fetal, parte de la sangre que viene -
de las ve11as cavas pasa de la auricula derecha a trav~s
del foramen ovale a la auricula izquierdo y de ahi al -
ventriculo izquierdo y a la aorta; otra parte sigue de -
auricula derecha a ventriculo derecho y de ahi a la art,g 
ria pulmonar; ahora bien, durante la vida fetal amoos -
pulmor.cs se e111.:ue11 l.rt1n dtelectilsicos y no ven ti lados, la 
capacidad de su red vascular es muy pequeña y opone ele
vadas resistencias al paso de la sangre; la constituciOn 
histolOgica de los vasos pulmonares fetales contribuye -
a mantener v clcvilr 1us rPF:ir;.lo:.-1u•i ... o..1 v..-4.,_.,_ ... J_~!:·?-= :_:-•.!!~~!!:!

res al paso de la sangre impelida por las contracciones
del ventriculo derecho, por lo que este volumen sangui-
neo se deriva hacia la aorta a trav&s del conducto arte
rioso que lleva asi sangre del corazOn derecho al gran
circui to circulatorio, donde las resistencias perireri-
cas son inferiores a las pulmonares, de suerte que la -
direcciOn de la corriente sanguinea en el ductus arteriQ 
sus fetal es de derecha a izquierda. 

Al nacer el producto, sus primeras respiraciones dis
ti~nden y expanden los pulmones, su lecho vascular se -
abre bruscamente, Zl.Umcnt.:: el c.::ilibre <le sut:> Vd.'íuti, disml 
nuyen sUbitamente las resistencias al flujo sanguíneo y~ 
se inicia la circulacian a trav~s de los vasos p11lmona-
res; se invierte e11tonces la direccian de la corriente -
sanguinea en el interior del conducto arterioso y se h~ 
ce de aorta a pulmonar, de izquierda a derecha, ya que -
se invierten los valores de las resistencias perifericas 

Empieza a circular, dentro de la luz del conducto 
arterioso, sangre con elevado tenor de 02, estimulo bio
qulmico que actnu sobre el endotelio dPl d11r~11~ y ~rnvn
ca la contracción de sus parede-s musculildas "Verdadero -
Esfinter" seglin Doyd; esa contractura i nici ¿1 P.l proceso
de obliteraciOn que primero es funcional y 1uego se 
transforma en anatOmico a1 producirse fibroclaatosis que 
cierra definitivamente la luz del ductus y lo transfor
ma en un cordOn fibro~o: el ligumeutu c.1cterioso del adul 
to.. -
HECllNISHOS DEL CIERRE DEI, DUCTUS llR1'EHIOSUS: 

!":::!::::-:e:!¡· ¡· Cl.:o;:ok. ü.cd.iuut.ie uu bello y demostrativo ex
perimento, arrojaron mas luz sobre el mecanismo de oclu
siOn post-natal del conducto arterioso. OperarUn cobayus 
preñadas a termino, hicierOn operaciones ccsilrcas en el
interior de un baño de suero fisiolOgico tibio para ímpg_ 
dir los movimientos respiratorios del producto; hicieran 
a continuaciOn toracotomia izquierda, descubrimiento y -
visualizaciOn del conducto en el feto. Una vez logrado-
esto, lo expusieron al aire ambiente y al producirse los 
primeros movimientos respiratorios de! feto, pudicrOn -
observar "de visutt lu contracciOn activ~ del ductus arte 
riosus y su obliteraciOn funcional. Kenncdy refiere que= 
la administraciOn de oxigeno ncelcra este proceso y se -
obtiene cierre inmediato del conducto arterioso por con
tracciOn cnCrgicu dü sus paredes. 
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Estos autore~ consideran que el factor neurogenico no 

es el fundamental, ya que la estimulaciOn del vago, del
fr~(1ico izquierdo y del ~imp~tico toracico no produjerOn 
contracciOn del ductus, ni viscerversa: su cierre no fue 
impedlUu por la interrupciOn de las vias centripetas. -
Ademis encontraron que los esti1nulos productores de con
tracci&n activa de las paredes del conducto arterioso 
fuerOn: 
A) HPqn\raciOn normal durante cuatro minutos cuarenta y

cinCo segundos. 
D) Estimulo directo de las paredes del ductus, efectivo

entre quince y treinta segundos. 
C) InsuflaciOn pulmonar con 02 puro, provoca contractura 

inmed idt.d; i<.1 ....:01·,::,¡:-;::.p:."::~b~. , ..... i n;:::;11flaciOn con N?. pu
ro no contrajo la pared ductal. 

D) InyecciOn endovenosa de 02 produjo contractura del -
conducto. Otros estimulas talos como masaje al seno -
carotidco, inyecci&n intracnrdiaca de adrenalina, he
morragia venosa aguda, produjerOn contracciOn de las
paredes ductales. 
De sus brillantes experimentos concluyen que la respi 

racian, al aumentar la presian parcial de 02 en la san-
gre arterial qu~ ~stim11la las paredes del ductus, consti 
tuye el fJctor mas importante para provocar la oclusian
del conducto arterioso. r~s dUe1n~ti,Gl c:;t.irnulo fisin1ogi
co. Zettcrstrom afirma que la asfixia discreta impide el 
cierre, pero que la asfixia profunda,severa y prolongada 
la que causa el cierre del ductus por liberacian de adr~ 
nalina y noradrenalina. 

Christie, que examino 558 niños con corazones norma-
] es desde el nacimiento hasta los dos años de edad, en-
cuentra que et BB% de los conductos arteriosos se encuen 
tran cerrados a la octava semana (dos meses}, el 98% al~ 
caoo. tic O Wt!ou.::. ¡·.:;c.!:; f.'~!"~iC!t-~n rlhir:>rto el 1~'6 a cabo de 
un año. Campbell opina que el ci<:>rrc puede verificarse-
a C\lólquiur edad y par~ probar s\1 aserto menciona casos
aislados de diversos autores. 

Un tercer factor, de secundaria importancia, pero con 
tribuyente al cierre det ductus, lo constituye el reaco
modo espacial de las visce~as lntratord~lcas al rc=pirar 
el producto; en esas condiciones se producen cambios de
rl l recciOn v oblicuidad del ductus, que contribuyen a f~
cilitar el adosamiento de sus pareóe~, lv qun t~~b!Cn f? 
cilita su cicatrización y obliteracian anatamica. 

E T I O L O G I A 

Se desconocen a rondo los factores causales, pero --
existen hechos que es importante señalar. 
HERENCIA Y GENETICA: 

Hay familias con varios de sus miembros enfermos con
persistencia del ductus arteriosus. Walker y Ellis des-
criben una familia en la que el padre y cuatro de sus -
ocho l1ijos padcciun ductus permeable. 
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Kjaergaard encontrO este padecimiento en 3 hermanos -
De ld Cdmps cefieresc a b personas de la misma familia -
con ductus permeable. 

Todos estos datos indican que si existe un factor gc
netico y hereditario indudable en un apreciable nUmero-
de casos; pero se ignora la forma como actUa y se trans
mite. Es posible que el factor genetico intervenga con -
al terñcionf?'s hereditari.:?.c de L::: p~::::-cd dü.Ct.ül qu..: iul.ec-
fieran con c1 mecanismo de cierre. 
RUBEOLA: La ocurrenciü de este pad~cimiento en la madre
durantc el primer trimestre del embarazo, es causa de 
cardiopatlas cong~nit~s ~n Pl producto, tratando~c de -
~.e.A., esa relación no esta muy clara. 

F R E e u E N e I A 

La persistencia del conducto arterioso es una de las
cardiopatias congenltas mas comunes en todas las cstadi~ 
ticas mundiales. 

En mCxico adquiere gran importancia social por ser el 
mas frecuente padecimiento congenito del corazón. 

En el extranjero se acepta qu~ es la tercera en f re-
cuencia, superada solamente por 1~ rmm1nicaciOn i-:itcrvc.u 
tricular. 

En la ciudad de Mexico no sucede asi. Entre nosotros, 
el conducto arterioso ocupa el p.1='imer lugar en frecuen-
cia entre tódas las cardiopatias congCnitas, sobrepasa u 
los dcf cctos septalcs y es para nosotros un problema mC
dico-social muy importante, el principal entre las car-
diopatias cong&nitas. 

Su importancia quirargica: desde abril de 1544 hasta
el 31 de diciembre de 1975, se operaron en el I.N.C. de
¡.¡~.11t...ic..:v ii,ü22 casns; ae ellos 4,559 fuerón carJiopatias
congenitas y de estas, 2,293 eran P.C.A. Es decir, la -
P.C.A. conslituy~ el 19.3% de toda 1a casu3stica del 
I.N.C. y el 50.2% de la cirugia de cardiopatias congeni
tas (Quijano-Pitman). 

s E X o 

El ductus arterioho P~ m~~ ~r~c~c~tc e~ l~ ~ujcr ~u~
en el hombre, en proporciOn de 3 a 1; al respecto no 
existe ninguna divergencia de opi11i3n entre los autores. 

E D A D 

La P.C.A. es un pudccimiento congenito que es tratado 
y estudiado en las erimeras decadas de la vida. 

Es importante senalar, como se vCra que la edad es -
factor muy importante p~ra obtener Cxito. 
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Si 1a edad no ~obrepasa los 15 años, la mortalidad es 
minima. En una serie de 1,000 casos de ductus, se rcgis
trarOn solo 3 muertes en menores de 15 años {828 casos -
y 3 muertes), o sea una mortalidad de 0.3% y fracciOn. 

