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I INTRODUCCION 

El conducto arterioso, también llamado conducto de Botal, 

por ser éste quien lo describió, se deriva de la mitad externa -

del 60. arco aórtico izquierdo, pero tiene un desarrollo limita­

do, a fin de que poco después del nacimi e nto se ocluya y desapa­

rezca ; esta d e tención y repres ión normal del desarrollo es la 

que falta en los afectos de es ta malformación Cardiovascular Con 

génita. 

El Dr. Jesse E. Edwards después de r eV lsar muchos traba -

jos al respecto, llegó a la conclusión de qu e el Ductus es tá o -

Cluído, como vía efectiva, al final de la segunda semana de Vl­

da extrauterina en este momento es posible pasar una sonda fina, 

a duras penas , y las paredes del Ductus son gruesas, siendo el -

canal tan estrecho que no tiene significado funci onal. 

El conducto qu e no está cerrado dos meses después del na­

cimiento, está destinado casi siempre , a permanecer permeable. 

Para la corrección de este defecto e s que se lleva a cabo 

el Cl e rre operatorio del conducto arterioso. 

La primera operación c o n el fin expuesto fué realizada por 

Gross y Hubbard (1938). 

Para llevar a cabo es t e tipo de operaciones se sigue una 

pauta o indicaciones operatorias, que se g ún Paul son: 

lo. Signos manifiestos de reserva cardíaca disminuída o de 

insuficiencia cardíaca congestiva franca. 

20 . Signos manifiestos de sobre tra bajo cardíaco, con dila 
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tación cardíaca, gran congestión pulmonar y presión 

venosa elevada. 

30. Falta neta de desarrollo corporal, por e star muy 

disminuída la circulación psriférica. 

Espino Vela menciona que ésta es una afección cuya fre -

cuencia mayor se observa en la niñez y en la adolescencia. La 

mayoría de los autores están de acuerdo en que esta anomalía con 

génita es más frecuente en el sexo femenino, que en el masculino, 

en una proporción de 2:1. 

El pronóstico depende del calibre de la comunicación. Ca­

Sl todos los pacientes mueren Dor Insuficiencia Cardíaca. Cuan­

do el defecto es pequeño, puede s er completame nt e asintomático -

y permitir una l ong enidad normal. Sin embargo la duración de la 

vida suele disminuir bastante. La supervivencia media es de 40 

años. Este dato está sujeto a modificación, pues una de las cau 

sas más frecuentes de muerte es la Endarteritis bacteriana en 

e l conducto, que se ha domina do e n gran medida con el tratamien·­

to eficaz con antibióticos. Además en l a actualidad el tratamien 

to quirúrgico es un método frecu e ntement e us ado . 

Sin embargo debe recordarse que e n algunos casos e n que 

e l conducto arterioso se complica con otras formas de Card iopa -

tías Cong~nitas, el corto circuito funciona como un defecto c om­

pensatorio, tal es el caso de la Tetralogía de Fallot severa ó -

en la atresia pulmonar, el paso de sangre por los pulmones es pe~ 

mitido gracias a la persistencia del conducto arterioso y la obli 

t eración del mismo pued e originar la muerte. 
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CAPITULO II - EMBRIOLOGIA 

Para t e n e r una i dea de l a f ormación del conducto arte -

rlOSO durante e l desarroll o del embrión, veremos cuáles s on 

l o s paso s q u e sig u en l o s principales vasos sanguíneo s que sa l e n 

d e l c orazón. 

En l os inicios de l desarrollo cardíaco , de l extremo de l 

tro nco arterial salen dos va s o s principales llamado s AORTAS A~ 

CENDENTES PRIMITIVAS, a l a s cuales c orre spond en a lado y lado : 

AORTAS DESCENDENTES PRIMITIVAS~ situadas dorsalmente con r espe c 

t o a aquéllas. 

A partir d é l final de la 2a. s emana d e vida s e f o rman en 

tre e sto s dos v a sos una s eri e de comunicaciones sucesivas, lla­

mados Arcos Aórticos y qu e son en t o t a l d e s eis a cada lado ; el 

período de de sarrollo de los arco s aórtico s s e e xtiend e durante 

toda la cuarta s e mana d e vida y su transfo rma ción s e v e rifica -

principalme nte, d e s de la quinta hasta la septima s emana de vida . 

De e stos arcos aórtico s desaparecen posterio rme nte y en 

definitiva, los prime r os , segundos y quintos. El t erc e r arc o 

aórtico se c onv i e rte , en ambos lado s de l cu e r po , e n la porción 

inicial de l a Carótida inte rna. El cuarto a rco aórtico s e com -

porta diferente en l o s dos l ados del cuerpo , e n el izquierdo se 

e nsancha y s e desarro lla n o tab l ement e dando lugar al arco o c ay~ 

do aórtico propiamente dicho; mientras que e n el lado d e r e cho se 

desarro lla mucho menos y c onstituye l a parte inicial de l a arte­

ri a subclavia. 
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El sexto arco ~órtico, tanto a la derecha como a la iz-

quierda queda adscrito a la arteria pulmonar y la mitad inter-

na de cada uno de estos arcos da lugar a la porción inicial de 

ambas ramas de la arteria pulmonar; mientras, la mitad externa 

que en el lado derecho se atrofia, en el lado izquierdo da lu-

gar al Ductus Arterioso o conducto arterial de Botal. Todo ésto 

se explica mejor con el siguiente esquema: 

~I Aorta dorsal 

derecha 

carótida interna 

.~w-~arótida externa 

c~~+..>..;onducto arterioso 

--~~-aorta ascendente 
pulmonar 

? ve~tebral izquierda 
'-t---
~ubclavia izquierda 

descendente 
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CAPITULO 111 - CONSIDERACIONES ANATOMICAS, FISIOLOGICAS 

y CLINICAS. 

Consideraciones anatómicas: 

La morfología del conducto arterioso es muy variabl e , Due . -

de s er un vaso definido con 1 a 2 cms. de longitud, y c o n un ca-

libre de lmm a 1 cm., que une la aorta con el tro nco pulmonar. 

En otros casos oonstituye simpl emente una ventana e ntre 

la pulmonar y la aorta yuxtapuesta. En el tratamiento quirúrgico 

de es te d e fecto es importantísimo identificar esta variante,pues 

no hay un vaso de esta magnitud que pueda ligars e . 

La sangre fluy e de la aorta hacia la arteria pulmonar y 

no hay cianosis. 

Por el defecto puede pasar un volume n notablemente alto de 

sangre, hasta el 75% del gasto ventricular izquierdo; as í, pues, 

el resto de l cuerpo puede verse privado de circula ción adecuada, 

Cuando el gasto ventricular izquierdo disminuye, puede a-

parecer hipertrof ia d e ventrículo izquierdo, además, el aumento 

de flujo sanguíneo por el lado derecho origina hipertrofia ven-

tricular derecha y,en los casos de larga duración, hipertensión 

pulmonar, dilatación del árbol vascular pulmonar y esclerosis _ 

del mismo Por último la hipertensión pulmonar origina inversión 

del fluj o y cianosis e n los miembros inferiores. 

