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Introducción

ntes del nacimiento sólo 10% del gasto ventricular
derecho fluye a través del lecho vascular pulmonar y

90% desde la arteria pulmonar principal directamente hacia
la aorta descendente por la vía del conducto arterioso (CA).
El cierre de conducto comprende dos etapas:

• La fisiológica, que inicia poco después del nacimiento;
20% de los recién nacidos de término la presentan a las
24 horas de vida extrauterina, 82% a las 48 horas y 100%
a las 96 horas.

• El estructural se completa generalmente hacia los días
15 a 20 de vida extrauterina.1

Sin embargo, en más de 40% de los recién nacidos
pretérmino menores de 2000 g y más de 80% de los menores
de 1200 g con síndrome de dificultad respiratoria (SDR), los
mecanismos de cierre del CA no funcionan en forma efecti-
va, mientras que los recién nacidos pretérmino de 26 a 30
semanas de edad gestacional sin SDR presentan en forma
espontánea el cierre del CA hacia el cuarto día de vida
extrauterina, con lo que se ha determinado que la inmadurez
en forma aislada no se asocia con alteraciones en el cierre
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RESUMEN

Antecedentes: La persistencia del conducto arterioso (PCA) en el
recién nacido prematuro con problema respiratorio es frecuente y
su manejo es controvertido. El objetivo del presente estudio fue
comparar la evolución final entre dos grupos de recién nacidos
pretérmino con PCA operados (grupo A) y no operados (grupo B)
y determinar el papel del diámetro interno del conducto arterioso
en la evolución final.
Material y métodos: Retrolectivamente se analizaron los expe-
dientes de pacientes recién nacidos pretérmino de enero de 1999
a enero de 2002 que egresaron vivos o muertos. Se utilizó la
estadística descriptiva y la inferencial. Se consideró zona de
significancia con p<0.05.
Resultados: Hubo diferencia estadísticamente significativa en el
diámetro interno del conducto arterioso a favor del grupo A, con
p<0.01; también hubo diferencia significativa a favor del grupo A
cuando el diámetro interno del conducto arterioso fue ≥2 mm, con
p=0.0006. La mortalidad fue similar en los dos grupos.
Conclusiones: Se concluye que en todo recién nacido pretérmino
con PCA significativo debe intervenirse médica o quirúrgicamente,
y sin esos datos pero con diámetro interno ≥2 mm del conducto
arterioso, también.
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SUMMARY

Background: Patent ductus arteriosus (PDA) in the preterm neonate
(PTN) with respiratory distress is frequent and there are
controversies related to its medical and/or surgical treatment. The
goal of the present study was to compare the outcome between the
two groups of newborns with PDA, operated (group A) and not
operated on (group B); and to determine the internal diameter (DI)
in ductus arteriosus (DA) on outcome.
Material and methods: The clinical records of PTN hospitalized
from January 1999 to January 2002, discharged either by
improvement or death, were retrolectively analyzed. Statistical
analysis was carried out using the descriptive and inferential
statistic. The statistical significance was considered at p<0.05.
Results: The was significant difference in DI in DA in favor group
A with p<0.01; and DI of 2 mm or more showed significant
difference too in favor of group A with a p=0.0006. The mortality
was similar in the two groups.
Conclusions: We concluded that in the PTN with significant PDA
should intervene medical or surgically and without those data but
with DI of 2 mm or more of DA, also.
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del CA y que existen otros factores como el SDR, la asfixia
o el flujo luminal ductal que interfieren en ese proceso
fisiológico.2,3 Por lo anterior se puede afirmar que a menor
peso y edad gestacional ante persistencia del conducto
arterioso (PCA) y factores de riesgo conocidos, mayor será
la necesidad de tratamiento farmacológico; si no hay res-
puesta será necesario el cierre quirúrgico, esperando mayor
morbimortalidad en recién nacidos pretérmino menores de
1500 g con CA demostrable al tercer día de vida extrauteri-
na.4 Dentro de las alteraciones más importantes de la PCA
podemos mencionar disminución de la presión arterial me-
dia, que se ha observado con mayor frecuencia en neonatos
menores de 1000 g,5 retraso en la caída de la presión arterial
pulmonar hasta las 96 horas de vida extrauterina,6 incremen-
to compensatorio del gasto cardiaco suficiente para mante-
ner sin cambios el flujo cerebral (aunque en órganos posduc-
tales el flujo sanguíneo se encuentra reducido debido al
cortocircuito extracardiaco), las resistencias vasculares lo-
cales aumentadas,7 cierto grado de edema pulmonar, con-
dicionado por la carga extra de volumen a la circulación
menor, además de la deficiencia de factor surfactante, esto
último, cuando está asociado a SDR.8

El diagnóstico es básicamente clínico, al encontrar precor-
dio hiperdinámico presente en 95% de los casos, pulsos
saltones y soplo paraesternal izquierdo que pueden estar
ausentes en 15 y 20%, respectivamente. Por lo regular el
electrocardiograma es normal y la radiografía de tórax puede
mostrar cardiomegalia y aumento del flujo vascular pulmonar.9