A N A ~ O H I A 

El conducto drLerial es un corto vaso que conecta el
nacimiento de la arteria pulmonar izquierda con la par-
ciOn inicial de la aorta descendente, en el sitio opues
to y liye~~~~~t= !~f~~~nr ~1 nacimiento de la arteria -
subclavia izquierda, en la concavidad de la aorta. 

Tiene forma ligecamente cOnica, con la base mas ancha 
en la implantaciOn en la aorta y este ensanchamiento pu~ 
de alcanzar proporciones aneurismaticas en los casos con 
hiperteusiOn arterial pulmonar. 
DIMENSIONES: son muy variables, tanto e11 su di~metro co
mo en su longitud; en el lactante su diametro suele al-
canzar y aUn superar el de la aorta. En otras ocasiones
tiene unos cuantos milimetros. SegUn algunos autores, y
esta es la regla, la magnitud de la sintomatologia esta
relacionada con el Ji~ractrc del cnnrlucto. Su longitud -
puede tambi~n variar, desde una ••ventana'' entre la aorta 
y la pulmonar, sin longitud alguna, tipo afortu~adamente 
muy raro, hasta alcanzar 3 cms. de longitud; habitualmen 
te mide ee uno y medio cms. a dos y medio cms de longi-
tud, por un centimetro de diametro. 

Su implantaciOn se hace casi siempre en forma oblicua 
de derecha a izquierda y de adelante hacia atras; muy -
frecuentemente se implanta en la bifurcaciOn de la pulmo 
,,a~, de =~~r~~ ~11P parece continuar el tronco de esa ar= 
teria. 
REL~CIONES ANATOMICAS: en su porciOn anterior, es decir
en su desembocadura en l~ arteria pulmonar, el conducto
arterioso esta en relaciOn con el pericardio, es la re-
gla que una lengueta de esta serosa recubra esa porciOn
del conducto, rclaciOn dnatOmic~ que ~s p~P.ciso recordar 
ya que la disecciOn y levantamiento de esta lengUeta --
constituyen un paso de la tecnica quirUrgica. 

El neumogastrico i¿4Ui~~dc c=t~ en ~nnt.acto directo -
con el conducto en esta porciOn y es ahi donde nace el -
nervio recurrente izquierdo, que se desprende en angulo
agudo, abierto hacia abajo, del tronco del neumogastrico 
y contornea el ductus arteriosus, pasa por detras y se -
dirije hacia arriba, hacia el cuello, rodeando asi el -
conducto, muy cerca de su implantaciOn en la arteria pul 
manar. Esta relaciOn es otro de los puntos clave de refe 
rencia para identificar el ductus. -

El cabo posterior del conducto arterioso lo constitu
ye su desembocadura en la aorta, habitualmente es ligera 
mente cOnico y en los casos con hipertensi&n pulmonar -= 
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puede alcanzar proporciones aneurismaticas;hacia arriba, 
en direcciOn cefa1ica, se encuentra en contacto con el -
] ig¡:¡mp.nt.o sohaO.rt:ir.o; h•1ciit ithitjn, PO direcciOn caudal -
a pocos milimctros y un poco hacia adentro del borde in
ferior del ductus, emerge la arteria bronquial de la ªºE 
ta descendente. La cara externa del conducto se cncuen-
tra recubierta por la pleura mediastina1 y con crec•Jen-
cia, sobre todo en el niño, por ganglios linfilticos hi-
perplilsicos~ 

La cara interna del ductus se encuentra en contacto-
con el bronquio principal izquierdo y unido a Cl por un
tcj\do aereolar laxo; tambiCn ~n contacto con la card ig 
terna del ductus se encuentra el conduc~o toracico en su 
t.!'":!:,·~~t.~ h::~i~ :!!."!":!!:-::; ~! =-~::-~~!."~~t..:!' iz~~i~!."¿~. 4•:! !:~ ¿i 
jo, cursa en contacto con ld cara interna del conducto,
al contorncarlo para dirigirse hacia el cuello. 

El borde i11fcrior del ductus so enc\1cntra rccubicrto
por pleura mcdiastinal y se expone f3cilmentc dividiendo 
esta y retrayendo hacia adelante la arteria pulmonar iz
quierda, es la parte mds sencilla de disecar; u~ poco -
mils abajo se encuentra la arteria bronquial izquierda. 
LIGAM~NTO SUB-AORTICO: el borde superior del conducto se 
-encuentra en contacto intimo con una estructura anatOmi 
ca, que considero de capital importancia. Es un ligamen~ 
Lo ribi:"OSO, wuy Ct:b¡tiLcuLe, que tic o.t:lcjllld t.!'H el tidCU -

del pericardio y en la adventicia de la bifurcaciOn de -
la arteria pu1monar, en forma de abanico, de ahi junta -
sus fibr.as,·se acordona y cruza la fosa subaOrtica en i~ 
timo contacto con la adventicia del conducto en su borde 
superior; se inserta hacia abajo en la fascia peribron-
quial y se abanica nuevamente para insertarse atrils en -
la adventicia de la aorta. 

Gross prefiere disecar primero el conducto y dcsp1;Cs
dividP. Pl liaamP.nt.o Pn CHPt.iOn. Nn nhf:l.t_ant-P 1~ mnv roqnp 
table autoridad de Gross, prererimos disecar, aisÍar y·~ 
dividir el liqamento como primer tiPmpo lo que amplirt ta 
fosa subaUrtica y e1onga el ductus arteriosus. Una vez -
divido e1 ligamento, se pasa una pinza de angulo por de
t~as del ductus, de abajo a arriba, con toda suavidad se 
t!Jupujau geulilr:uentie lm:> tejidos laxos de la cara interna 
del conducto, hacia arriba, d la fosa subaOrtica abierta 
y se dividen bajo visiOn directa. Asi toda 1a disecciOn
U~l. Uucl.Ub bt;!' 11.ut...:t;: Uaju cuui..t.ol Ue ld vistd. 

El desconocimiento de la existencia de este 1igamcnto 
descrito vagamente en unos cuantos trabajos y ausente de 
los libros habitua1cs sobre tCcnicas quirllrgicas, o por
negligencia y descuido en su manejo, puede dar lugar a -
desastres, ya que su constituciOn es mucho mas firme y -
resistente que las paredes del ductus. 

ANATOHIA PATOLOGICA 

La persistencia del conducto arterioso causa a1tera--
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clones al resto del organismo que pueden ser de conside
raciOn. 

oca!';i onri:lmente el duct:.u:. arteriosus Lie11t! dnomalias-
de posiciOn; en los 2,000 casos operados en Instituto N~ 
cional de Cardiologia de M~xico, se han encontrado dos -
casos de ductus en el lado derecho, acompañados ambos de 
arco aOrtico a la derecha. Janes encentro un caso simi-
lar en su serie de casos operados. Blakc y MQnion tam -
bien los han observado. 

Los casos con ductus arteriosus bilateral, izquierdos 
y derechos, simultancamente, támbien han sido descritoG
aunque son muy raros. 

G ~ A l U L U G 1\ 

Cuando los mecanismos naturales para el cierre del -
conducto arterioso fallan, este permanece abierto y asu
me el papel de una verdadera fistula artcriovenosa con -
todas sus temibles implicaciones. En esta fistula arte-
riovenosa la circulaciOn pulmonar representa el lado ve
noso; esta concepciOn fue esbozada por cruvelhier, gran
anatomopatOlogo frances, a mediados del siglo pasado y -
confirmada rotundamente por Halstead cuando arirmab~ ''¿
aca6u 110 nos percatamos de que el ductus arteriosus es-
una fistuld arteriovenosa en la que la arteria pulmonar
y el corazOn derecho representan el lado venoso de la -
f lstula? 11. Holman, de San Francisco, se ocupO apliamente 
en desarrollar este per1samiento. Insistib en que, de 
acuerdo con las condiciones circulatorias: rcsiGtcncia,
presiOn y flujo, la corriente sanguinea puede l1acer~e de 
la aorta a la arteria pulmonar sin que P.Xista cianosis,
º de la arteria pulmonar a la aorta, con la consecuente
;ip<lri,...;.::>n ~':'.!' =i:::.:::::;.:!.;:;. ;:.:;La.::. .....:u1u .. :eµciones que en la ac-
tualidad son aceptadas sin discusi6n, fuer6n un notable
progreso c11ando se dicrdn a conocer e11 1925, a~o en el -
que aUn no se realizaban estudios de hemodin~mica. 

El escape de sangre a travCs del conducto, de la aor
ta a la arteria pulmonar, de uhi a pulmonE>s y luego u c~ 
vidades izquierdas, es de magnitud variable de actterdo -
con el tan1a~o del ductus y de ta magnitud de las resis-
tencias arteriolares pulmonares; puedP. ~lr~n?.2r ~if~~c 
muy elevadas: segün Eppinger, Burchell y Cross puede lle 
gar hasta el 50 a 70% del gasto cardiaco; Bayer y colab2 
radares 11an e~contrado que el flujo a trav~s del ductus
puede llegar a ser hasta el 70% del gasto cardiaco. Este 
volumen sangUineo que se fuga anormalmente a traves del
ductus sobrecarga la circulaciOn pulmonar; e1 ventriculo 
derecho y las arterias pulmonares pueden manejar facil-
mente este volumen, debido a la gran capacidad y extensi 
bilidad del ilrbol arterial pulmonar que lo acomoda hasta 
el limite que es permisible sin producir una inundaciOn, 
pues en este momento entra en juego el reflejo descrito-
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por Burgh-Dahly: el aumento exagerado de flujo provoca-
vasoconstric~i~n arteriolar pulmonar, lo que refuerza la 
resistencia vascular de los pulmones. 