Consideraciones fisiológicas: 

Para comprender mejor los cambios fisiológicos que ocurren 

en la persistencia d e l Ductus Arterioso tenemo s que compara r e sos 
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cambios con los que se presentan normalment e en la circulación 

fetal) durante la vida fetal, la sangre oxigenada que vuelve de 

la placenta entra al embrión por medio d e la gran v e na umbili -

c a l y es conducida al hígado, desde allí se dirige hacia la ve­

na cava infe rior, en parte directamente a través del conducto -

venoso; pero, en mayor cantidad) indirectamente a través del hí 

gado y las venas supra-hepáticas. 

A la cava inferior también llega sangre impura de la ve­

na porta y de los miembro s inferiores, Dero c ontamina sólo par -

cialmente el gran volume n de sangre placentaria. Por lo tanto la 

mezcla qu e entra a la aurícula derecha desde el territorio infe­

rlor de l cue rpo, está relativamente bien oxigenada. 

Al corazón llegan entonces dos torrentes venosos: uno por 

l a v e na cava su perio r que acarrea sangre pobre e n oxígeno de la 

parte supe rior del cue rpo; el otro torrente, ya se dijo que v e -

nía d e la vena cava inferior. 

Ya en el corazón el curso de la sangre de la vena cava su­

perior que lleva sangre me nos pura, es dirigida al v e ntrículo de­

r ech o , de sde donde deja al c o razón por la arteria pulmonar. Una 

parte de esta sangre llega a los pulmones, mientras el resto con­

tinúa a través del c onducto arterioso hacia la aorta descendente, 

que la distribuye en el tronco , vísceras abdominales, ex tremida -

des inferiore s y placenta. Por otra parte, la sangre más pura que 

viene por la vena cava inferior al corazón, slgu e un doble curso 

a tra vés del mismo. Una pequeña cantidad va directamente al ven -

trículo derecho y de allí sigue el mismo camino de la sangre que 

venía po r la vena cava superior; pero la mayor parte de la sangre 



7 

bieh oxigenada pasa a trav~s del agujero oval, a la aurícula lZ 

quierda y llega así, al ventrículo izquierdo. 

De allí es impulsada a la aorta ascendente y, por lo tan 

to, a las arterias coronarias, la cabeza y los brazos. Como pu~ 

de verse el corazón y la cabeza reciben de manera preferencial 

la sangre más oxigenada; luego de la aorta ascendente pasa a me~ 

clarse con la sangre que Vlene del conducto arterioso y continúa 

a la circulación general. 

arterioso 

CIRCULACION FETAL NORMAL 
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Cambios que se producen en el nacimiento 

Cuando l o s pulmones inician su funcionamiento , la circu­

lación placentaria cesa rápidamente. 

Esta transferencia del lugar de oxigenación no sólo cam 

bia el carácter de la sangre e n muchos vasos, Slno que hace 

caer en desuso algunos vasos y pasajes fetal e s. 

Después del nacimiento la presión declina e n la aurícula 

dere cha y aumenta en l a izquierda, debido a la inte rrupción de la 

circulación placentaria y al brusco a umento de l retorno sanguíneo 

de los pulmones. Estos r ea justes permiten que los tabique s queden 

en oposición. El septum primum, que sirve de válvula al agujero -

oval, se fusiona c on el bo rd e de ~ste; esta unión se compl e ta de~ 

pués del primer año, pero más del 20% de los ind ividuos no mues -

tran nunca un cie rre perfecto. 

El lugar donde es tuvo la abertura e n el septum s ecundum -

queda marcado por la depresión de la fos a oval. Cuando comi e nza 

la respiración l a contracción muscula r cierra e l c onducto arterio 

so . El mecanismo exacto de la obliteración normal del Ductus Ar­

terioso, no es bi e n conocido; algunos inve stigadore s creen que di 

cho cierre es debido a la constricción que se produce al perfundi~ 

se sangre bien ox i genada por e l Ductus; s e ha visto también que -

hay dilatación del mismo cuando el nitró geno circulante r eemplaza 

al oxígeno. 

Otra teoría s o stiene que las altas presiones manti e n e n el 

Ductus pe rmeable, en tanto que las baj as , conduce n al cierre del 

mlsmo. 
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Su obliteración anatómica, e s producida por la prolife-

ración en la túnica interna de rodetes de tejido fibroso, den 

tro de la luz. 

En un mes s e ha hecho impermeable, al menos e n parte de 

su recorrido y e l cordón resultante se denomina ligamento arte 

rioso. Así también l a s arte rias umbilicales se convierten en -

los ligamentos umbiiicales laterales y la vena umbilical forma 

el ligamento redondo. 

El c onducto venoso, forma e l ligamento venoso en la cara 

inferior del hígado. 

rP'~ Jr-r '-~, "'VJ \l b {/ 
VCS ~\ - ~ ( 

~
~l- APD ~f,l AORTA \ 

' VPD./vl ¡: """ PDA \ ' ~~y ~ ' 
I =d' ti (fA ~ \ ' 

f ADM'\~')! ; /A~ _~) ~~ , ' ,J// /-~ 
i /' / /' ~ / 1 .,'/ /.á/ téVPI 

f " ' ¿ ¿) P ff-~\ , ';--7 

6 1 : . \ i { I 
---.jI ~ I I i ' 

\ \ J 1 \J \VI I I 
I 

VCI 

~/ 
CIRCULACION EN LA P.C.A. 
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Circulación en la persiste ncia de ductus arterioso. 

Después de l nacimiento la presión en la circulación SlS 

témica s e vuelve más alta qu e eh la circulación pulmonar. Si el 

ductus permanece abierto, s e inicia un flujo de sangr e a través 

del Ductus, de la aorta a l a arteria pulmonar; este corto cir -

cuito de san gr e incrementa el trabaj o de ambos ventrículos. La -

pre sión en el l ado izquierdo del corazón aumenta por el incremen 

to de sangr e que llega a aurícula y ventrículo izquierdo. La pr~ 

sión es mayor en e l ventrículo izquie rdo h a sta que la r e sistencia 

pulmonar se aumenta, la cual se ve más tarde; la presión e n el -

ventrículo derecho aumenta cuando la resistencia pulmonar e s al­

ta y el corto circuito es relativamente pequeño en el Ductus. 

El volumen de sangre que pasa por e l Ductus puede llegar 

a s e r hasta un 70% de l volumen total de sangre que expulsa el ven 

trículo izquierdo; en casos severos varía d e sde 45 a 75%. 

Circulación después del Cierre del Ductus. 

Cambios en la circulación siguen el Clerre del Ductus. La 

presión sistólica usualmente no cambia, pero ocasionalmente puede 

haber variaciones de 10-20 mm de Hg. por unos pocos días y luego 

vuelve a l o s val ores que pre s e ntaba antes de la operación. La pre 
- -

sión diastólica aume nta inmediatame nt e que el Ductus e s cerrado; 

esto es evidente aún en la mesa operatoria. El grado de aumento -

de la presión d iastólica depende del grado de depresión en qu e -

se encontraba antes de la operación y puede aume ntar de 30 - 50 

mm de Hg.; al quitarse el escape a nivel de l arco aórtico el SlS-

tema va scular puede mantener la presión diastólica en niveles nor 
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males. El soplo cardíaco desaparece, pero puede retornar si el 

Ductus e s abierto nuevame nte; hay una disminución en la fuerza 

del latido cardíaco; el corazón tiende a disminuir de tamaño, 

sobre todo de aquellas partes que se habían dilatado; el gasto 

cardíaco disminuye y el flujo d e la sangre periférica mejora y 

los pacientes ganan p e s o considerablemente. 