El ecocardiograma es confirmatorio y debe mostrar un
flujo aórtico diastólico en la arteria pulmonar y una relación
aurícula izquierda:raíz aórtica (AI:Ao) mayor a 1.2:1, lo cual
permite hacer la identificación temprana de un conducto
arterioso significativo.10 Un CA hemodinámicamente signifi-
cativo provoca hipotensión arterial refractaria a tratamiento
con expansores de volumen, por lo que en presencia de ésta
siempre debe considerarse la necesidad de exploración
ecocardiográfica.11,12 Estos mismos autores han encontrado
significancia estadística en el CA cuando el diámetro interno
(DI) es de 1.5 mm o mayor, con sensibilidad de 81% y
especificidad de 85 %.11,12

Yeh y colaboradores, en 1981 desarrollaron un sistema
de puntuación que se puede utilizar en forma confiable para
la orientación diagnóstica en caso de no contar con ecocar-
diografía. Consideraron un CA significativo clínicamente, es
decir que influye directamente en la insuficiencia respiratoria
y que requiere el cierre medicamentoso o quirúrgico, cuando
la puntuación clínica y radiológica suma un valor ≥3.13

El tratamiento médico se basa en restricción de líqui-
dos,14 inotrópicos y diuréticos de asa.15 Los esteroides
prenatales modifican la incidencia de PCA y en el periodo
posnatal han logrado disminuir la fracción inspirada de
oxígeno utilizada y los días de ventilación mecánica.16

La indometacina tiene una falla terapéutica de 30 a 40%,
que se incrementa en los neonatos menores de 1000 g,
además de asociarse a complicaciones importantes como
oliguria, elevación de la creatinina sérica, trombocitopenia,
hemorragia pulmonar y gastrointestinal, enterocolitis necro-
sante y reducción del flujo sanguíneo arterial cerebral en 25

a 60%, precipitando zonas de isquemia. Se ha propuesto
otra alternativa de tratamiento como el uso de otros fárma-
cos tales como ibuprofeno, por encontrar mejor respuesta y
disminución de las complicaciones,17,18 aunque se ha infor-
mado un caso de hipertensión pulmonar seguida de la
administración de L-lisina de ibuprofeno para cierre del CA.19

El tratamiento quirúrgico temprano se recomienda en
todos los recién nacidos pretérmino con SDR, especialmen-
te en los menores de 800 g, habiéndose demostrado morta-
lidad de 5.9 % (falleció uno de los 17 intervenidos quirúrgi-
camente para cierre del CA).20

Las complicaciones inherentes a la cirugía son hemorra-
gia a través de la herida, neumotórax y casos excepcionales
de desgarro de la aorta, lo que representó tres casos de los
32 intervenidos quirúrgicamente (9.4 %) en una serie estudia-
da por Perez y colaboradores en recién nacidos menores de
1500 g;21 y en otras series se informa hemorragia transope-
ratoria en un caso (5.9 %) y otro con neumotórax posopera-
torio (5.9 %), siendo un total de dos casos de los 17
intervenidos de menos de 800 g al nacimiento, que global-
mente representó 11.8 %;20 en otra serie de 74 recién nacidos
de pretérmino sobrevivientes con pesos menores de 1500 g
al nacimiento, sólo uno presentó complicación posoperatoria
de cierre del CA con la presencia de quilotórax (1.3 %), que se
resolvió espontáneamente.22

Un beneficio que se ha encontrado con el tratamiento
quirúrgico es la posibilidad de alcanzar en menor tiempo una
función digestiva adecuada que permita obtener el consumo
de calorías adecuado, reduciendo la necesidad de catéteres
centrales.23

Dentro de las complicaciones y secuelas de la PCA está
la displasia broncopulmonar; asimismo, se ha asociado al
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, edema, he-
morragia pulmonar24 y enterocolitis necrosante.25 En un es-
tudio, Tomaszewska y colaboradores26 encontraron que la
hemorragia pulmonar se presentó en 5.7 % del total de la
población de recién nacidos pretérmino menores de 1500 g
de peso al nacimiento, siendo más frecuente en aquellos que
recibieron surfactante pulmonar.

Se ha observado que la mortalidad continúa siendo
significativamente mayor en los recién nacidos pretérmino
con PCA sintomático.27

En México, la experiencia publicada de cierre del CA en la
etapa neonatal ha sido médico-quirúrgica, por San Luis y
colaboradores,28 tanto en recién nacidos de pretérmino como
de término, al manejar 61 recién nacidos haciendo el diagnós-
tico en promedio al cuarto día de vida extrauterina, con un
mínimo de un día y un máximo de 23 días; de ellos, a 27
pacientes se les administró indometacina, con efectividad de
85%; otros 20 pacientes (30 % aproximadamente) tuvieron
cierre espontáneo sin el medicamento. Se realizaron cuatro
cirugías tipo doble ligadura del CA (dos pacientes con admi-
nistración previa de indometacina y cinco sin ella), con el
fallecimiento de un paciente en el posoperatorio inmediato por
insuficiencia renal, con una sobrevida global de 90%. En otras
edades pediátricas también ha habido experiencia en México,
sobre todo quirúrgica o intervencionista, desde los cinco
meses de edad hasta adolescentes.29-31
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La justificación del trabajo fue determinar el comporta-
miento de recién nacidos prematuros con PCA, operados y
no operados, y hasta qué valores el DI del CA influía en la
evolución clínica y en la evolución final, así como en qué
momento era necesario la intervención quirúrgica.