Asi pues, el efecto del ductus arteriosus apcrtus so
bre la vasculatura pulmonar tiene tres rases: 
A) "Maduraci0n" del patrOn fetal. 
B} Acomodamiento circulatorio e incremento funcional de

resistencias arteriolarcs pulmonares. 
C) Desarrollo de la artcriopatia pulmonar con Cdmbio::; -

anatOrnicos que pueden llegar a producir resistencias
arteriolarcs pulmonares tan elevadas que provoquen -
inversiOn del corto circuito de derecha a izquierda.
:::~=;:.::::.:: .!.:: ::::::;;':.!:'!::!:: f~s~!' ~'.':' •.:'"""'"1,-. •·l J.r.;:¡,t-.;;imii'lnt.n qui
rUrgico es imperativo. 
En el corazOn: el incremento de volumen causado por -

el escape de sangre de un circuito a otro, obliga al -
ventriculo izquierdo a manejar un volumen duplicado o -
triplicado de lo normal, para lo cual responde con óila
taciOn e hipertrofia de sus paredes. Esto se traduce por 
signos clinicos, rudiograficos y clectrocardiogrilfi~os -
de sobrecarga diastñlica del ventrl:culo izquierdo. El -
ductus arterioso tipico se acompa~a de hipertrofia y so
brecarga diastólica del ventriculo izquierdo, que es la
primera manife~l.dclU11 <l~ lii que Chi.i.vez 11.:im.:i. "c11rdiop<J-. 
tla fistular••. A medida que prog~csa la plitora pulmonar 
que tambiCn se manifiesta por sintomas y signos valiosos 
tanto cllnicos (bronquitis repetidas), radiolOgicos (hi
peremia pulmonar), funcionales (disminuciOn de la el.istJ_ 
cidad pulmonar), empieza a desarrollarse la hipertensiOn 
pulmonar, que sobrecarga la funciOn expulsiva del ventri 
culo derecho, que responde por dilataciOn e hipertrofia= 
de sus paredes y manifestaciones de sobrecarga sistOlica 
-::'!~ :"!'.! '::!~º~l'b•ñ. 

La cvoluciOn de la hi¡:-~rtensiOn pulmonar puede alcan
zar caracteres de maliqnidad al qrado de ~ontinuar su -
evoluciOn en forma autOnoma dcspues de cerrado el ductus 
arteriosus. 

En resumen, la primera fase solamente se manifiesta -
por sobrecarga diastOlica del ventriculo izqul~r<lo: la -
segunda fase, por sobrecarga sistOlica del ventriculo -
derecho y sobrecarga diastOlica del izquierdo, y la ter
cera tase predomind Bobr~cdrgd til~L~ll~d Jel w~üLriculo
derecho. 

Finalmente, el cierre quiriirgico del con~·.1cto arteria 
so pone fin a toda cadena de alteraciones fisiopatolOgi= 
cas. 

C U 1\ D R O CLINICO 

La sintomatologia obedece a las alteraciones fisiopa
tolOgicas y varia de acuerdo con la cuantia del f1ujo a
traves del ductus, de la presencia y magnitud de 1a hi--
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pertensian pulmonar; esta correlaci8n ha sido en forma -
nltida y precisa hecha por Chavez y colaboradores, Mar-
quis, Kuhn y otros. 

Un n~mcro mur elevado de ~rtfermu~ e~ totalmente asin
tomil tico. No senalan molestia alguna y el hallazgo de la 
cardiopatia es hecho en forma casual por medicas genera
les o pediatras al auscultnr el soplo tlpico durante una 
exploraciOn hecha por otra e~fermedad. 

En neonatos prematuros con ROS gravemente enfermos, -
la ocurrencia de vaso constrieriAn pttlMonar ittt~n~~ ~c-
cundaria a hipoxia puede causar cortocircuito de derecha 
a izqui~rda del conducto y del agujero oval durante las
primeras horas de vida. No obstante, esta hipertensiOn -
pulmonar puede revertirse con mejoria en la oxigPn~ciOn, 
f C~ ~lgUüuo ~abUb lct ccrap~Ut1Ca Ollatadora pulmonar -
ha dado buen resultado. Sin embargo, en su mayor parte -
la escasez de milscu!o liso vascular arterial pulmonar, y 
la dismint1ciOn rapida de la resistencia pulmonar arte--
ria1 que se produce como resultado en el neonato prematu 
ro, causa cortocircuiLos yrandes de izquierda a derecha= 
en el conducta. Esto suma la carga de la insuficiencia -
ventricular izquierda y la mala distensibilidad pulmonar 
secundaria a los otros efectos pulmonares del ROS. 

En algunos casos, el diagnOstico de P.C.A. puede esta 
blecersc en forma semejante al de un luctante dP. m~yor. = 
edad o un nino con P.C.A. El pu1so es paltOn, con pre -
siOn amplia y puede auscultarse el soplo continuo carac
terlstico de un c~nducto arterioso. Sin embargo, con mas 
frecuencia sOlo esta presente un soplo sistOlico, y en -
los neonatcs que dependen del respirador puede haber una 
ausencia completa del soplo. 
SIGNOS CLINICOS: 

Soplo continuo o sistOlico 
¿m~u~~u w~11LLi~UldC izquierao htperactiVO 

Pre~iOn del pulso amplia 
(mayor de 3S mmHg) 

Pulso periferico saltante 
Taquicardia 

Taquipnea 
Crecimiento hepatico 

Edema 
IRRADIACIONES: el soolo tlpicn RP irr?dia h~c!~ 13 el~~! 
cula izquierda y al hombro correspondiente, al cuello -~ 
del lado izquierdo; con menor intensidad hacia abajo, ha 
cia el precordio y el apex. -
CARACTERISTICAS DEL SOPLO: se le describe como soplo de
sierra, soplo de maquinaria, soplo de locomotora, soplo
tunelar, soplo en chorro de vapor. 

Todas estas connotaciones comparativas indican la ca
racterlstica primordial y fundamental del soplo; su con
tinuidad con reforzamiento de una mitad y atenuaciOn de
la otra, es decir, reforzamiento slstOlico y atenuaciOn
diatOlica. 
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El reforzamiento sistOlico es intenso. granuloso y rQ 
cuerda el ruido de un ascrramiento como aptamentc lo de~ 
cribio Almagro. 

El soplo continuo es causado por el flujo continuo, -
ininterrumpido de sangre a travCs del conducto arterioso 
de la aorta a la arteria pulmonar. 

Los factores que influyen en sus caracteristicas son
tres: calibre y forma del conducto arterioso, rcsistcn-
cia~ pulmonar~s y r~sistPncias sistP.micas perifericas. 

F.LECTROCARDIOGRAFIA 
Muchos autores afirman que el electrocardiograma de -

la P.C.A. es normal en un gran porcentaje de casos: los
normotensos y los discretamente n1pertt!nsos. 

Es la fisiopatologia del ductus :a que determina la -
apariciOn de los signos e1ectricos. 
DUCTUS NORMOTENSO!i: se encuentran signos de sobrecarga-
diastOlica di:! la auricula y del ventriculo izquierdo. T .. a 
onda P# ensanchada y bimodal denota crecimiento de auri
cula izquierda. SegUn Casellas recuerda la P mitralc. 

La sobrecarga distOlica del ventrlculo izquierdo se -
manifiesta por: Ondas R altas, d€'flexi0n lntrisicoide -
retardada, ondas T altas y acuminadas en V5 y V6; s pro
funda en Vl y V2. 
DUCTUS HIPERTENSOS: en el ductus arteriosus con moderada 
hipertensiOn pulmonar# surgen los signes de sobrecarga -
sistólica de ventriculo derecho y el trazo corresponde a 
crecimiento bi-ventricular. 
lo. Onda R grande y alta de tipo Rs y Rw e~ VI y V2. 
2o. Onda T aplastada o invertida en Vl y V2. 
3o. s persistente con R alta en Vó. 
DUCTUS CON SEVERA llIPERTENSION PULMONAR: en los trazos-
elcctrocardiograficos del ductus arteriosus con severa-
h1pcrtensiOn pu.Lmonar# grdÜo ii:i, pt.t....-Üu111iu .. 111 f.t.c:.111 .... ..amo=ul.~ 
los signos de sobrecarga sistOlica del venti:-iculo dere-
cho, con borrawiento Ue 1..-is manirest.u.ciones diu;;t:.Olicac
ventriculares izquierdas: 
lo. Desaparecen los signos del ventriculo izquierdo en -

V5 y V6 ... 
2o. Se acentua la R alta en Vl y V2. 
Jo. Onda T franca negativa en Vl y V2. 
4o. rS o Rs en VS con onda T positiva. 

En los lactantesw el cuadro clectrocardiograrico es -
diferente, pues en clloa predominan temporalmente los -
signos de sobrecarga del ventriculo derecho. 