Consideraciones clínicas: 

Generalme nte en la persistencia de Ductus Arterioso no -

hay síntomas y la lesión se descubre en una revisión médica sis-

temática; pero pueden presentarse los síntomas a cualquier edad, 

y ésta se manifiesta por una disnea de esfuerzo lentamente pro-

greslva seguida más adelante de insufici e ncia del ventrículo iz 

quierdo o de franca insuficiencia cardíaca congestiva. El retar 

do del crecimiento puede ser el signo principal; o tros síntomas 

~ 

mas raros son el dolor precordial, debido probablemente a aste-

nla neurocirculatoria comp licante, y la ronquera por afección del 

r e currente laríngeo adyacente. 

La escasez de l o s síntomas contrasta con los notables siR 

nos físicos. Dinámicamente, un conducto arterioso permeable es -

una derivación arteriovenosa de gran volumen; se producen signos 

de una gran presión del pulso , incluyendo pulsaciones radiales -

en martinete hidráulico y notables pulsaciones arteriales de Co-

rrlgan en el cuello. La baja presión sanguínea diastólica puede 

descender más aún después del ejercicio. El tamaño del corazón 

es normal en muchos pacientes, pero a veces está aumentado en -

grado variable. El choque de la punta es normal o de carácter -
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ventricular izquierdo, y cuando existe hipertrofia cardiaca es 

en cúpula. En algunos de los casos se presenta un estremecimie~ 

to catario, situado principalmente en el segundo espacio inter­

costal izquierdo, que puede irradiarse hacia la clavicula iz 

quierda, algo por debajo del borde esternal izquierdo , o hacia 

el vértice. De ordinario el estremecimiento es sistólico y se -

prolonga hasta la iniciación de la diástole; en algunos casos -

se palpa durante todo el ciclo cardíaco. 

El clásico soplo continuo llamado de Gibson, ha sido di­

versamente descrito como ruido de maquinaria, zumbido de peonza, 

rueda de molino o trueno rodante. Comi e nza poco tiempo después 

de iniciarse e l primer tono, alcanza su máxima intensidad al fi 

nal de la sístole y se desvanece al final de la diástole. Puede 

localizarse en el segundo espacio intercostal o irradiarse hacia 

la parte baja del borde esternal izquierdo, o hacia la clavícula 

del mismo lado. Es áspero y no tiene el carácter soplante común 

en las lesiones adquiridas. 

El electrocardiograma es normal en la mayoría de los pa -

cientes. Si el conducto es grande, puede haber hipertrofia del ven 

trículo izquierdo. 

El diagnóstico de conducto arterioso permeable no complic~ 

do es insostenible en presencia de signos electrocardiográficos de 

hipertrofia aislados del v e ntrículo derecho. 

Los estudios fluoroscópicos revelan casi siempre una arte­

ria pulmonar prominente y muy pulsátil. La trama vascular intra -

pulmonar está aumentada y frecuentemente presentan una pulsación 

intrínsica o danza hiliar. El tamaño del corazón depende del grado 
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de la derivación de izquierda a derecha y puede ser normal o es 

tar aumentado moderada o notablemente. 

Las cavidades afectadas son la aurícula y v e ntrículo iz 

quierdos. Rara vez puede demostrarse calcificaciones en la pa­

red del Ductus. 

El cateterismo cardíaco revela una presión normal ó au­

mentada en el ventrículo derecho y arteria pulmonar. La oxigen~ 

ción de la sangre de la arteria pulmonar confirma el diagnósti­

co de una derivación de izquierda a derecha, como también lo ha­

cen las curvas de hidrógeno y de dilución de sustancias indicado 

ras. Las muestras de sangre de las venas cavas, aurícula y ven -

trículo derechos tienen un contenido de oxígeno comparable; si -

existe insuficiencia pulmonar e s posible obtener un cierto grado 

de oxigenación de la sangre de l ventrículo derecho. 

La sonda pasando del ventrículo derecho al tronco pulmo­

nar, puede penetrar en la aorta descendente pasando por el con­

ducto arterioso. La inyección de material de contraste en la zo­

na de. salida del ventrículo derecho puede r eve lar el lavado de -

l a coloración en la arteria pulmonar c omo resultado de la llega­

da a dicho vaso de sangre no teñida procedente de la aorta. 

La aortografía retrógrada por inyección de medio de con -

traste en la aorta ascendente muestra la ooacidad de la arteria 

pulmonar resultante del ingreso de sangre aórtica. 

En general, el diagnóstico del conducto arterioso permea­

ble no complicado no presenta dificultades; pero existen otros 

estados patológicos que e n ausencia de cianosis, originan soplos 

sistólicos y diastólicos en el área de foco pulmonar, que pueden 
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tener mala interpretación. 

El defecto del tabique aórtico pulmonar puede ser clíni­

camente indiferenciado del conducto arterioso permeable. También 

es difícil a veces el diagnóstico en la rotura de un seno de Val­

salva en el lado derecho del corazón o en la arteria pulmonar y -

en la fístula arteriovenosa coronaria. 

En estas tres afecciones las condiciones dinámicas son las 

propias de una fístula arterio venosa, con soplo de ruído de maqui 

naria y presión del pulso amplio. Algunas veces, el máximo de in­

tensidad del soplo no se encuentra en el área pulmonar y se perci 

be en el borde esternal izqui erdo inferior. 

El tronco arteriovenoso puede ser extremadamente difícil -

de diferenciar del conducto arteriovenoso permeable, en especial 

en los lactantes. La estenosis de la rama pulmonar se acompafia de 

soplos sistólicos y diastólicos, pero la presión del pulso es nor 

mal. 

Las fístulas arteriovenosas de los vasos intratorácicos de 

tamafio medio, como la mamaria interna, también dan signos que pu~ 

den ser indistinguibles d e los del condUCTO arterioso permeable. 

El defecto del tabique interventricular con insuficiencia 

a6rtica y la ~ombinación de insuficiencia aórtica reumática e in 

suficiencia mitral pueden confundirse con el conducto arterioso -

permeable, porque el conjunto de los soplos producidos por ambas 

clases de lesiones presenta una analogía superficial con los que 

se observan en el conducto arterioso; pero en aquellos la circu­

lación pulmonar no está aumentada. 
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A causa de que muchos pacientes con conducto arterioso 

permeable son asintomáticos, puede tenerse la impresión de que 

ésta es una lesión benigna. 

Según Keys y Shapiro la existencia de un conducto arte­

rlOSO permeable coincide con una reducción media de la expecta­

ción de vida de 23 años en los hombres y de 28 años en las muj~ 

res. 

Se ha dicho que los niños pueden sucumbir a una insufi -

ciencia cardíaca congestiva; esta complicación puede sobrevenir 

a cualquier edad, pero es más comGn en la tercera década de la 

vida. 