Nuestra hipótesis de trabajo fue de que el DI del CA
incide en la evolución clínica y final cuando éste alcanza 2 a
2.5 mm aproximadamente, que es cuando creemos que
debería ser intervenido quirúrgicamente.

El objetivo de este trabajo fue comparar la evolución final
entre los grupos de recién nacidos pretérmino con PCA
sometidos o no a procedimiento quirúrgico para cierre del
CA, en el Servicio de Neonatología de la Unidad Médica de
Alta Especialidad, Hospital General “Dr. Gaudencio Gonzá-
lez Garza”, Centro Médico Nacional La Raza; determinar la
características de los pacientes intervenidos quirúrgicamen-
te contra los que no lo fueron, así como el DI del CA en la
evolución final.

Material y métodos

En este estudio de cohorte histórica retrolectiva se analiza-
ron dos grupos de pacientes que egresaron del Servicio de
Neonatología referido, de enero de 1999 a enero del 2002,
ya fuera por mejoría o defunción. En el grupo A se incluyó a
los pacientes con PCA operados y en el grupo B a los
pacientes con PCA no operados. De acuerdo al total de
pacientes que cumplieron con los criterios de selección en el
tiempo estudiado, el grupo A se conformó por 22 pacientes
y el grupo B por 32. En el grupo A hubo 11 pacientes
masculinos (50 %) y 11 femeninos (50 %); en el grupo B, 14
masculinos (43.7 %) y 18 femeninos (56.3 %).

Criterios de inclusión para ambos grupos. Recién nacidos
pretérmino de 0 a 28 días de vida extrauterina con edad
gestacional de 28 a 36 semanas o corregida no mayor de 42,
que tenían o no datos clínicos de PCA o que estaban
asintomáticos de éste, pero que había sido demostrada su
presencia por ecocardiografía. Recién nacidos pretérmino
con las mismas características mencionadas pero que habían
sido intervenidos quirúrgicamente del CA (sólo en el grupo A).

Criterios de exclusión para ambos grupos. Recién naci-
dos pretérmino que tenían PCA pero asociado a malforma-
ciones cardiacas congénitas y en los en los que existía duda
de la presencia de PCA o que sus expedientes estaban
incompletos.

Se consideró a la cirugía de la PCA como variable
independiente (efecto quirúrgico) y a la evolución final de los
pacientes como variable de desenlace.

Los criterios utilizados para el cierre del CA en los recién
nacidos pretérmino en el hospital en donde se realizó el
estudio fueron clínicos o ecocardiográficos

I) Clínicos. En base a los criterios de Yeh,13 con una puntua-
ción ≥3, recién nacidos pretérmino de 28 a 36 semanas de
edad gestacional, es decir, presencia clínica de PCA
(soplo en foco pulmonar continuo o sistolodiastólico,
pulsos periféricos saltones), asociado o no a taquicardia
sin otra causa aparente (frecuencia cardiaca mayor de

160 por minuto); hiperdinamia precordial, radiografía de
tórax con índice cardiotorácico de 0.60 o mayor; flujo
pulmonar aumentado o normal; impedimento de la extu-
bación del paciente del ventilador mecánico o la presencia
de descompensación hemodinámica (insuficiencia car-
diaca), que no pueda ser corregida médicamente en los
primeros dos días. Lo anterior generalmente asociado o
no a un problema pulmonar agudo (SDR, neumonía,
atelectasias u otra patología aguda a ese nivel), pero que
no pudieran explicar por sí mismos la imposibilidad para
disminuir los parámetros del ventilador y la extubación del
paciente finalmente.

II) Ecocardiográficos (estándar de oro). Para confirmación
del CA y descartar cardiopatía dependiente del mismo,
sin darle prioridad al DI del CA. Además de lo menciona-
do, la ausencia de neumotórax antes de la cirugía.

En general, los recién nacidos menores de 1000 g de
peso al nacimiento entran en forma directa a tratamiento
quirúrgico sin probar indometacina aunque exista ese recur-
so porque tienen menos tejido muscular en el CA y la
posibilidad de cierre es mucho menor.

Métodos

Se estudiaron los expedientes de ambos grupos y se busca-
ron en cada uno de ellos datos como peso al nacimiento,
edad gestacional, sexo, Apgar a los 5 minutos, edad al
ingreso, padecimientos motivo del ingreso, así como otras
características generales de la población, complicaciones
quirúrgicas (en el grupo A), otras complicaciones presenta-
das no quirúrgicas, evolución final y en caso de muerte si fue
atribuible a la PCA, valores del ecocardiograma por lo menos
el DI del CA y de ser posible la relación AI:Ao y presión
sistólica de la arteria pulmonar cuando se informara hiper-
tensión arterial pulmonar; uso de medicamentos para su
cierre, presencia de conducto asintomático, sintomático o
significativo clínicamente.13 Los resultados se vaciaron en
hoja especial de recolección de datos.

El abordaje quirúrgico usado en todos los pacientes del
grupo A fue toracotomía posterolateral izquierda y abordaje
en el quinto espacio intercostal izquierdo; después de loca-
lizar la aorta se identificaba el CA; después del puenteo del
CA se colocaban dos riendas con seda tres ceros para la
doble ligadura, sin necesidad de sonda pleural o sólo cuando
se complicaba.