R A D I O L O G I A 

Fluoroscopiaw radiologia, angiocardiografia, aortogr~ 
fia, quimografia# tomografiaw 

Los primeros estudios radiolOgicos del ductus arteriQ 
sus fuerOn hechos por Zinn en 1896. 
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FISIOPATOLOGIA HADIOLOGICI\: ha sido descrita acusiosamen 
te por Dorbecker y Aranda; los hallazgos radio10gicos -= 
dependen, al igual que lo~ signos cl.!nicos, e!.ectroc;ir-
diograficos y datos hernodinamicos, de la cantidad de flQ 
jo que maneja el conducto arterioso y de las resisten -
cias musculares pulmonares. 
FLUOROSCOPIA: 

Se aprecia latido hiperdin3mico y energice del ventri 
cul.o i::quicrdo y d~l or""ro de la pulmonar; se observa la
tido en bascula del pErfil izquierdo. Es decir, mientras 
el ventriculo izquierdo se contrae, es expanden la aorta 
y el arco de la pulmonar. Esta observaciOn cinetica, di
namic~, P.R muy importante. 
PLACAS RADIOLOGlCAS: 

El pedículo vascular se encuentra habitualmente promi 
nente el arco medio que corresponde a la arteria pulmo-
nar, en mcls del 05% de los canos. Ch3v~7., norbecker y C~ 
lis demostrarOn, por medio de angiocardiograria. que es
ta prominencia corresponde al cayado de la rama izquier
da de la arteria pulmonar. 

El crecimiento de las cavidades izquiordas depenr.¿ \.lr. 
la magnitud del corto circuito, y en el 00% de los casos 
hay dilatacíOn y crecimiento de ellas, que va de discre
to a extremo (I a IV). 

En los ductus hipertensos, una de las principales ma
nifestaciones consiste en hipertrofia ventricular dere-
cha, perceptible radiolOgicamente. 

Tambi~n la magnitud de la hipertrofia ventricular de
recha esta en razOn directa con J.a magnitud de la hipe.E, 
tensiOn pulmonar. 
EN RESUMEN, 

El sindrome radiolOgico del ductus tipico puede integra!: 
se; 

a) Cardiomegal.id a expensas de cu.vidadca izquicrd.:i.!'i. 
b) DilataciOn y ensanchamiento del pediculo vascular. 
e) Hilios prominentes y pulsiitiles: hiperemia pulmonar. 
d) r,~tido en b3.scula del perfil izquierdo. 

En los duetos hipertensos por gran flujo, los signos
vascularcs pulmonares oc exageran y se agrega hipertro-
f'!~ vPnt.ri cut 

hNGIOCARDIOGRAFIA: 
La introducciOn de lleno a la prilctica medica de la -

angiocardiograf ia fue hecha por Castellanos y Pcrciras, -
de la Habana, en 1937, y el Ductus Arteriosus fue estudi!!_ 
do por e.llos. 

La inyecciOn del medio de contraste en las cavidades _ 
derechas fue realizada durante la epoca de iniciaciOn de
de estos estudios. 
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El signo mas importante es la reopacif icaciOn del ar
bol pulmonar. Despuds de la inyecciOn del medio de con -
traste, se le deja circular por los pulmones, cavidades
izquierdas, y al tomar una segunda serie de placaB $e -
aprecia reopacificaciOn del ilrbol arterial pulmonar par
la substancia opaca que vuelve a entrar a los pulmones -
a traves del Ductus. Este signo fue exaustivamente anali 
zado por Chavez, Oorbecker y Celis. Segün Dorbecker, es
ta reopacificaciOn es positiva en el 05% de los casos de 
Ductu~ per1íl~abl~. Cn la epoca actu~l. l~ angiocar~ioar~
fla derecha tiene poca aplicaciOn en el estudio de la -
P.C.A., ya que si se desea opacificarlo se r~curre a la
aortografla. 
AOHTOCnl\FIJI. RETP.OGP.!'.D.11..: 

Este procedimiento tambión fue introducido a la prac
tica medica en 1938 por los cubanos Castellanos, Pcrci-
ra3 y Garcla LOpcz. Se punciona la arteria humeral con -
un trocar grueso y se inyecta contra-corriente la subs-
tancia opaca a gra11 presiOn, lo que permite obtener una
excelente opacificaci0n del cayado aOrtlco y sus ramas -
en esa forma se opacif ica el ductus permeable al pasar -
medio de contraste de la aorta a la pulmonar a traves -
del conducto arterioso. Es una tE:cnica excelent.e que pe!:, 
mite diagnOstico de certidumbre en casos dudosos, sobre
todo en lact~~t0s. 
QUIMOGRAFII'" 

En la epoca actual no tiene grar1 aplicaciOn, ast como 
tampoco la aelectroqui~ografla. 
TOMOGR/\FIA: 

Tiene aplicaciOn y valor en los casos en que se busca 
visualizar nltidamente calcificaciones del conducto art~ 
rioso. 

CA'rETERISMO INTRACARDIACO 

Chaveau y Marey de Paris, en siglo p3sado llevarOn a
cabo sondeos intracardiacos en animales e hicieron regi~ 
tro de presiones, va1idndo~e de un ingenioso cateter de
doble luz. 

Carmena y V~lle, en Max1co, ~ principios de este sl--
910, llevO a cabo experimentos similares. 

Sodi Pallares y colaboradores, conjuntamente con li
mUu, ut.illZui.·C.n ü.!. .::;oo.dco i .. t=;::.=:.r.di~c~ pZ?r~ r~CO'.]I?!" po
tenciales electrices intracavitarios, por primera vez en 
el hombre. 

Cournand rue el primero en estudiar el conducto arte
rioso por medio del cateterismo derecho. 
DATOS DE IMPORTANCI/\ DEL CATETERISMO CARDIACO: 
a) Gasometria: dosificación de gases en la sangre intra-

cardiaca a diversos niveles y en vasos pulmonares. 
b) Trayecto del cateter. 
c) Estudio de las curvas de presiones. 
d) Registro de presiones intracardlacus a diversos niveles. 
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e) ca1culos de resistencias. 
f) Calculoo de flujcs. 
g) Comportamiento de presiOn y resistencias pulmonares -

con cierre temporal del ductus, inhalaciOn de oi puro 
inh~l~ci&n de mc&cla~ hip8xicac y administraciOn de -
diversos rarmacos. 

h) Toma de trazos electro y fonocardiograricos intracavi 
tarios. 

i) InyecciOn de material radiograrico de contraste. 

G A S O H E T R I A 

El estudio de los gases en sangre a diferente3 nive
les intracardiacos permite encontrar una ''contarninaciOn 1

' 

con sangre oxigenada a nivel de la bifurcaciOn de la ar
c.erid µulmUlld!:". E~i~ct ::>UU.ii.,a •.J .... ¡l:JUlld.ClUu b~ u~uc: c:1l l.JU~v
de sangre oxigenada del circuito aortico al circuito pul 
manar a travis del conducto arterioso. Esta ''artcrializi 
ci0n" de la sangre del tronco de la pulmonar puede en--= 
centrarse en la comunicaciOn aorta-pulmonar baja. 

Hay una serie de circunstancias que proporcionan lec
turas de falsas positivas por contaminaciOn arterial de
la sangre del tronco de la pulmo11ar. Desde un punto de -
vista practico, una contaminación mayor de 2 volUmenes -
en el tronco de la pulmonar, corresponde casi siempre a
una P.C.A. 

D I A G N O S T I C O D I F E R E N C I A L 

Habitualmente, el diagnostico de la P.C.A. es muy fa
cil de hacer y no presenta grandes dificultades, sobre -
todo en casos norrnotensos.o con discreta hipertcnsiOn -
pulmonar. 

Sin embargo, la persistencia del Ductus Artcriosus -
puede confunairse con otras cardiopatías que presentan -
::...;.111.L¡u.;,·c.:. 1....ú .... :...c:.:..:...:.:...1.1....uu ~1<.:111úJ~;,,:, .. .:...:..::.....::; J .:::l.:ú.!.1....U6 1 .::>úf¡¡V

COntinuo, corto circuito de izquierdd d derecha, l1ipere
mia pulmonar~ sobrecarga diastclica de cavidades izquic~ 
das. 
COMUNICl\CION O VENTAN/\ AOR1'0-PULMONAR Dl\JI\. 

Esta rara cardiopatia debida a un defecto de fusiOn -
del tabique aorto-pulmonar, fue descrita por primera vez 
por Ellioston en 1830 y tratada quirurgicamente con Cxi
to por Robert E. Cross. La hemodinamica es totalmente -
igual a la del Ductus Arteriosus. 

COMUNICl\CION INTERVENTRICULl\R E INSUFICIENCIA Cl\RDil\CI\. 
Los signos perifericos, presiOn arterial y caracteres 

del pulso son similares en ambos padecimientos. 
El diagnostico diferencial tiene corno estudio pivote

la aortografia que en caso de duda no debe omitirse. 
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FISTULA ARTERIOVENOSA INTRATORACICA TRAUMATICA. 
Las fistulas entre arteria y vena mamaria interna 

son r~r~s, Rñlo se han descrito 9 casos, casi todos 
traumatices. Cuando ocurren en el lado izquierdo pueden 
confundirse con P.C.A. porque originan soplo continuo. 

FISTULAS CORONARIAS. 
Bjorck y Crafoord desc~ibierOn un caso que presenta

ba soplo continuo, que fue confundido con un ductus PC.!:. 
meabte. Habitualmente se trata de una arteria coronaria 
que desemboca en forma anormal, sea en la arteria pulmQ 
nar o en cavidades derechas y casi siempre son cong&ni
tas; producen soplo continuo suave y superficial de lo-
--~~-,-~~--~~~~~, 
--~Ei-~i~~t;¿~;;di~grama muestra sobrecarga diast01ica-
del ventriculo derecho y datos de sobrecarga tambiCn -
diastOlica de ventriculo izquierdo. 