La endarteritis bacteriana subaguda es la complicación 

más frecuente al final de la infancia y principio de la vida -

adulta; pero puede presentarse a cualquier edad~ La embolia pul­

monar es frecuente y cuando afecta al conducto arterioso puede -

originarse embolias en la circulación general; esta complicación 

se debe tratar intensamente con antibióticos y la oclusión qui -

rúrgica del conducto. 

El tiempo óptimo para el tratamiento quirGrgico es hacia 

los tres meses después de curarse el proceso infeccioso. 

Otras complicaciones raras son la dilatación aneurismáti­

ca de la arteria pulmonar, del conducto o de ambos a la vez, cal­

cificación del conducto arterioso, la trombosis no infecciosa del 

conducto con embolización, l o s émbolos paradójicos, la cardiopa -

tía reumática adquirida y la asociación con hipertensión pulmonar 

del conducto arterioso. 
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La intervención quirúrgica se considera que está indica­

da en pacientes asintomáticos, preferiblemente entre los 3 y 

los 10 años. La edad superio r límite para el tratamiento quirú~ 

glCO es l a de 35 años aproximadamente. 

La hipertensión pulmonar no e s una contraindicación para 

la operación si puede demostrarse que la derivación es de la aor 

ta a la arteria pulmonar, y no a la inversa. 

Las malformaciones congénitas que más frecuentemente se -

asocian a Ductus son: la coartación de la aorta, la atresia tri -

cuspídea y el defecto del septum atrial. 
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CAPITULO IV - HEMODINAMIA 

Los efectos hemodinámico s de la persistencia del conduc­

to arterioso son secundarios al corto circuito de sangre del 

sistema de alta presión de la aorta a la circulación de la arte 

ria pulmonar, que es un sistema c o n menor presión que la aorta. 

pende: 

La cantidad de sangre que pasa o grado de derivación de-

l o . del tamaño del Ductus y 20 . de la presión diferen -

cial entre la aorta y la arteria pulmonar. 

En casos extremos, de la mitad o dos tercios de la circu­

lación del ventrículo izquierdo puede derivarse a través del con 

dueto, y la sangre oxigenada circula nuevamente por la red pulm~ 

nar. 

En la mayor parte de los c a sos, la presión en la arteria 

pulmonar, el ventrículo derecho y la aurícula derecha es normal, 

pero en otros casos la presión sistólica en la arteria pulmonar 

y el ventrículo derecho está aumentada y puede llegar al mismo _ 

nivel que en la circulación general. 

Se sabe que el 60 % del retorno venoso que llega al cora _ 

zón viene por la vena cava inferior y el 40% restante vi e ne por 

la v e na cava superior; es decir, que el 60% del flujo de sangre 

periférica arterial va a las partes bajas del cuerpo y el otro 

40~ va a las partes altas. 

Para calcular el volumen del flujo que pasa a través de l 

Ductus arterioso persistente, se podría asumir que el 60% del ga~ 

to del ventrículo izquierdo entra a la aorta descendente y se mez-
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cla con la sangr e pobre e n oxígeno qu e viene a través del Ductus 

arterioso. 

El volumen de sangre que pasa a través d e l Ductus puede 

s e r estimado por la siguiente fórmula general de mezclas: 

Contenido de O/~A = 
Flujo DA(contenido de 02en DA)+(contenido 02PD) 

Fluj o DA + Flujo PD 

AA = aorta distal al Ductus; DA = Aorta proximal al Ductus. 

PD = Ductus art erios o . 

En la sigui e nte gráfica s e pueden ver los valores típicos -

de un cateterismo cardíaco en una Persistencia de Ductus arterioso. 

Posición del °2 (Vol. %) Saturación catéter 

VCS 13.15 72.7 

AD 13.15 72.7 

VD 13.15 72.7 

AP AP media 14.45 79.9 

AP distal 17.21 95.1 

Aorta 17.80 98.0 

Capacidad de ox í geno: 18.1 vol.% 

18 0 u/mino 

3.6 L/min. 

Oxígeno c o nsumido 

gasto cardía co 

Presiones (mmHg ) 

6 - 2 

5/1 

25/0 

28/15 

100/70 

El Ductus sirve de un canal de baja resistencia a través del 

cual, la sangre sal e del sistema arterial. El volumen del flujo a 

través del corto circuito e s usua lme nte más grande durante la sís-

t o le disminuyendo durante la diástole, en respuesta a las diferen-

tes variaciones de presión. 
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Tejidos 
Pul·mones 

ve 
Persistencia del Ductus Arterioso: 

Números encerrados en cuadros o puntos significan conte­

nido de sangre oxigenada en centímetros cúbicos por litro de san 

gre. Números encerrados en círculos indican presión arterial (sís 

tole/diástole y presión media), El incremento de contenido de 

oxígeno en la arteria pulmonar demuestra el pasaje de sangre oxi-

genada desde la aorta (indicado por la flecha), 

El flujo de sangre pulmonar estimad ha sido calculado por 

el contenido de 02 de la arteria pulmonar izquierda y era de 4.98 

litros x minuto. El gasto cardíaco fué de 2.38 litros x minuto. 

Existía un flujo medio en el corto circuito de 2.6 litros x minu­

to. El claro incremento de la presión en la arteria pulmonar indi­

ca la presencia de cierto grado de hipertensión pulmonar. 
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Es difícil obtener una mezcla homogénea y representati­

va de la arteria pulmonar, ya que por ser la desembocadura del 

ductus en la rama izquierda~s imposible obtener una mezcla que 

represente el promedio de la arteria pulmonar; por esta razón 

es casi imposible hacer un cálculo adecuado de la magnitud del­

corto circuito. La presión en la arteria pulmonar generalmente 

está aumentada, debido a la gran cantidad de sangre que le lle­

ga, sin embargo las resistencias pulmonares son normales o ba­

jas, ya que hay una tendencia del lecho pulmonar para acomodar 

el exceso de sangre que le llega. Cuando el corto circuito es de 

masiado grande y el flujo sobrepasa la complacencia del lecho pu! 

monar, la presión empieza a aumentar en forma importante y empie­

za a producir una lesión de la pared de las arteriolas pulmonares 

que se traduciría hemodinámicamente por una resistencia de las ar 

teriolas pulmonares, llevándonos a una hipertensión pulmonar; es­

ta entidad ha sido llamada Síndrome de Eisenmenger. 

El pasaje del flujo de sangre a través del canal produce -

turbulencia; estas turbulencias son audibles en sístole y diásto­

le. El escape de sangre arterial del sistema tiende a disminuir -

la presión diastólica. Una vez que la sangre oxigenada pasa a tr~ 

vés del ductus, no contribuye a la perfusión de los tejido s. El v~ _ 

lumen del ventrículo izquierdo es aumentado para compensar el flu­

jo de sangre que se escapa, es por ésto que la presión en el sist~ 

ma arterial, no está usualmente elevada en pacientes con Ductus. 

Un pequeño Ductus produce alguna reducción en la resistencia pe -

riférica total, similar al efecto de vasodilatación en la red vas -
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cular periférica. 

En estos casos la presión arterial se mantiene dentro de 

los límites normales. Un Ductus grande permite el pasaje de ma-

yor cantidad de saRgre, la que daría depresiones en los valores 

de la presión diastólica de 50-60 mm de Hg. 