Se definió como evolución final a una serie de variables
dependientes que se mencionan a lo largo del estudio, tales
como destino final (vivió o murió durante la estancia en el
servicio), tiempo de estancia en el servicio, tiempo de
estancia en el ventilador, número de complicaciones y
evolución del CA hasta el egreso del Servicio de Neonatolo-
gía (por mejoría a su domicilio, o traslado a otras unidades
IMSS o no IMSS), todos extubados (ya sin asistencia mecá-
nica a la ventilación), para control de otras patologías que ya
no requerían atención en tercer nivel.

Se definió como buena evolución cuando el paciente fue
egresado a su domicilio u otra unidad IMSS o no IMSS por
mejoría con control del CA (por cierre o por estar en vías de
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cierre). Mala evolución cuando el paciente murió o se
complicó y no pudo ser egresado del Servicio de Neonatolo-
gía en el tiempo del estudio.

Se incluyeron todos los pacientes operados y no opera-
dos de la PCA en el tiempo del estudio que cumplieran con
los criterios de selección. No hubo necesidad de excluir a
ningún paciente.

El análisis de los resultados se hizo a través de estadís-
tica descriptiva usando medidas de tendencia central, de
dispersión, etc.; y de estadística inferencial por medio de t de
Student para muestras independientes y con U de Mann-
Whitney cuando la población no tenía una distribución nor-
mal. Para las variables categóricas nominales, la χ2 para
muestras independientes o en su defecto probabilidad exac-
ta de Fisher. Se consideró zona de significancia p<0.05.

Para el análisis de los datos obtenidos se utilizó el programa
estadístico para ciencias sociales SPSS versión 14.0.

Resultados

Las causas principales de ingreso fueron SDR en el grupo A
en 15 casos y en el grupo B en 21, sin diferencia significativa
(p=0.92). La causa principal de ingreso fue la PCA: en seis
pacientes del grupo A y en cuatro pacientes del B, sin
diferencia estadísticamente significativa (p=0.28). Otros diag-
nósticos de ingreso en el grupo A fueron neumonía, probable
sepsis, inmadurez orgánica generalizada; y en el B, inmadu-
rez orgánica generalizada, probable sepsis neonatal, neu-
monía, bajo peso, síndrome convulsivo e insuficiencia renal.
Numerosos pacientes de ambos grupos tenían combinación
de los diagnósticos mencionados como causas secundarias
de ingreso.

Los resultados de la edad gestacional, peso al nacimien-
to y Apgar de ambos grupos se pueden ver en el cuadro I;
como se aprecia, no hubo diferencia estadísticamente signi-
ficativa entre ellos.

No se encontró diferencia significativa tampoco en la
edad extrauterina al ingreso, tiempo de estancia en el
servicio, número de reintubaciones orotraqueales, tiempo
de estancia total en el ventilador y líquidos parenterales
promedio (durante la primera semana de vida), así como el
número total de complicaciones por paciente entre ambos
grupos (en el A, antes de que se practicara la cirugía). Pero
cuando se comparó el DI medido por ecocardiograma entre
ellos, hubo diferencia significativa a favor de del grupo A
(Cuadro II). Cuando se comparó el número total de pacien-
tes complicados en el grupo A antes de la cirugía (17 de 22)

Cuadro II. Otras características investigadas en ambas pobla-
ciones

Grupo A Grupo B
Características operado no operado
 investigadas (n=22) (n=32) p

Edad extrauterina al
ingreso al Servicio (días)

Mediana 2.5 2 0.96
Mínimo-máximo 1-27 1-20 (NS)*
Moda 1 1

Tiempo de estancia
en el Servicio (días)

Mediana 49.5 29 0.09
Mínimo-máximo 3-139 3-100 (NS)*
Moda 60 > 30

Número de reintubaciones
orotraqueales

Mediana 2 1 0.15
Mínimo-máximo 0-6 0-11 (NS)*
Moda 0 0

Tiempo de estancia
en el ventilador (días)

Mediana 22.5 16 0.14
Mínimo-máximo 4-84 0-79 (NS)*
Moda 14, 28 > 14

Líquidos parenterales totales
(ml x kg x día) en la primera
semana de vida extrauterina

Promedio±DE 136 ± 19.2  136 ± 21 0.96
Mínimo-máximo 125-178  100-184 (NS)
Moda 140, 150 130, 145

Número total de complica-
ciones por paciente (antes
de la cirugía en el grupo A)

Mediana 2 1 0.8
Mínimo-máximo 0-2 0-5 (NS)*
Moda 0 1

Diámetro interno del
conducto (mm)

Promedio±DE 3.7 ± 1 2.15 ± 0.7
Mediana 4 2 <0.00002
Mínimo-máximo 2.2-6 1-3.5
Moda 4 2

DE: desviación estándar, NS: no significativo, * U de Mann-Whitney

Cuadro I. Algunas características de la población estudiada

Grupo A Grupo B
Características  operado  no operado

investigadas (n=22) (n=32) p

Edad gestacional (sem.)
Mediana 31 32 0.11 (NS)*
Mínimo-máximo 27-35 28-36
Moda 28, 33 28, 32

Peso al nacimiento (g)
Promedio±DE 1292 ± 310 1466 ± 450 0.21 (NS)
Mínimo-máximo 850-1875 700-2670
Moda 1100, 1300 1300, 2000

Apgar a los 5 minutos
Mediana 8 7.5 0.12 (NS)*
Mínimo-máximo 6-9 3-9
Moda 8 7, 8

DE: desviación estándar, NS: no significativo, * U de Mann-Whitney
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y en el B (25 de 32) no hubo diferencia significativa, con p de
Fisher de dos colas de 1.0.