FISTULA ARTERIOVENOSA DEL PULMON. 
Produce soplo continuo de gran suavidad, tenue y que 

puede presentarse en las vecindades del foco pulmonar -
cu5ndo se aloja en el scgm~nto anterior del lobulo supg 
perior izquierdo 

TP.ONCO COMUN 
fluede pre~eut.drse el tiµlo conLlnuo, son enfermos cia 

noticos, los dcmils datos no presentan analogias impar-= 
tantea con el ductus arterioso permeable. 

P R O N O S T I C O 

Desde los tiempos de Haude Abbott se sabe que el prQ 
nOstico de este padecimiento abandonado a su propia 
suerte, es muy sombrio. 
FD~O ~PTTMA PAQA T.A nPRR~rTnN. 

Generalmente es preferible esperar a que el n1no cum 
p1-a dos años, !Ji el ductus cursa sin comp1icaci0n ni mi1 
nifestaciOn alguna. Sin embargo, a los niños que osten:
ten flujo pulmonar exagerado, con un corto circuito muy 
caudaloso, con trastornos bronquiticos y respiratorios
de repeticiOn e insuficiencia cardiaca, es imperativo -
operarlos antes. Asimismo y con mayor razOn, casos con
hipertensiOn pulmonar. 

Recientemente se han señalarlo· .Los cxcelcnt.c::;: i.:e::>ul í:.d 
dos obtenidos por e1 cierre quirurgico del ductus per-= 
meable en aque1los casos en que se asocia el sindromo -
respiratorio agudo de 1os recien nacidos. 

El ductus que como vimos antes, se oblitera normal-
mente a1 nacer, queda abierto o se reabre en pres~ncla
de hipoxia que acompaña al síndrome respiratorio agudo
y esto constituye un factor importante que agrava el -
cuadro respiratorio ya que se agrega a este importantc
congestiOn pulmonar pasiva por incremento del flujo pul 
menar a traves del conducto. -



- 20 -

Gay y colaboradores refierP.n los resultados obtenidos 
en 41 niños prematuros que tcniun pcr~istcncia del canal 
arterial, gruesos y con exagerado flujo, al grado de 32-
de ellos tenlan que estar permanenetemente con ventila-
ciOn artificial; 13 Je los sobrevivientes pesaban menos
de un kilo doscientos gramos y uno de ellos mertos de 700 
gramos. No existe edad limite, existe edad itlcal U Opti
ma para operar. Lo mismo puede decirse de la edad ante-
rior. 
CONTRAINDICACIONES: 
Insuficiencia cardiaca. (*) 
Focos septico~ activos. (*} 
iiilo'~J.i...~ubuo pulmu11d.L~!:> i..:uu c.;u.t.L.u i..:iJ.cuii..u inv~rt.iüu. \"''"i 
Endocarditis bacteriana activu. (*) 
(*) ContraindicaciOn relativa. 
(**) ContraindicaciOn absoluta. 

•rECNICA QUIRURGICA 

Se utiliza siempre como en todas las intervenciones -
intratoracicas, anestesia endotraqucal con respiraciOn -
controlada, amplia oxigcnaciOn, buena eliminaciOn de C02 
y total rclajaciOn del enfermo.!i.Q_J1f!.Y.._QQ.1.i.sl!:.9_I_!!ª·Y...q~ 
cirugía de tórax, que una Hnestesia sin ventilación ade
cuada; la hipoxia y la hioercapnia causan alteraciones -
rnetabolicas y circulatorias que desencadenan paro cardia 
co o fibrilaciOn vcntLicular; la inmensa mayoria de tras 
tornos de ritmo transoperatorio se deben a inadecuada 
ventilacián. El cirujano, al escoger sus colaboradores -
debe ser muy cuidadoso y contar con con los servicios de 
un anestcsiologo consciente y responsable, conocedor ne
los peligros de la hipoventilaciOn en intervenciones de
LULct.11. aÜit'L l.u. 

El control de secresiones debe hacerse metodicamente
las maniobras ~o intubaci3n deben de r~alizarse con sua
vidad para evitar trauma laringco que se traduce an ede
ma de glotis postoperatorio. Un anestcsiologo capaz es -
un colaborador invaluable, un ancstcsiologo ignorante de 
la tecnica en torax abierto que hipoventila, es un suje
to de alta peligrosidad en este tipo de cirugia. 
VIA DE ABORDAJE. 

Gross utiliza la via anterior; una toracotornia hecha 
a traves del tercer espacio intercostal izquierdo con di 
visiOn de los dos cartilagos, uno por encima y otro por
debajo de la incisiOn. 
VIA POSTEROLATERAL-IZQUIERDA. 

Al enfermo se le coloca acostado sobre el lado dere-
cho, con el brazo izquierdo reclinado hacia adelante y -
hacia arriba con objeto de movilizar la escapula; el tr~ 
zado de la incisión de piel tiene como centro la punta -
del omoplato. Se inicia adelante, cerca del esternOn, en 
linea media clavicular o paraesternal izquierda, se diri 
je por ahi un poco por abajo de la punta de la escapula~ 
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y .contornea hacia arriba entre la columna vertebral y el 
borde de la es~~pula hasta terminar en la proyecciOn de
la apOfisis espinosa del omOplato. Debe ser una incisiOn 
amplia, pues en cirugia de grandes vasos no hay lugar pa 
ra incisiones pequeñas. -

Se incide piel, teiido celular subcutaneo y fascia s~ 
perficialis; los ayudantes hacen hemotasis por comprc--
siOn y retracciOn de los bordes con gasas humedas,rctra~ 
ciOn sostenida. mientras que el cii:uj~.uto t.o;;.a l.c:::; V<:!!'.:O!;
con pinzas de Kelly curvas de punta fina o puntas mosqui 
to, se proccC~ primero en el borde superior, yendo de -
adelante hacia atras y despues al borde inferior en la -
m-'.outa ~i=::::::::.=:-:. s~ !!;!"::'".? 1.-. 1 • ..,. •• 1.nfit.;u;i:::; definitiva p0r -
electrocoagulaciOn. Se pone cuidado de no incluir la piel 
y la dermis en i.:i coagulaciOn para no intecferir con la
cicatrizaciCn do la piel. Una vez terminada la hemostasis 
del tejido celular subcutaneo, se co1ocacn los segundos
campos y se procede a la divisiOn de los planos muscu1a
res, son dos los planos que es menester dividir. El su-
perficial cc~~tituido por el trapecio hacia arriba y el
el dorsal ancha hacia abajo separados por el triilngulo -
de auscultaciOn. El segundo plano esta constituido por -
el romboides hacia arriba y atras y el gran dentado ha-
cia abajo y hJ.cid u<léldntc, t<:i:::biCn :;cpZ!~ados ~ntrP si _, 
por el triilangulo de auscuitaciOn. 

Una vez divididos los dos mUsculos del plano superf i
cial, se dividen los del plsno profundo: romboide y gran 
dentado. Posteriormente se procede al conteo de las cos
tillas para elegir el sitio de abordaje a la cavidad tO
racica. Con el dedo tndice de la mano izquierda introdu
cido hacia atras y arriba, dírigiendolo hacia la columna 
cervical, se cuentan las costillas de arriba ahacia aba
j ~. E! ~iti0 lrlP~l ~nrn abordar el ductus es a traves -
del borde superior de la quinta o mejor aiin de la cuarta 
costilla. Es preferible caer encima que abajo del sicio
del conducto arterioso. 

Una vez desnudo el borde superior de la costilla, se
abre periostio, fascia endotorilcica, pleura y se entra a 
1a cavidad. Aqui es importduLe recalcar que todas las -
intervenciones se tratarOn de hacer transpleurales, pero 
por cuestiones tecnicas en algunas no fue posib1e. 

Posteriormente se colued ::>t!'pitL""o.<loL .:!.:: f'ira.::chi~tto. se 
abre lentamente y se pide al anestesiologo relCljc comple 
tamente al enfermo; cuando Cste no se encuentra bien dor 
mido y relaiado, la apertura del separador provoca espai 
mas de la musculatur.a intercostal que dificultan la ape~ 
tura del separador y pueden llevar a fracturas costa1es
muy dolorosas en el postoperatorio. Se retrae el pulmOn
hacia abajo y hacia adelante, descubriendo asi todo el -
mediastino superior y posterior. 

Hacia arriba se ve la subclavia que sale del cayado -
aOrtico; el neumogilstrico izquierdo se observa como un -
cordOn blanco que se dirige de arriba a abajo; la aorta
descendente; la vcnu hcmiacigos que cruza la regiOn 
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transversalmente. Sobre el polo superior del hilio pulm2 
nar se ~prPci~n gan~lios linfaticoR y ta artPria pt1lmo-
nar izquie~da. A la palpaciOn se toca intenso frernito -
en la pulmonar izquierda hacia el mediastino medio. 

Gross y la inmensa mayorla de los autores dividen la
pleura mediastinal entre el vago y el frenico izquierdo. 
se aborda el conducto con diseciOn por detras del vago-
evitando Jos ganglios cuya disecciOn es inUtil y que 
cuando se dejan desvitalizados predisponen a complicaciQ 
nes infecciosas del mediastino, y se protege al recurre~ 
te de las maniobras. 