Persistencia de conducto arterioso con flujo de derecha 

a izquierda, (P.D.A. atípico con hipertensión pulmonar coexis -

ten te) . 

En algunos pacientes con persistencia de Ductus Arterio-

so el flujo de sangre que pasa a través del Ductus está cambiado 

y es de derecha a izquierda; la sangre pasa de la arteria pulmo-

nar a la aorta, en vez de aorta a arteria pulmonar. 

Los signos clínicos incluyen cianosis que aparece tempr~ 

namente y se hace severa en la segunda o terc era década de la -

vida; en unos pocos pacientes la cianosis aparece desde el naCl 

miento. Otros síntomas que llegan a ser progresivamente más se-

veros son la disnea y la fatiga; la tolerancia al ejercicio dismi 

nuye. Hay un soplo sistólico-diastólico , el cual se escucha mejor 

en el borde esternal izquierdo y un segundo ruído pulmonar acen-

tuado. Un signo muy sugestivo es la presencia de severa cianosis 

en miembros inferiores; más que en los miembros superiores. 

El examen fluoroscó n ico muestra un agrandamiento en el la-

do derecho del corazón y el segmento de la arteria pulmonar lle -

n o y pulsátil. En el electrocardiograma puede verse desviación 

del eje cardíaco a la derecha e hipertrofia de ventrículo derecho. 

Hay policit~mia presente; el contenido de oxígeno de la arteria -

UNI\l IZN'310/ ,,0 

L--

e ~ i ! : R ¡. 1.-
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femoral es definitivamente más bajo que el contenido de 02 de 

la arteria braquial. 

Los estudios de cateterismo cardíaco han demostrado que: 

1) la menor presión de la arteria pulmonar es incrementada gra~ 

demente y se aproxima a las presiones de las arterias braquia -

les y femorales; 

2) la resistencia arteriolar pulmonar está muy incrementada y 

3) el flujo de sangre que pasa a través del lecho arterial pul­

monar puede estar disminuído. Las lesiones vasculares pulmona -

res son notadas y consisten en considerables grados de mediana 

hipertrofia y proliferación de la capa íntima de las medianas y 

pequeñas arterias pulmonares, hinertrofia muscular en los vasos 

y formación de trombos en las arterias pulmonares.Los pequeños 

vasos pulmonares en las paredes alveolares no muestran lesiones. 

Estos cambios vasculares son lo suficientemente extensos para -

contribuir a la hipertensión pulmonar, pero no hay una medida g~ 

neral, para decir que ellos son primarios o secundarios. 

El cambio de dirección del flujo que pasa por el Ductus -

se atribuye a la hipertensión pulmonar por: lo.) los cambios 

vasculares pulmonares primarios están presentes al nacimiento y 

progresan con la edad, 20.) antecedentes agudos de arteritis y -

30.) el desarrollo de múltiples corto circuitos arteriovenosos 

pulmonares. 

En presencia de un tipo usual de Ductus de pequeño diáme­

tro la presión aórtica no es trasmitida al circuito pulmonar. -

Cuando el ductus es muy grande, la presión aórtica es fácilmen­

te trasmitida a las arterias y arteriolas pulmonares, en ese or -
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den para proteger a los capilares alveolares del exceSlVO flu­

j o y de las presiones altas) y así evita que sufra una evolu _ 

ción desde ese estaco fetal (estrechez d e la luz con engruesa­

miento de l a capa media). 

Esta t o lerancia de presiones altas en el sistema pulmonar, 

es normal en el feto y persiste despu~s del nacimiento; esta con 

tlnua presión elevada en el circuito pulmonar, trae eventualme~­

te como resultado cambios vasculares pulmonares adicionales (en­

grosamiento de la íntima, fibrosis y trombosis). La presión vas­

cular pulmonar se incrementa y finalmente excede a la presión _ 

aórtica, entonces se establece el corto circuito de derecha a iz 

quierda. 



24 

v - MATERIAL Y METO DOS DE DIAGNOSTICO 

Entre Enero de 1 965 y Marzo de 1970, fu e r o n efectuados 

e n e l Centro Médico Naciona l 28 operaciones de persist encia de 

Co nducto Arte rioso , de l a s cuales 23 c orres pondían a operacio­

nes h e chas e n niños de l Hospital Benjamín Bl oom y 5 correspon­

d í a n a paciente s de l Ho s pita l Rosales. 

Los protocolos de estos casos fu e ron cuidadosamente r e ­

visado s e n los archivos ge nera l e s de l Hospital Rosales y Hosp~ 

tal Be njamín Bloom . 

Es lógico que para llegar a un d i agnóstico e n cualquier 

enfermedad t e ne mos que partir de una buena historia, de un buen 

e xamen físico, que en el caso ele l a persistencia de Co nducto ar­

terio so no s da muchos dato s y a demás tenemo s que val e rno s de los 

exámen e s de labora torio par a c onfirma r e l tipo ele anomalía con -

génita. En e ste cap ítulo s e describirán l o s método s y l o s ha _ 

llaz go s que mue stran cada uno de estos métodos para e l diagnós­

tico exacto de la anomalía congénita que n o s ocupa. 

Así describiremos en s e cue ncia el c a t e t e rismo card íaco , h~ 

llazgo s rad iológico s, hallazgos electro card i ográficos, la Kimo ­

grafía y la Aortografía. 

Cateterismo: 

La demostración del incremento de oxíg eno en la arteria 

pulmonar no establece n e cesariamente la presencia de un conducto 

arterioso persistente, o tras anomalías c on génitas c omo e l de fec­

t o de Se ptum aórtico- pulmonar, la persist e ncia del tronco arte -
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rioso y la comunicación de una arteria coronaria con la arte -

ria pulmonar, da resultados semejantes; por otra parte, el pa­

saje de un catéter a través del Ductus arterioso persistente -

a la aorta, sí es una evidencia definitiva de persistencia de 

conducto arterioso. 

En los casos operados de nuestra ser1e, el catéter se -

pasó por vena femoral a vena cava inferior, aurícula derecha, 

ventrículo derecho, arteria pulmonar y a través del conducto ar 

terioso persistente a aorta descendente. 

Es indudable que como método diagnóstico es muy bueno,p~ 

ro no es un método inbcuo, puede tener complicaciones como cual 

quier intervención quirúrg ica. 

El procedimiento se lleva a cabo de la siguiente manera: 

bajo anestesia local con un catéter semejante a los catéteres -

ureterales y previa disección de una vena basílica o cefálica -

del brazo, o bien de una vena femoral; así se llega a aurícula 

derecha ya sea por vena cava superior o vena cava inferior; se 

pasa a ventrículo derecho y a parte proximal y distal de arteria 

pulmonar. La posición de la punta del catéter es cerciorada du -

rante el procedimiento por medio de fluoroscopía. Las presiones 

y las muestras de sangre son obtenidas desde las varias cámaras. 

Es posible la cateterización del seno coronario y de mediana ve­

na cardíaca en los seres humanos. 

El procedimiento como decíamos no es inocuo y puede 1n­

ducir latidos ectópicos y taquicardia ventricular; ésto no apa­

rece mientras el catéter está en aurícula, pero sí se ve cuando 

pasa por ventrículo o arteria pulmonar. 