Cuando se compararon otras características en las dos
poblaciones, tales como antecedente de asfixia perinatal,
peso al nacimiento <1500 g, o cuando se compararon pesos
más pequeños al nacer (≤≤≤≤≤1000 g), antecedente de SDR, y
líquidos parenterales durante la primera semana de vida
extrauterina, no mostraron diferencias (Cuadro III).  Asimis-
mo, tampoco hubo diferencia significativa en el número de
complicaciones entre los dos grupos: 41 en el A (antes de la
cirugía) contra 43 en el grupo B (p=0.84). Las complicacio-
nes más frecuentes en los dos grupos fueron insuficiencia
cardiaca congestiva, hemorragia pulmonar y displasia bron-
copulmonar.

En el grupo A se aplicó indometacina en tres pacientes,
sin resultados favorables; en el grupo B, en ninguno.

El surfactante pulmonar exógeno se aplicó en cuatro
casos del grupo A presentándose hemorragia pulmonar en
dos y en un caso del grupo B, sin complicaciones secundarias.

En el grupo B hubo cierre espontáneo del CA en ocho
casos (25 %) y siete en vías de cierre (21.9 %); todos ellos
(n=15) egresaron a sus domicilios sin patologías que ameri-
taran mayor estancia hospitalaria tales como desnutrición
intra o extrauterina, displasia broncopulmonar, hemorragia
intraperiventricular grado I o II. Otros siete (21.9 %) se
trasladaron a otros hospitales, ya extubados, por no tener
datos clínicos en ese momento de descompensación hemo-
dinámica o de CA significativo clínicamente,13 que hubiera
impedido el destete del ventilador, o alguna patología de
fondo que ameritara manejo en tercer nivel de atención,
esperando de cada uno de ellos una evolución final satisfac-
toria (egreso a su domicilio desde las clínicas de segundo nivel
de atención IMSS o no IMSS a donde habían sido traslada-
dos); antes del traslado, dos pacientes presentaron datos de
insuficiencia cardiaca congestiva, que remitieron con manejo
médico paliativo, y después de haberse corregido su proble-
ma de fondo en uno, y en el otro haber cerrado el CA
espontáneamente, se hizo efectivo el traslado mencionado.

Diez niños fallecieron (31.2 %), cuatro estaban en vías
de cierre (12.5%) y seis (18.7%) no habían cerrado; de este
último grupo (n=6), tres murieron probablemente por com-
plicación directa del CA, ya que presentaron insuficiencia
cardiaca que no cedió con tratamiento médico (9.4 % de los
32 pacientes del grupo B) pero que no fueron intervenidos
quirúrgicamente porque sus patologías de fondo no habían
sido controladas (sepsis neonatal, SDR severo e insuficien-
cia renal aguda) y los otros fallecieron de sepsis neonatal,
enterocolitis necrosante, neumonía, choque séptico, insu-
ficiencia renal aguda, hemorragia pulmonar, y cardiomio-
patía hipóxica. Muchos de los pacientes tenían combina-
ciones de los diagnósticos mencionados anteriormente.

Ocho pacientes del mismo grupo B llegaron hasta insu-
ficiencia cardiaca congestiva durante su evolución (incluyen-
do los que la presentaron antes del traslado), por tener
además del CA, diferentes patologías como SDR severo,
neumonía bacteriana, neumonía por atípicos, anemia, etc.
(cinco tenían una PCA >2 mm de DI); de los ocho pacientes,
cinco evolucionaron favorablemente remitiendo los datos de

insuficiencia cardiaca con manejo médico y por cierre espon-
táneo del CA en uno y en el otro en vías de cierre (como ya
se había mencionado) y otros tres fallecieron por no poder
corregir sus patologías de fondo, como se mencionó previa-
mente. En todos los pacientes trasladados, el CA ya no
influía en sus condiciones generales.

Entre los pacientes del mismo grupo B (no operados), se
compararon aquellos que tenían un Yeh ≥3, es decir, un CA
significativo clínicamente (n=10) y los DI de los conductos
donde las manifestaciones clínicas no mostraron descom-
pensación hemodinámica del CA o que no había significan-
cia clínica (Yeh ≤2), o que toleraban la disminución de los
parámetros del ventilador para poderse extubar posterior-
mente (n=22). En los primeros encontramos un DI del CA de
2.66±0.53 mm y en los segundos, de 1.93±0.69 mm, con
diferencia estadísticamente significativa a favor de los pri-
meros (p=0.006). También se hizo comparación dentro del
grupo B, entre los DI de CA de los que tenían significancia
clínica (Yeh ≥3) (n=10) y los que no tenían significancia
clínica (Yeh ≤2) (n=22), después de buscar diferentes pun-
tos de corte del DI, de 0.5 en 0.5 mm, sin que existiera
diferencia estadísticamente significativa (p>0.05).