Hacia abaje qneda ampliamente abierto un desfiladero
c~t=c =! p~1=a~ y l~ ~==t~ ~c=~=~~c~tc, ~~ el =~~l ~~==~ 
a veces la arteria bronquial izquierda, el resto de ese
desfiladero lo ocupa tejido areolar; hacia arriba de es
te desfiladero se encuentra el borde inferior del ductus 
arterioso y su extremo pulmonar lo contornea el recurren 
te; la cara anterior del ductus se encuentra recubierta
en su muñan pulmonar por una lengueta de pericardio f i-
broso que es menester, aislar, levantar y disecar, que-
dan asi el vago y el recurrente aislados y protegidos e~ 
tre pleura mediastinal y la lengueta del pericardio; a -
veces durante la disecciOn se abre esta serosa, dejando
escapar el liquido que debe ser aspirado totalmente, in
troduciendo un aspirador fino dentro de la cavidad para
evi ta r que futuros escapes de este liquido molesten du-
rante los siguientes pasos de la disecciOn. 

Todo esto dehe ser hecho con el filo de la tijera le
vantando los tejidos con pinza de disecciOn fina para -
ser expuestos y divididos por. cortes precisos y netos al 
corte de la tijera. No hay lugar en cirugía vascular pa
ra la disecciOn roma 11 No hay instrumento mis peligroso -
~!==¿=¿==-= ~~ !:= ccr==~!== de !~~ ;r~~d~~ ~~~c~ que e~ 
tas pcqucnas gaoas duras, montadas on pinzas de las que
muchos ciruj~nos se valen para disecar a r~spancs.•1 

Una vez levantaddo el pericardio, expuesto el borde -
inferior, su cara externa y ambos cabos del ductus arte
riosus, es necesario exponer el borde superior y la cara 
interna: estos sitios son los mas peligrosos y dificiles 
el borde superior se encuentra limitado por el ligamento 
subaOrtico. Esta formaciOn anatomica tiene importancia -
capital en la disección. Para disecarlo es nece5ario te
ner perfectamente iluminada la regiOn, con la pit1za de
disecciOn se levantan y se separan las prolongaciones -
de este liga~ento sobre la arteria pulmonar, se divide y 
se levanta hacia arriba la prolongaciOn del ligamento, -
se diseca con tijera el borde superior del ductus y se -
separa hacia arriba el ligamento subaOrtico. Una vez rea 
lizado esto, se toma con pinzas de Adson y se divide en= 
tre ellas. Asi se abre en dos, se separa la aorta de la
pulmonar y se ensancha apliamente toda la fas subaOrti
ca. Queda asi el ductus aislado a excepciOn de la cara -
interna; en este sitio tambien existe tejido fibroso que 
parte de la adventicia del ductus a la fascia peribron-
quial 



- 23 -

pero es menos resistente que el ligamento subaOrtico. -
Desde hace 15 años, se acostumbra hecer el aislamiento -
disecciOn y divisiñn a~ este ligamento todo a un tiempc
de la tecnica operatoria del Ductus Artcriosus. 

La divisiOn del ligamento abre la fosa subaOrtica co
mo un libro, se elonga el ductus y se hace mucho mas ra
cil y segura la disecciOn de la cara posterior del con-
dueto; se pasa de abajo a arriba una pinza de ilngulo re~ 
to con punta roma y se empujan suavemente los tejidos -
hacia la fosa subaórtica abierta, se exponen y se abrc
la pinza, se dividen los tejidos expucntos bajo vioiO~ -
directa, con bisturi o tijeras; se cierra nuevamente la
pinza y se retira con una seda gruesa. Cuando la dlvi -
:!:l~!!. d.~!. !.ig~:::~:!':.~ :::-.:.::=.:;:-t.:.::~ :::.~ ~~..-.¡:.:..::t..:., ;;,C.¡_.:, .:ruu~.:. -
atrils del conducto un tejido 1axo que se expone con la -
pinza de angulo recto. 

Se pasa una seda gruesa que rodea al ductus y se aca
ba de liberar su cara posterior, dividiendo los tcjidos
bajo control visua1. Para ello es de inestimable ayuda -
la tracciOn que sobre el ductus arteriosus se ejerce con 
la seda pasada a cu alrededor. Una vez liberado totalmerr 
te el ductus,en toda su extensiOn, viene la oblitcraciOn 
del canal arterial persi5tcnte. 

Sobre la tecnica utilizada para obliterar el conducto 
en nuestro bervlciu utilizdmos solo la ligadura sin scc
ciOn, colocamos primero una ligadura sobre el cabo aorti 
ca y posteriormente sobre el cabo pulmonar. La secciOn ~ 
solo se realizo en pacientes mayores del año de edad. 
HATERil\L DE LIGADURA: 

Siempre se ha utilizado seda del O o del l en ductus
gruesos. Posiblemente presentan alguna ventaja los hilos 
de poliesteres o de TeflOn-DacrOn; las tienen como mate
rial de sutura y muy probablemente como material de lig~ 
dura de vaRoR t_!r11P~nq . 

CUIDl\DOS POSTOPP.Rl\TORTOS 

Se ha demostrado que el postoperatorio inmediato de -
cualquier intervenciOn de tOrax o de abdomen al~o produ
ce insuflcl~11cia ventilatoria, hipoxia e hipercapnia, de 
ahl que sea muy importante que en las primeras horas se
dej e el tubo endotraqucal in situ, y se conecte a un res 
p.tradür Uc pL~t:1ol011 potJit:.iva intermitente.. -
El ti~mpo para ext~bar al paciente varia y debe hacerse
cuando el enfermo se encuenLra bien despierto, conscien
te, con manifestaciones de intolerancia al tubo endotra
queal .. Previam~nte a su extracciOn debe aspirarse cuida
dosamente la traquea, la boca y la faringe, y extraerse
el tubo con la sonda de aspiraciOn dentro de e1, con el 
objeto de arrastrar las secrcsiones .. 
~ El uso de inhaloterapia es indispensable en estos ni-· 
nos, diez minutos cada hora .. Y la utilizaciOn de concen
traciones de Oxigeno altas posterior a 1a cxtubaciOn mí
nimo las primeras 24 horas. 
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SONDA GASTRICA: 
La dilataciOn aguda del estOmago ~s muy frecuente en

ciruqia toracica sobre todo en el lado izquierdo cuando
se manipula el vago. Tal es el caso de la cirugia del -
conducto arterioso. De ahi que en niños y lactantes sea
indispensable prevenirla por modio de una sonda gastrica 
durante las primeras 24 horas despues del postoperatorio 
POSICION: 

Una vez que se h~n estabilizado pulso, y presiOn art~ 
rial, el entermo deoe colocarse en posiciOn de ~owler, -
esto permite al enfermo respirar mejor, el peso do las -
visceras abdominales no gravita sobre el diafragma. 
CONTROL DE LA TEMPERATURA: 

F<.:z r1in,l;..r.1.::.r.lr:.1 ...:n:n·p lnoln ... n 1rií'l·.;.nt·;:..:;;;. nnr 1;;,.;; r"17'0-

nes apuntada5: el aumento del consumo y de~la demanda de 
oxigeno en enfermos que tienen tendencia a hipovcntilar
la hiperexitabilidad neurolOgica, la tendencia u acido-
sis metabOlica por aumento del catabolismo, taquicardia
acentuada, son algunas de las indeseables caractcr!sti-
cas de la hipertermia postoperatoria, de ah! que sea im
portante combatirla. 
SONDA PLEURAL: 

Toda toracotomla debe sor drenada para evitar acumul~ 
ciOn de liquido y obtener re-expansi8n pulmonar completa 
de inmediato. ~l tubo ploural so conact~ a un sistoma -
de succiOn continua, cuya prcsiOn negativa oscila de 
acuerdo a la edad del paciente y se debe de mantener du
rante 24 horas. 
La extracciOn de la sonda pleural se har~ a la~ 24 11oras 
cuando la re-expansiOn pul1nonar se ha mantenido, la pleg 
ra ha dejado de drenar y no hay oscilaciones en la colum 
na de liquido que conecta al sello de agua con el tOrax~ 
del enfermo. Si la placa de tOrax es satisfactoria, se -
PXtr~P la Rnnrla dP manPra ntJP ~1 ~~r~r1a qA h~na rnmnrP
siOn con una gasa sobre el ~tUncl que se hizo aÍ cotoCar
la sonda y se mantiene comprimido mediante una tela adhe 
siva. La salida de la sonda mejora apreciablemente la -= 
ventilación y el dolor. 

COMPLICACIONES TRANSOPERA'l'ORIAS 

TRANSOPERATORIAS: 

a) Hemorragiu. 
b) Lesiones a organos vecinos; 

e) Paro cardiaco, fibrilaciOn 
d) Cor pulmonale agudo. 

Nervio rrenico 
Bronquio izquierdo. 
Conducto toracico. 
PulmOn. 
Nervio recurrente. 
Ganglios. 
Aorta. 
Arteria pulmonar. 

ventricular. 
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COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS 

a) Hemorraqia. 

b) Complicaciones circulatorias. 