26 

La frecuencia del pulso debe ser tomada frecuentemente 

y si hay un incremento significativo el catéter debe ser reti 

rado. 

Radiología 

Es indudable que la radiología dá una ayuda enorme para 

el estudio de las cardiopatías congénitas; en el caso de la pe~ 

sistencia de conducto arteri o so nos es un método de gran valor; 

incluso nos hace posible poder hacer diagnóstico con la s ola _ 

observación de las placas en los casos típicos. 

En los casos no complicados, que presentan corto circui­

to de izquierda a derecha, hay un evidente aumento de la vascu­

laridad pulmonar; el tronco d e la pulmonar está dilatado. En 

lactantes y niños pequeños, la aorta es usualmente de tamaño 

normal. En los adultos la a orta es típicamente a grandada y las 

pulsaciones de la arteria pulmonar se pueden ver en el momento 

de tomar las radiografías. 

En algunos casos, particularmente en aquéllos que tienen 

un pequeño corto circuito y que tienen pr.esiones normales, no hay 

cardiomegalia. Se puede ver cardiomegalia en radiografías fronta­

les en niños que presentan un conducto relativamente grande con _ 

un corto circuito de izquierda a derecha. 

Cuando hay cardiomegalia en niños mayores y adultos se pu~ 

den ver agrandamiento de aurícula y ventrículo izquierdos. En re­

sumen los hallazgos radiológicos que podemos encontrar son: plé­

tora pulmonar, dilatación de arteria pulmonar, dilatación de ven­

trículo izquierdo y ligera dilatación de aurícula izquierdu; a -
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veces una pequeña danza hiliar de vasos pulmonares. La aorta 

en los casos de Ductus no es más pequeña que en los casos de 

defecto de septum interauricular y ventricular; pero sí, es -

más pulsátil. 

Son raras las calcificaciones en las paredes del Ductus. 

Por medio de la angiocardiografía puede demostrarse en el istmo 

aórtico, una prominencia que puede representar a la entrada del 

Ductus o bien un aneurisma de la aorta. 

Electrocardiograma: 

Si bien no es un método con el cual podemos efectuar un -

diagnóstico típico;nos es de gran ayuda para el mismo comparánd~ 

lo con los datos radiológicos. El electrocardiograma es normal -

en la mitad de los casos, y usualmente normal en casos de severi 

dad moderada; pero cuando el corto circuito es grande, hay ondas 

Q prominentes, ondas R altas y tal vez ondas U invertidas en Vs 
y V6 que confirman el agrandamiento de ventrículo izquierdo. En 

los casos muy floridos pueden verse ondas T invertidas en las -

derivaciones ventriculares izquierdas. 

Fonocardiografía: 

Este método no es de importancia diagnóstica significati­

va, nos sirve para corroborar hallazgos auscultatorios. 

En este método se captan las ondas sonoras producidas por 

los tonos cardíacos, murmullos y soplos cardíacos. Con este méto­

do en muchos casos se puede valorar las anormalidades hemodinámi­

cas con abso luta seguridad; por ejemplo, mediante auscultación -

clínica complementada con fono cardiografía podemos valorar la 

gravedaJ de una estenosis valvular pulmonar aislada. 
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Pueden introducirse fenoca ptores intra-vasculares incor­

porados en los catéteres cardíacos para registrar los tonos y -

los soplos; este método localiza la cavidad cardíaca ó el vaso­

sanguíneo del que se origina el soplo o tono anormal. 

Angiocardiograma: 

Los grandes vasos sanguíneos y las distintas cavidades -

del corazón pueden hacerse visibles mediante la inyección de un 

me dio de contraste. La angiocardio grafía venosa (es decir la ln 

ye cción de medio d e contraste en una vena periférica), con ra -

dio grafía seriada a la velocidad de 2 a 4/segundo, es de poca -

utilidad en el diagnóstico de las malformaciones vasculares. Es 

ta técnica ha sido sustituída por la introducción de la angio -

cardiografía selectiva, es decir, la inyección de medio de con -

traste en las cavidades cardíacas o los grandes vasos. La angio­

cardiografía selectiva, permite la identificación de las anorma­

lidades específicas sin superposición de las sombras de las cavi 

dades .;normales. Pueden obtenerse radiografías seriadas en 2 pl~ 

nos a la velocidad de 6 a 14/segundos. Este es el más preciso -

y definitivo método para el d iagnóstico de la persistencia de -

conducto arterioso. 

La intensificación de la imagen y la fotorradioscopía han 

hecho posible efectuar simultáneamente el cateterismo cardíaco y 

la angiocardiografía selectiva en una habitación normalmente alum 

brada. Ofrece la gran ventaja de reducir la irradiación del pa -

ciente en 10 a 50 veces, durante la radioscopía. Este método se ha 

combinado con un circuito cerrado de televisión lector de la pan­

talla, que permite ver la silueta cardíaca y el catéter cardíaco. 
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Despúes de la introducción de la sonda en la cavidad cardíaca 

que ha de estudiarse, se inyecta rápidamente una pequeña cant~ 

dad de medio de contraste y se pasan las foto grafías a la vel~ 

cidad de 20 a 60/segundo. Esta técnica ha sido muy útil porque 

puede repetirse e l examen cuantas veces se desee, pasando la -

cinta fotográf~ca a diversas velocidades. 

La inyección del medio de contraste puede ocasionar reac 

Clones de sensibilidad al yodo, que en casos severos pueden lle­

var a la muerte; se ven también arritmias cardíacas, complicaci~ 

nes cerebrovasculares o edema agudo de pulmón. Los nuevos produ~ 

tos de contraste han disminuído e l riesgo . 
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CAPITULO IV - ANALISIS DE LOS CASOS 

En el presente estudio se encontraron 28 casos operados 

de persistencia de conducto arterioso. de los cuales se encon-

tró que 19 casos eran cel s exo femenino y 9 eran del sexo mas-

culino; lo cual daría una proporción aproximada de 2:1 respec­

tivamente, lo que estaría de acuerdo con la estadística de Es-

plno Vela en México y la encontrada por Gross en 1952. Fi g . 1 

.;. . 

s 

67 .86 % 
19 

9 32.14% 

:: . ..... .. ~ , . 
... 0 • ". ' v' 

" ..... ... " 

Sexo: Femenino Masculino 

INCIDENCIA SEGUN SEXO 
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La incidencia según la edad de los casos operados de -

mustra que el número de operados fué mayor en la la. década -

de la vida, distribuídos en porcentajes tomados cada cinco 

años obtenemos los siguientes datos: 

Eaad 0-5 5-10 

Porcentaje:42.85% 39.28% 

10-20 

10.71% 

más de 20 

7.14% 

Si queremos apreciar oo n mayor claridad la incidencia 

de casos según la edad veamos el siguiente esquema: ri g e 2. 

No.de casos 

5 

4 

3 

2 

1 

O 

Edad la.2a. 3a. 4a. Sa. 6a. 7a. 8a. 9a.lOa. lla.12a.14a.21a.32a. 

INCIDENCIA SEGUN LA EDAD 

23 - Hospital Bloom 

S - Ho spital Rosales 
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En la que podemos apreciar que la edad del mayor numero 

de operados osciló entre 3 y 6 años. 