Los pacientes sometidos a cirugía (grupo A) tuvieron un
mínimo de edad en la que se realizó el procedimiento
quirúrgico de tres días y un máximo de 75 días, con un
promedio de 19.3±16.3 días, una mediana de 16 y una
distribución trimodal de 7, 21 y >30 días de vida extrauterina.
Antes de la cirugía, 11 pacientes (50 %) estaban con
cambios hemodinámicos secundarios a la PCA, es decir, el
CA era significativo clínicamente (Yeh ≥3) y en los otros 11
pacientes también del grupo A el conducto clínicamente no
era significativo (Yeh ≤2), pero se mencionaba como presen-
te o grande en el ecocardiograma. En los pacientes que
tenían CA con alteraciones hemodinámicas secundarias
(CA significativo clínicamente) el promedio del DI fue de
4.1±1.1 mm, con un mínimo de 2.4 y un máximo de 6 mm,
una mediana de 4 y una moda de 4, y los que no tenían
alteraciones hemodinámicas secundarias al CA evidentes,
es decir los otros 11 pacientes operados del CA, tenían un
promedio del DI de 3.1±0.7 mm, con un mínimo de 2.2 y un

Cuadro III. Algunas otras características investigadas en
ambos grupos

Grupo A Grupo B
Características operado no operado
investigadas (n=22) (n=32) p

Asfixia perinatal 16 20 0.62 (NS)
Peso al nacimiento < 1500 g 16 20 0.62 (NS)
Síndrome de dificultad

respiratoria 15 21 0.92 (NS)
Líquidos parenterales

(> 150 ml/kg/día)* 3 6 0.72 (NS)**
Peso al nacimiento de

≤ 1000 g 5 4 0.46 (NS)**

NS=no significativo, *Desde la primera semana de vida extrauterina;
** Probabilidad exacta de Fisher
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máximo de 4 mm, una mediana de 3 mm y una moda de 4.
Se comparó dentro del grupo A, el DI de los CA significativos
clínicamente (n=11) de acuerdo a los criterios de Yeh13

contra los DI de los no significativos clínicamente (n=11),
encontrando diferencia estadísticamente relevante a favor
de los CA significativos clínicamente (p=0.03), posterior-
mente se fueron haciendo diferentes puntos de corte de 0.5
mm cada uno para ver si se alcanzaba diferencia significativa
entre ellos, sin que existiera (p>0.05).

En ninguno de los dos grupos se encontró un DI de CA
<1 mm; también se fueron haciendo diferentes puntos de
corte de 0.5 mm en 0.5 mm para ver si se conseguía
diferencia significativa, alcanzándose ésta en primer término
cuando se compararon DI de CA ≥2 mm del grupo A (22 de
los 22) respecto al grupo B (20 de los 32), a favor del grupo
A (p=0.0006).

No se comparó la relación AI:Ao por no haberse medido
en todos los pacientes de los dos grupos.

Cuando se confrontaron los pacientes con PCA significa-
tivos clínicamente (Yeh ≥3) sin importar el grupo a que
pertenecieran, es decir en forma independiente de si fueron
o no intervenidos quirúrgicamente, en el grupo A hubo 11
pacientes y en el B hubo 10 (n=21 en total) contra los
pacientes con PCA no significativos clínicamente (Yeh ≤2,
n=33, 11 del grupo A y 22 del B) antes de que el procedimien-
to quirúrgico estuviera presente. En los primeros se encontró
un DI de CA de 3.09±0.98 mm y en los segundos, 2.58±1.19
mm, con p=0.2 no significativa.

Cuando se buscó asociación entre la mortalidad y el
momento de la intervención quirúrgica antes de la semana
tres de vida extrauterina, hubo cuatro casos y ninguno
después de ese tiempo, sin encontrarse diferencia significa-
tiva (p de Fisher de dos colas de 0.54).

Respecto al procedimiento quirúrgico, el tiempo prome-
dio de la cirugía varió de 15 a 90 minutos, con un promedio
de 30 minutos, todos salieron intubados para asistencia
mecánica a la ventilación hacia la Unidad de Cuidados
Intensivos Neonatales; hubo seis pacientes complicados
(Cuadro IV). El control de la evolución del CA se hizo a través
de la clínica y por gasometrías, así como por la toma de

ecocardiograma. Posterior a la cirugía ningún paciente pre-
sentó fuga de sangre residual (permeabilidad parcial del CA)
que ameritara reintervención.

Las complicaciones propias del procedimiento quirúrgico
se muestran en el cuadro IV. Se puede apreciar que éstas se
presentaron en seis casos (27.2 %) y sólo un paciente murió:
se le manejó aminas sin haber respuesta (16.6 % de los que
se complicaron). Los hallazgos del ecocardiograma de am-
bos grupos se pueden apreciar en los cuadros V y VI, y los
quirúrgicos y su destino final en el cuadro VII.

Las causas de las reintubaciones, tanto en el grupo A
como en el B, fueron por atelectasias, apneas con acidosis
respiratoria secundarias a obstrucción de la cánula y extuba-
ción accidental.

La mortalidad relacionada en forma directa con el CA en
el grupo A sucedió en dos casos (9 %). No hubo diferencia
significativa en la mortalidad entre los dos grupos; en el A,
n=6 (27.2 %) y en el B, n=10 (31.2%), con χ2=0.00012 y
p=0.99. El promedio de edad a la muerte en el grupo A fue
de 17.1±8.4 días de vida extrauterina, mínimo de cuatro días
y máximo de 24; en el B, 18.9±11.4 días, mínimo cuatro días
y máximo 45 días, sin diferencia significativa entre ellos
(p=0.75). Las causas de mortalidad en el grupo A fueron
sepsis neonatal, hemorragia pulmonar e insuficiencia renal
aguda. Las causas de mortalidad más frecuentes en el grupo
B ya fueron referidas. Muchos de los pacientes tenían
combinaciones de los diagnósticos mencionados.