Muñen del ductus. 
Pared del tOrax. 

e) Complicaciones respiratorias: Atelcctasia. 

d) Complicaciones digestivas: 
e) Complicaciones infecciosas: 

f) Complicaciones neuro10gicas: 

Derrame pleural. 
Edema de glotis. 
RegurgitaciOn y vOmitos. 
Empiema. 
Herida infectada. 
Endarteritis. 
Descerebracicln. 
r.:dPra:\ rP.rAhra 1 ª 

Enceralopatia hipertensiva. 
g) Recanaliza~iOn del conducto ligado. 
HEMORRAGll\S POSTOPERl\TORI,1: 

Las hemorragias postoperatorias que ocurren en el -
cuarto de terapia intensiva o "rara avis", mas tardla-
mente: tienen como fuente habitual dos sitios:pared del 
tOrax o alguno de los muñones del conducto arterioso. 
COMPLICACIONES CARDIOCIRCULl\TORIAS: 

De e1las la mas temible con mucho es la apariciOn de 
un cor pulmonalc en los casos de hipertensiOn arterial
pulmcnür; üqucllo::: cnfcr:o.::; con co::-to circui te bidirc.s_ 
cional con severa hipertensiOn pulmonar, deben ser vig~ 
lados muy de cerca y evitar hipoxia a todo trance; efeg 
tivamente en estos enfermos cualquier descenso de P02 -
alveolar desencadena vasoconstricciOn artcriolar pulrno~ 
nar que puede precipitar un cor pulmonale agudo. 
COMPLICACIONES RESPIRATORIAS: 

Son las habituales de cualquier tipo de cirugia de -
tOrax. Atelectasia importante, de un lObulo pulmonar -
o mas. Es la mas frccu~nte. 
NEUMOTORAX: 

Puede ser una complicaciOn cuando se lesiona la pleQ 
ra y no se coloca sello de agua. 
DERRAME PLEURAL: 

ComplicaciOn rara en la actualidad, era mas frecuen
te en 1a an~iguedad. 
EDEMA DE GLOTIS: 

Esta comp1icaci0n, esta.en razOn directa de la suavi 
dad con que .;;e hügu. .1-c..1 int.¡:-vJu..-::::~iZn1 U.::-1 t.uLü ..::üYVLr.a 
queal. 
DIGESTIVAS: 

Di1ataci0n aguda del estomago, esta complicaciOn, CQ 
mUn a todos los procedimientos intratorilcicos, sobre to 
do los realizados en el lado izquierdo, se presenta con 
relativa frecuencia en los operados de conducto arteria 
so, debido a la manipulaciOn transoperatoria de1 neuma= 
gastrico izquierdo. La manera de combatirlo es con son
da nasogastrica y aspiraciOn continua, como sea necesa
rio. 

Las demas complicaciones son verdaderamente raras. 
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J u s T I F I e A e I o N 

se efectuo esta revisiOn de casos, de manera retros-
pectiva, con el fin de determinar, la efectividad y la -
conducta terapeutica a seguir, en el manejo de pacientes 
con Enfermedad de Membranas Hialinas a traves de la liga 
dura del conducto arterioso, para determinar la efectivi 
dad asi como las posibles complicaciones que se presen-
tan, derivadas de la terapeutica empleada. 
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O B J E T I V O S 

1.- Conocer el curso clinico de 1a enfermedad. 

2.- Determinar que examenes clinicos de laboratorio y -
gabinete son los indispensables para el diagnostico
de esta enfPrmedad. 

3.- Evaluar el tipo <le procedimiento terapeutico esta -
mas indicado. 

4.- Conocer las complicaciones y secuelas derivadas de-
la patologia tratada. 
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U N I V E R S O 

a} Criterio= de inclu;;;iOno se incl1J.yo en la revisiOn 
a todo recien nacido desde prematuro y mayor de edad
que haya presentado sintomatologia compatible con 
persistencia de conducto arterioso permeable. Sin to·· 
mar en cuent~ ~cxo o OLltologlLl ma~Arna. 

b) Criterios de exclusiOn! aquellos pacientes que no con 
taban con sintomatologia clinica, examenes de labora~ 
torio y gabinete concluyentes y que ademas no habia -
compromiso hemodinamico que comprometiera su vida. 

e) UbicaciOn temporal y espacial: todo recien nac!do pre 
maturo, cip t~r-mino o mayor que hLlJt4l nacido en el hu:::i':" 
pital General Del Estado y que presentara sintomatolQ 
gia clinica de persistencia de conducto arterioso p¿K 
meable del 01 de Junio de 1989 al 31 de Octubre de --
1991. 
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D I S E Ñ O D ~ L A M U E S T R A 

Se revisarOn los expedientes de los pacientes que in
gresarOn al servicio de neonatologia con sospecha de per 
sistencia de conducto arterioso permeable en el Hospital 
General del Est~rln de H'?~=c~i!.lc, zonora.. 

Se excluyerOn todos aquell.os pacientes que no conta-
ban con expediente completo omrcsumen de servicio. 

s~ dÜmi&ierOn todos aquellos p~cientcs recien nacidos 
prematuros, de terl!lintJ o mayores con sintomatologia com
patible con percistencia de conducto artcriooo perm~able, 
avalada en datoG de laboratorio y gabinete. 

0 Edad materna. 
@ Patologia materna. 
@ Apgar al minuto y 5 minutos. 
~ Silverman al minuto. 
@ Peso del producto. 
@ Sexo del producto. 
~ Martiobras de resucitaci&n. 
@ Paraclinicos. 
@ Datos clínicos. 
@ Ter.apeutica empleada. 
@Complicaciones. 
@ Diagnosticos agregados. 

~! t!~ú u~ iuv~oLlgdciOn tue de revisiOn de casos de-
tipo retrospectivo, las mediciones de las variab1es fue-
rOn tranzvcrna1cs, y el anal.isis de los datos es meramen
te descriptivo. 
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R E S U L T A D O ~ 

Se ectudiarOn diez pacientes con diagnostico de sos
pecha de P.C.A. avalado por los datos encontrados en la 
exploraciOn fisica, mas los hallazgos de gabinete. 

Todos los pacientes fuerOn valorados por el servicio 
de neonatologia, cardiologia pediatrica, radiologla y -
cirugia pediatrica. 

La distribuciOn por sexos fue mayor en el sexo feme
nino en un 70%, el sexo masculino con treD casos tuvo -
un 30% dando una relaciOn de 2.3;1 en favor del femeni
no. 

En relaciOn a la edad, el paciente menor fue du 27 -
semanas de vida y el mayor de 3 años. siendo el 00% me
nor de 35 semanas. 

La calificaciOn de Apgar al nacimiento en el primer
minuto fue de 4 la m~s baja y la m~s alta de 8; a los -
5 minutos 7 la mínima y 9 la maxiroa en promedio respec
ti vament2. 

La via de nacimiento principalmente fue el el parlo
eutocico, todos tuvierOn asistencia especializada al -
nacimiento. 

El peso menor registrado fue de .900 grs y el mayor
de 13.600 grs. Siendo 20% menores de 1,000 grs y 70% -
menores de 2,000 grs. 

La ~d~d p=omcdic d~ vida ~~tr~11~Prina al realizar el 
diagnostico, fue a los 4 dias de vida en el 00% de las
cases. 

Respecto a la sintomatologia, los dat~s m3s frecuen
tes fuerOn como sigue soplo, precordio hiperdi~amico -
pulsos saltones en el 100% de los casos estuvierOn pre
sentes. Insuficiencia cardiaca solo en dos pacientes -
correspondiendo al 20% de los casos. 
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T 11. B L A D E S E X O 

l No. " 
FF.H!;NIIW 7 70% 

MASCULINO 3 30% 

T O TAL 10 !~= 

L 
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E D n D G E S T A C I O N A L 

No. % 

27 SEMANAS 10% 

28 SEMANAS 10% 

32 SEMANAS 2 20% 

33 SEMANAS 30% 

35 SEMANAS 10% 

21 MESES 10% 

36 MESES 10% 

TOTAL 10 100% 
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T A B L A p E P E S O 

No. % 

1 .900 GRAMOS 10% 

.970 GRAMOS 10% 

1.310 GRAMOS 10% 

1.400 GP.AMOS 1G% 

1. 700 GRAMOS 10% 

1.900 GRAMOS 2 20% 

2.150 GRAMOS 10% 

8.700 GRAMOS 10% 

13.600 GRAMOS 10% 

TO'l'AL 11) 100% 
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e A L I w I e A e 1 o N o" 

l min 5 min 

CUA'rRO 

CINCO 

SIETE 3 4 

OCHO 3 

NUEVE 

DIEZ 
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V T l\ D E N A C I H I E N T O 

No. "' 
PAR'ro EUTOCICO 9 90% 

CESAR EA 10% 

.1 
T O T A L 10 100% 
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E D A D AL D I A G N O S T I C O 

No. % 

DOS DIAS 10% 

CUATRO DIAS 20% 

CINCO DIAS 3 30% 

SIETE DIAS 10% 

OC!lO Dil\S 10% 

NUEVE MESES 10% 

VEITIUN MESES 10% 

T O T A L 10 100% 
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C U A D R O e L I N I e o 

No. 

SOPLO 10 100% 

PRECORDIO HIPERDINAMICO 10 100% 

PULSOS SALTONES 10 100% 

INSUFICIENCIA CARDIACA 2 20% 

NINGUNO o 
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En estudio radiologico la cardiomegalia estuvo pre-
sente en el 40% de los pacientes y el aumento en el flu 
jo pulmonar en el 50% •. No mostro anormalidad cardiovas= 
cular el 30% y el 20% de los pacientes los Pstudios 
radiologicos fuerOn normales. 

Se realizo ecocardiograma en 7 pacientes de los diez 
estudiados sin resultados significativos. 

Tratamiento, se llevo a cabo la restricciOn hidrica
y diuretico en el 70% de los casos por mds de 48 hre -
hasta el dia de la cirugla, cabe hacer menciOn que a -- . 
ninguno de estos pacientes se le administro indometaci
na y ~n el 30% de los pacientes se utilizo digoxina por 
insuficiencia cardiaca. 

La patologla principal de ingreso a cuidados intensi 
vos neonat3lc~ fue; Sindra111e de dificultad respiratori~ 
en el 80% de casos. 