De los casos operados se encontró que el 35.7% eran asin 

tomáticos y el 64.3% eran sintomáticos. 

Los síntomas y signos más frecuentemente encontrados fue 

ron: hipodesarrollo en 21 casos (75%), bronquitis en 8 casos, -

disnea en 15 casos, cianosis 7 casos, Dalpitaciones en 4 casos, 

precordialgias en 1 caso, catarros y gripe en el 100%, además -

hubo un caso que padeció de asma. 

En los casos complicados con hipertensión pulmonar se en 

contraron 4 casos que tuvieron r.e.c., o sea el 14.28%, Bullock 

y colaboradores dicen que esta complicación, se observa en el 

23% de los casos. También se encontró un caso asociado con otra 

anomalía congénita (3.6%) descrita como una comunicación inter-

ventricular. 

El soplo característico en la persistencia del conducto -

arterioso, llamado soplo de Gibson (1900), soplo de maquinaria, 

soplo en chorro de vapor, se encontró presente en 25 casos (89.3%). 

9 casos presentaron electrocardiograma descrito como nor-

mal; de los 19 restantes se encontró hipertrofia de ventrículo -

izquierdo en 35.7%, hipertrofia de ventrículo derecho en 10.7%, 

hipertrofia biventricular en 10.7% y se encontraron 4 casos en -

que fué descrita hipertensión pulmonar. 

Los Rayos X mostraron 7 casos con radiografías típicas de 

persistencia de Ductus arterioso. 

En 8 casos no fué descrita ninguna patología anormal, es 

decir tórax normal. 
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En un 50% de los casos se describió aumento de la vascu-

laridad pulmonar. 

Sólo 3 casos se les hizo cateterismo cardíaco, por sospe-

cha de hipertensión pulmonar y en el caso de asociación con .. una 

C.I.V., ésto fué así porque el Ductus arterioso típico nunca se 

cateteriza, este método está indicado en casos con hipertensión 

pulmonar o cuando hay complicación del Ductus. 

El porcentaje del tipo de operación que se hizo para ce _ 

rrar el Ductus fué igual tanto en los casos de ligadura del con-

ducto como en los casos de sección y sutura (50%). 

La mortalidad en nuestra serie fué de 10.7% (3) en las se-

ries descritas por varios autores la mortalidad es menor del 5%; 

Gross sólo tuvo 4 fallecimientos en su serie de 180 casos. La 

primera operación para corregir P.D.A. fué efectuada por Gross y 

Hubbard, 1938. 

Se tuvo un caso complicado con una endarteritis bacteria-

na en el sitio de ligadura, que se considera como muerte tardía, 

porque la paciente falleció 54 días después de ser operada, por 

posibles tromboembolias múltiples, embolismo pulmonar; en esta pa-

ciente no se hizo autopsia a pesar de estar indicada. 

Desde el punto de vista quirúrgico podemos dividir los ca­

sos de persistencia de conducto arterioso en la forma siguiente: 

I - P.D.A. Simple 

a) sin hipertensión arterial 
pulmonar 

b) con hipertensión arterial 
pulmonar. 
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II - P.D.A. complicado: Asociado a otras anomalías congénitas. 

Así podemos ver que en los casos operados de Ductus ar­

terioso permeable simple y sin hipertensión arterial pulmonar, 

la morbildiad es baja y son los casos de que mejores resulta _ 

dos se obtienen, el porcentaje de mortalidad es cero. 

En el caso .de un P.D.A. simple con hipertensión arterial 

pulmonar y en los casos complicados la morbilidad se eleva y la 

mortalidad también se incrementa. 

En nuestra serie e n los casos no complicados se obtuvo 

la siguiente morbilidad: un 6~.3% tuvo fiebre en el post-opera _ 

torio (18), ésta osciló entre 1 y la días en el post-operatorio. 

S casos presentaron t o s productiva; dolor hubo en el 

27.9% de los casos, un sólo caso presentó r o nquera, que perman~ 

ció así por 1 mes. 

6 (21.4%) casos presentaron reacción pleural posterior a 

la operación, en 4 (14.3%) casos se presentó sangramiento inten­

so en herida operatoria que obligó a revisar nue~amente la tora­

cotomía. En 2 casos se infectó herida operatoria parcialmente _ 

y cedió con tratamiento antibiótico des pués de 15 días. 

Ya se habló del caso complicado con una endarteritis bac­

teriana en el sitio de ligadura, este caso se ha considerado co­

mo una muerte tardía, pues la muerte ocurrió 54 días después de 

operado. Hubo S casos (27.9%) que fueron asintomáticos en post­

operatorio. 

Pues bien como habíamos dicho en los casos de persisten­

cia de Ductus arterioso con hipertensión arterial pulmonar y en 
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los casos de P.D.A. que se asociaron a otras anomalías congéni­

tas, la mortalidad y la morbilidad se elevan; así podemos ver -

que de los tres casos que se han considerado como muertes qUl -

rúrgicas, 2 presentaban hipertensión arterial pulmonar y además 

una de éstas dos, estaba asociada a otra anomalía, una C.I.V. -

como podremos ver el pronóstico de estos casos es malo. 

La asociación de p.e.A. y C.I.V. se caracteriza en gene -

ral por un Ductus pequeño y una C.I.V. grande. Desde el punto de 

vista clínico, se comporta como una anomalía sumamente seria, que 

se traduce por una insuficiencia cardíaca difícil de tratar y -

episodios de bronquitis y neumonías severas. 

El cateterismo cardíaco en nuestro caso (angiocardiogra­

fía selectiva), reveló una p.e.A., pero no se pudo visualizar la 

e.I.V.; pero en el reporte hemodinámico podemos observar que la -

suturación de oxígeno en ventrículo derecho (88%) era mucho mayor 

que en aurícula derecha (72%) y venas cavas superlor (76%) e in­

ferior (59%), lo que sí confirma la presencia de una C.I.V.; ade 

más se observó una hipertensión arterial pulmonar moderada(245 

dynas). En este caso además de ligar Ductus, se puso Banding en 

arteria pulmonar para controlar el flujo de sangre de izq~ietda a 

derecha por la e. I.V.; pero la paciente desarrolló cianosis al 

salir de sala de operaciones, presentando cuadro de anOXla cere­

bral severa por insuficiencia ventricular derecha aguda; la pa -

ciente falleció 5 horas después de operada. 

El segundo caso de hipertensión pulmonar, que falleció y 

que también se le hizo angiocardiografía selectiva, se encontra­

ron presiones en V.D. y A.P, altas, aún en el momento operatorio 
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les llamó la atención, la mayor presión en la arteria pulmo -

nar, mayor que en la aorta; estos Ductus arteriosos con hipe~ 

tensión pulmonar por aumento de resistencia, se acompañan de 

una morbilidad y mortalidad sumam~nte elevadas. En este caso -

en particular las resistencias eran de 833 dynas, lo que tradu 

ce una severa hipertensión pulmonar. El mecanismo por e l cual 

la mortalidad es tan elevada en el período post-operatorio in 

mediato es desconocido; pero se cree que es debido a un súbi-

to aumento de la presión en arteria pulmonar; ya que el escaso 

corto circuito de izquierda a d e recha que aún persiste, lleva 

sangre oxigenada d e aorta a arteria pulmonar, lo cual favorece 

la vasodilatación de la arteria pulmonar. Al cerrar.el Ductus 

lógicamente disminuye el PO en la sangre de arteria pulmonar 
2 

y se produce una vaso constricción que explicaría el aumento sú-

bito de la presión. 