Excepto en los que fallecieron, antes de su egreso a
todos los pacientes se les practicó ecocardiograma de

Cuadro IV. Complicaciones inherentes a la cirugía del con-
ducto en 6 pacientes de los 22 operados (27.2 %) (Grupo A)

Problema presentado Destino final

Lesión pleural izquierda y sangrado
de 8 ml con neumotórax secundario Vivió

Lesión pleural parietal posterior con
neumotórax secundario Vivió

Desgarro de parte media del conducto
arterioso Vivió

Paro cardiorrespiratorio Murió

Lesión pleural leve con neumotórax
secundario Vivió

Neumomediastino pequeño Vivió

Cuadro V. Hallazgos ecocardiográficos en el Grupo A

Número
de caso Hallazgos

1 PCA DI = 6 mm
2 PCA con relación Ai : Ao 2 : 1 DI = 4 mm
3 PCA con relación Ai : Ao 2 : 1 DI = 4 mm
4 PCA con relación Ai : Ao 2 : 1 DI = 3 mm
5 PCA con relación Ai : Ao 1.25 : 1 DI = 2.4 mm
6 PCA con relación Ai : Ao 1.4 : 1 DI = 2.2 mm
7 PCA con relación Ai : Ao 1.5 : 1 DI = 3 mm
8 PCA con relación Ai : Ao 1.29 : 1 DI = 4 mm
9 PCA con relación Ai : Ao 1.3 : 1 DI = 5 mm

10 PCA con relación Ai : Ao 1.2 : 1 DI = 4 mm
11 PCA grande DI = 5 mm
12 PCA grande DI = 4 mm
13 PCA DI = 5 mm
14 PCA con relación Ai : Ao 1.5 : 1 DI = 4 mm
15 PCA con relación Ai : Ao 1.4 : 1 DI = 2.5 mm
16 PCA con relación Ai : Ao 1.48 : 1 DI = 2.3 mm
17 PCA con relación Ai : Ao 2.2 : 1 DI = 2.4 mm
18 PCA DI = 4 mm
19 PCA con relación Ai : Ao 1.5 : 1 DI = 3.2 mm
20 PCA con relación Ai : Ao 1.2 : 1 DI = 4 mm
21 PCA con relación Ai : Ao 2 : 1 DI = 3 mm
22 PCA con relación Ai : Ao 1.57: 1 DI = 4 mm

PCA=persistencia del conducto arterioso, DI=diámetro interno del conduc-
to arterioso, Ai=Ao: aurícula izquierda, aorta.
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control, encontrando en el grupo A todos los CA cerrados y
en el B sin cambios respecto a los hallazgos comentados
previamente.

El tiempo de seguimiento que se le dio a cada uno de los
pacientes de los dos grupos fue hasta su egreso del Servicio de
Neonatología del hospital donde se llevó a cabo el estudio, con
destino hacia su domicilio o a otro hospital cuando sus condicio-
nes generales eran buenas, y se esperaba que el CA no trajera
mayores problemas posteriormente.

Discusión

El CA es un vaso que se encuentra normalmente presente
en el producto de la concepción cuando se ha formado el
sistema circulatorio y es indispensable para la supervivencia
dentro del útero, sin embargo, cuando persiste varios días
después del nacimiento, aunado a problema pulmonar (aso-

ciación frecuente) en el prematuro, puede hacerse significa-
tivo, es decir que influya directamente en la insuficiencia
respiratoria del paciente;13,32 existen además otras situacio-
nes que pueden favorecer su persistencia.

Se ha encontrado una incidencia de PCA sintomáticos
hasta de 12.9 % en recién nacidos pretérmino entre 25 y
antes de 37 semanas de edad gestacional,33 similar a lo que
encontramos en nuestro servicio, que fue de 12% aproxima-
damente por año.

En este estudio se tomó como grupo A a los pacientes
que tenían PCA y que fueron intervenidos quirúrgicamente
para su cierre, no importando si hubieran egresado por
mejoría o defunción; y como grupo B, a los pacientes que
tenían PCA pero que no se operaron finalmente y fueron
egresados por mejoría de su enfermedad o enfermedades
motivo del ingreso o por defunción, para tratar de investigar
si había alguna diferencia o algún factor o factores que
influyeran en la evolución final entre estos dos grupos de
prematuros. Ambas poblaciones fueron similares en sus
características generales, que habitualmente se asocian a
PCA: prematurez, bajo peso, antecedente de asfixia perina-
tal, presencia de SDR, ingreso de líquidos parenterales
mayor al requerido, etc.,1-4,14 lo que descarta que alguna haya
incidido en DI mayor del CA.