La mort3lidad se reporto en 40% de la totalidad, pe-· 
ro no atribuible a la P.C.A. 

Las compliaciones relacionadas al tratamiento quiru~ 
gico, fucrOn 8 ~rP.dnmin~nrln r~i~~!~=!~=~t~ ~uo L~apira
torias. 

En seis pacientes se solicitarOn mc0n1toreo de gases
arteriales, encontrando que los resultados principales
fucr~n trastorno~ m~tabolicos asociados con respirato-
rios estos del tipo hipoxemico, estos mejorarOn poste-
rior al manejo qulrurgico y solo permanecirOn iqual o -
c~pcor~ran e~ lu~ p~cientes fallecidos. 
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D A T O S R A D I O L O G I C O S 

No. 

CARDIOMEGl\LII\ 4 40% 

FLUJO PIJLMONl\R (!) 5 50% 

NORMAL 2 20% 

(!)Aumentado. 
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T R A T A H I E N T O 

No. 

INDOMETACINA o 

DIGOXINA 30% 

RESTRICCION DE LIOUIDOS 

1 
Y DlUl!ETICO 7 70% 

TRATAMIENTO 1 
'2U!?.!..1P.G!CC lú 100% 

' 
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D I A G H O S T I C O D R INGRESO 

Ho. % 

E.M.11, GRADO I 4 40% 

E.M.!!. GRADO II 4 40% 

1 

Bl!ONCONEUMON I A 10% 

P.C.A. 
10% 

1 T o T 1\ L 10 100% 
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E V o L u e I o N 

No. % 

VIVOS 6 60% 

FALLECIDOS 4 40% 

T o T A L 10 100% j 



Cü~?··1'C:,..C'IOMES 

RESPIRATORIAS B 



- l¡I¡ -

ANl\LISIS DE LOS RESULTADOS 

Econtramos que el sexo predominante es el masculino
aunque muy pocos autores lo reportan. En este trabajo-
el resultado difirio predominando francamente en el 
femenino .. 

En la literatura se reportan incidencias que van del 
19 al 31 .. 4% para menores de 36 semanas de edad gcstaci.Q. 
nal y 21% para menores de 2 500 grs de peso incr~mcntarr 
Uucie i1U0Lu ::n.,·i~ ~•· ¡¡¡~¡;u¡-.:.:; .-!.: l '.'5!.! g::-::; .. !:;:-:, c:::t..::. :::c:-ic 
el 80% fue menor de 35 semanas y este mismo p0rcentajc
tenian peso menor a este. Se ha demostrado que la inci 
dencia de P.C.A. es inversamente proporcional con el irr 
cremento de la edad gestacional. La via de nacimiento -
es importante la literatura refiere que este tipo de p~ 
cientes prematuros nacidos por vía vaginal el riego de
H. I .C. se incrementa, siendo preferible la intcrvcnciOn 
cesarea. La problematica es que el tipo de pacientes -
de este tr~bajo no llevan control prenatal llegando en
ocasiones en periodo expulsivo, lo que en la mayoria de 
las veces no permite llevar a ca.bo este procedimiento. 

La edad de vida extrauterina en que se diagnostica -
la P.C.A. es en la primera semana, en nuestra revisiOn
se encentro a los cuatro días como promedio; sin embar
go algunos reportan diagnosticarlo antes o hasta los -
nueve días de vida. 

En cuontc a los d~to5 clinico~ de P.C.~. la prcscn-
cia de soplo prccor.di~l sistOlico, o continuo parnester 
nal i?.quierdo alto se encontraba en el 100% de los pa-= 
cientes en los primeros reportes de esta patologia, lo
mismo sucedia con la insuficiencia cardiaca¡ esto obede 
ce a que la dilección de la P.C.A. no era oportuna; en:=
la actualidad, el diagnostico de esta entidad ya no se
realiza so.to en bases clinicas, sino que con el apoyo -
de la radiología y ccocardiografia se detecta en forma
mas temprana, e incluso, antes de que se presente la -
sintomatologia; el soplo en ~casiones es dificil detec
tarlo porque los pacientes se encuentran sometidos a -
ventilaciOn mecanica asistida con presiones altas¡ en -
estas condiciones se habla de P .. C.A. "Silente" en otros 
casos el diagnostico se sospecha cuando al cabo de 48 -
hrs. O mas no se puede disminuir lOB parametros del ven 
tilador; en este estudio el 100% de pacientes presenta= 
rOn soplo y de las manifestaciones tardias solo el 20%
las presento. 

El ecocardiograma, es un estudio de gabinete muy ---
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Util y que en la uctualidad se realiza ya de rutina ~n -
todo paciente con sospecha de P.C.A; se toman diferentes 
mediaciones, en las que destaca principalmente la rela-
ciOn que guarda el diametro de la Auricula Izquierda en
tre l~ rai~ de la aorta, de tal manera que al dilatarse
la primera, por sobrecacyu de volumen y/o corto circuito 
de izquierda a derechu, dicha rclaciOn se a1t~r~ rcsul-
tando un valor numCrico conoiderado como 1.3 o mas, como 
~1aanostico de P.C.A.; aunque hay controversia en cuanto 
al valor normal ~= e~l.P oar~metro. La reduccian en el va 
lar numirico de la re1acian Ai/Ao ~v1i!!~~~ Pl ~c1~~re 1 ' = 
del conducto arterioso, junto con la dcsapariciOn de 108 
d~tos clinicos. En nuestro serie de casos se realizo eco 
cardiograma a siete pacientes de los cuales no se obtuvO 
r~soluciOn ni certeza dlugnostica, por problemas tecni-
cos, coma son haberlos realizado con un transductor de -
3.5 Mhz que no es el mas adecuuda al caso de un prematu
ro. Pero ei encon~rando utilidad en la posibilidad de -- · 
que se descartaran otros tipos de c~rdiopatia congenita
ccn sianologia semejante a la estudiada. 

En cuanto al tratumiento es todavia puuto dQ ~ontro~
versia en la actualidad. En nuestro servicio utilizamos-
restricciOn de liquidas y medicamentoso solo en pacien

tes quo preser1taban sintomas. No so administro ir1dometa
cina profílactica. El tratamiento quirurgico que fue el
utilizado en nuestros pacientes fue como Ultimo recurso
ya que la mayoría de nuestros pacientes fuerOn llcvados
al quirofano como una emergcnriu., o por deterioro clini 
co o ante la ~w~~zihilidad de dcstetarlos del ventilador 

El diagno~tico de ingresa a la unid~d fue principal-
mente el sindrome de dificultad rccpir~toria, con un por 
centaje similar a todos los reportes de la literatura. -

Las complicaciones rel~cionad~s al tratamiento Qx se
presentarOn en 8 y fueran principalmente respir~tori~s -
ya ~e~ ~nr oeriodos hipoxicos durante el procedimiento -
quirurgico o por complic~=i~nPs µos-operatorias como son 
ntelectasias pulmonares uni o bilaterales, s1~~mctor~x en 
pacientes que se realizo extraplcural, hasta un falleci
miento por tapOn en la canula endotruqueal sin asis~en-
cia inmediata. Y fuerOn estas las causas que a la postre 
llcvarOn al fallecimiento a 4 de nuestros pacientes aso
ciadas a otras causas secundarias como H.r.c., I.R.A. 

La mortalidad se reporta en 40% en este estudio pero
por c~usas na atribuibies al manejo quirurgico de ia PCA 
sino a las complicaciones. 
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e o N e L u s 1 o N E s 

1.- La presencia de P.C.A. esta intimamente relacionada 
con la edad gestacional y con el peso. A menor edad 
y a menor peso mayor probabilidad de presencia de -
la entidad. 

2.- Pacientes con sindrome de dificultad respiratoria -
entre mas grave este, mayor presencia de P.C.A. 
Sigue siendo la asociaciOn mas importante en la apa 
riciOn de P.c.A. -

3.- Existen datos clinicos, radiolOgicos y ecocardiogr~ 
fices (con validez estadistica significativa) para
realizar el diagnostico, hacemos enfasis que en 
nuestro estudio nos hizo falta un transductor de -
ecocardiograma neonatal para mayor certeza diagnos
tica. 

4.- La importancia d~ detecciOn temprana de la sianolo
gia. Y la aplicaciOn del tratamiento quirurgi~o en
tados aquellos pacientes con peso de 1,000 grs o m~ 
no~. Desde el nacimiento, reduciendo enormemente el 
tiempo de ventilaciOn asistida. La suplementaciOn -
de oxigeno. La enterocolitis nc~rozante. Como se -
reporta en la literatura. Es una magnifica opciOn. 

5.- Otro hallazgo no concordante con la literatura es-
el que menciona que a nivel del mar no es frecuente 
este tipo de patologias. Encontrando en nuestra re
vislan Utla ir1cide11cia m~s e:cvada que la reportada. 

6.- Para concluir mencionaremos que el tr~tamicnto qui
rurgico en los pacientes con P.C.A. es una opciOn -
favorable para el cierre definitivo. Presentamos -
nn~ mnrt~1iñ~n ñP! áQ~. R~calc~~d~ ~uc ~o fuere~ 
atribuib1es a1 tratamiento, sino a las complicacio
nes las que con mayor vigilancia son evit~bles. 

7.- Este es un estudio retrospectivo. Para el futuro 
sera importante poder realiza~ un estudio comparati 
va, con los diferentes tipos de tratamiento y vale~ 
rar los resultados obtenidos. 
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