Se considera que cuando hay un aumento d e las resisten-

clas pulmonares, esta hipertensión tiene un carácter evolutivo, 

es decir, que el daño arteriolar ya producido sigue acentuándo-

se y por consiguiente aumenta la presión en arteria pulmonar; 

esa es la razón de que la mayoría de cirujanos se opongan al _ 

clerre del Ductus hipertenso, ya que se pierde la válvula de _ 

escape cuando se cierra el Ductus y el pa ciente acaba por morlr 

por una insuficiencia ventricular derecha, condicionada por la 

hipertensión pulmonar. 

El último caso que murió en mesa de operaciones, era una 

p.e.A. típica sin hipertensión arterial pulmonar ni complica -

ciones, que en el momento operatorio s e razg ó el cabo aórtico 



37 

de Ductus y al tratar de suturarlo, s e raz gó completamente la 

aorta; al querer hacer una anastomosis término t e rminal se r om 

pe ésta; la paciente fallece por paro cardíaco. SE hizo autop­

sia de este caso encontrándose según la descripción una aorta 

descendente desgarrada en parte pr oximal al Ductus casi en to­

do su diámetro, el microscópico mostró a l os c ortes de aorta si& 

nos moderados inflamatorios; pero no describen ninguna pa t o l og ía 

de aneurisma o de l a túnica media. 
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CAPITULO VII - RESUMEN Y CONCLUSIONES 

lo. Se revisaron los protocolos de 28 casos operados de P .C. A. 

en los archivos generales del Hos pital Rosal e s y Hospital 

Benjamín Bloom, desde Enero 1965 a Marzo 1970. 

20. Las edades más frecuentes en que fuero n operados l o s ca -

sos fueron de O - 5 años (12 casos: 42:9 %); de 5-10 año s 

(11 casos: 39.3%); de 10-20 años (3 casos: 10.7 %); de más 

de 20 años (2 casos: 7.1 %). 

30. La P.C.A. es más frecu e nte e n el s exo f emenino (19 casos: 

67.9 %) que en e l masculino (9 casos: 32.1 %). 

40. De los 28 casos revisados, sólo 18(64.3 %) fu e r o n sintomá ­

ticos y entre l o s síntomas y signos más frecuent ement e e~ 

contrados están: Hipodesarrollo (75 %), Bronquitis (2 8 .6 %), 

proceso s respiratorio s superiores (100 %), disnea (53.6 %) 

palpitaciones (14.3 %), pr e cordialgias(3.6 %), r.c.c. (14.3 %), 

cianosis (25 %). 

50. Estud i o radio gráfico y electrocardiográfico fu~ e fectuado 

e n 100 %; e studio hemod inámico sólo se hizo e n 3 casos -

(10.7 %). 

60 . El diagnóstico clínico se ll evó a cabo en e l 100 % de los 

casos. 

70. De los 28 casos operados, sólo un caso (3.6 %) es taba a s o -

ciado a una anomalía cong~nita diferente. 

80 . De los 28 caso s operados, 3 caso s (10.7 %) muri eron en post 

operatorio inmediato. 
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90. La complicación que se presentó fué en un cas o (3.6%) y 

se diagnosticó como Endarteritis bac~riana a g uda del -

sitio ne ligadura. 

100. 

110. 

120. 

130. 

140. 

150. 

Los casos operados con un p.e.A. simple Sln hiperten 

sión arterial pulmonar, tienen un pronóstico bueno y la 

morbilidad y mortalidad son casi nulos. 

Los casos operados con un p.e.A. simple pero con hiper -

tensión arterial pulmonar y además los caso s complicados, 

tienen un pronóstico malo y la morbilidad y mortalidad -

son elevados. 

La cirugía cardiovascular es el medio que tienen los mé­

dicos para corregir este defecto. Este tipo de cirugía ha 

progresado mucho en los tiempo s presentes y aún en nuestro 

país se sienten ya los beneficios de estos adelantos moder 

nos. 

La importancia del diagnóstico preClSO es aún mayor, con 

los adelantos de la cirugía; pues, es necesario un diag -

nóstico exacto para lo grar una o peración exitosa. 

El Ductus arterioso típico nunca se cateteriza, el catete­

rismo está indicado en casos en que se sospecha hiperten -

sión pulmonar o en casos complicados con otras anomalías -

congénitas. 

La p.e.A. simple, SlIl hipertensión arterial pulmonar tie­

ne una baja morbilidad y una mortalidad menor. 

160. Los casos de p.e.A. con hipertensión arterial pulmonar y 

asociados a otras anoma lías presentaron una morbilidad y 

mortalidad elevada. 
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180. 

190. 
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La asoci~ción de P.C.A. y C.I.V. se caracteriza en gene­

ral por un Ductus pequefio y una C.I.V~ grande A Desd e el 

punto de vista clínico se comporta como una anomalía su­

mamente seria que se traduce po r una I.C. dificil de tra 

tar y episodios de bronquitis y neumonías. 

En los casos con severa hipertensión pulmonar~ el meca -

nismo por el cual la mortalidad es tan elevada en el pe­

ríodo post o peratorio inmediato es desconocido; pero se 

cree que es debido a un súbito aumento de la presión en 

arteria pulmonar; ya que el escaso corto circuito de iz­

quierda a derecha que aún persiste, ll e va sangre oxi gena­

da de aorta a arteria pulmonar, lo cual favorece la vaso­

dilatación de arteriolas pulmonares. Al cierre del Ductus 

ló gicamente disminuye el P0 2 en la sangre de arteria pul 

monar y se produce una vaso constricción que explicaría -

el aumento súbito de la presión. 

Se considera que cuando hay aumento de resistencias pul­

monares, esta hipertensión tiene un carácter evolutivo~es 

decir que el daño arterial ya producido sigue acentuándo­

se y por consiguiente aumenta la presión en arteria pulmo 

nar; esa es la razón de que la mayoría de cirujano s se -

opongan al cierre del Ductus hipertenso, ya que se pier­

de la válvula de escape cuando se cierra el Ductus y el -

paciente acaba por morir por una insuficiencia ventricular 

derecha condicionada por hipertensión pulmonar. 
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200. La morbilidad encontrada en los casos de nuestra serie 

21Q. 

220. 

fué de fiebre (64.3%), tos productiva (27.9%), dolor en 

herida operatoria (27.9%), ronquera (3.6%), reacción 

pleural (21.4%), sangramiento de herida operatoria (14.3%), 

herida infectada (7.1%), paro cardíaco (10.7%), insufi -

ciencia respiratoria (10.7 %), insuficiencia cardíaca 

( 7 . 1 % ) . 

De los 28 casos operados el 50% correspondió a Clerre de 

Ductus por ligadura y el otro 50% a cierre por sección y 

sutura. 

Con este trabajo de tesis, el autor espera haber contri­

buído en algo al conocimiento de la anomalía congénita -

que nos ocupa y espera, así mismo, que los datos por él 

presentados sirvan de algo a las personas interesadas. 
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