Así también, no haber encontrado diferencia significativa
en la edad extrauterina al ingreso, tiempo de estancia en el

Cuadro VI. Hallazgos ecocardiográficos en el Grupo B

Número
de caso Hallazgos

1 PCA + hipertensión arterial pulmonar * DI = 3.5 mm
2 PCA con repercusión hemodinámica DI = 3 mm
3 PCA sin hipertensión arterial pulmonar DI = 3 mm
4 PCA pequeño DI = 2.5 mm
5 PCA pequeño DI = 1 mm
6 PCA pequeño DI = 2 mm
7 PCA pequeño DI = 2 mm
8 PCA pequeño DI = 1 mm
9 PCA pequeño DI = 1mm

10 PCA pequeño con relación Ai:Ao 1:1.2 DI = 2.4 mm
11 PCA pequeño DI = 2 mm
12 PCA con relación Ai:Ao 1.1:1 DI = 2 mm
13 PCA con relación Ai:Ao 1:1.3 DI = 3 mm
14 PCA sin hipertensión arterial pulmonar DI = 2 mm
15 PCA sin hipertensión arterial pulmonar DI = 3 mm
16 PCA pequeño DI = 2 mm
17 PCA sin hipertensión arterial pulmonar DI = 2 mm
18 PCA con relación Ai:Ao 0.9:1 DI = 3 mm
19 PCA sin hipertensión arterial pulmonar DI = 2 mm
20 PCA sin repercusión hemodinámica DI = 3 mm
21 PCA con relación Ai:Ao 1.2:1 DI = 2 mm
22 PCA pequeño DI = 1 mm
23 PCA pequeño DI = 2 mm
24 PCA amplio con relación Ai:Ao 1.9:1 DI = 2.7 mm
25 PCA con relación Ai:Ao 1.7:1 DI = 2 mm
26 PCA con relación Ai:Ao 1.6:1 DI = 3 mm
27 PCA pequeño DI = 2 mm
28 PCA, dudosa CIA y relación Ai:Ao 1.7:1 DI = 3 mm
29 PCA pequeño DI = 2 mm
30 PCA pequeño DI = 1 mm
31 PCA pequeño DI = 2 mm
32 PCA pequeño DI = 1 mm

PCA=persistencia del conducto arterioso, CIA=comunicación interauricu-
lar, Ai:Ao=aurícula izquierda: aorta, DI=diámetro interno del conducto
arterioso, * 42 mm Hg de presión.

Cuadro VII. Hallazgos quirúrgicos y destino de los pacientes
del grupo A

 Número
de caso Hallazgos quirúrgicos Destino

1 CA de 6 mm de diámetro Vivió
2 CA sin especificarse más datos Vivió
3 CA sin especificarse más datos Vivió
4 CA sin especificarse más datos Vivió
5 CA sin especificarse más datos Vivió
6 CA de 4 mm de diámetro Vivió
7 CA con relación conducto:aorta 1:1 Vivió
8 CA con relación conducto:aorta 1:1 Vivió
9 CA de 5 mm de diámetro y relación

conducto:aorta 4:1 Vivió
10 CA de 4 mm de diámetro Vivió
11 CA de 5-6 mm de diámetro Murió
12 CA con relación conducto:aorta 1:1 Murió
13 CA de 5 mm de diámetro y 10 mm

de longitud Murió
14 CA con relación conducto:aorta 1:1 Murió
15 CA sin especificarse más datos Murió
16 CA con relación conducto:aorta 1.3:1 Murió
17 CA con relación conducto:aorta 1:1 Vivió
18 CA con relación conducto:aorta 1:1 Vivió
19 CA con relación conducto:aorta 1:1 Vivió
20 CA con relación conducto:aorta 1.3:1 Vivió
21 CA sin especificarse más datos Vivió
22 CA con relación conducto:aorta 1:1 Vivió

CA=conducto arterioso, Ai:Ao=aurícula izquierda, aorta.
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servicio, número de reintubaciones orotraqueales, y el tiem-
po de estancia total en el ventilador, demuestra que ambas
poblaciones se comportaron en forma semejante. En un
estudio hecho por Brooks y colaboradores en Australia
después de estudiar tres grupos de recién nacidos pretérmi-
no con PCA (el primer grupo con PCA no significativo, el
segundo con PCA significativo que cerró con medicamento
y el tercero con PCA significativo que no cerró con medica-
mento), encontraron que con la evolución natural de este
último grupo, la mortalidad se aumentó hasta cuatro veces
más que la población del grupo uno y dos, sin que existiera
diferencia en la morbilidad.34 En nuestro estudio, aunque
algunos pacientes se operaron tardíamente, la mortalidad
fue similar en ambos grupos, lo que podría indicar que la
decisión del tratamiento quirúrgico y la indicación no quirúr-
gica en términos generales fue adecuada.

La idea de comparar a los DI de los CA de los pacientes
del grupo A más los DI de los pacientes del grupo B, ambos
con PCA significativos (Yeh ≥3), contra los DI de los pacien-
tes con PCA no significativos (Yeh ≤2) de ambos grupos
también antes del procedimiento quirúrgico, fue tomar a la
cirugía como una variable más, que con el resultado obteni-
do (no diferencia estadísticamente significativa) indica que la
evolución clínica es tan importante como el DI del CA.

La única diferencia entre los dos grupos que estudiamos
fue el tamaño del DI del CA ≤2 mm, a favor de los pacientes
del grupo A (los que necesitaron cierre quirúrgico del con-
ducto), situación esperada ya que por sí mismo el DI del CA
influyó clínicamente para que los pacientes fueran interveni-
dos quirúrgicamente.

De acuerdo con varios autores, en la literatura se han
mencionado diferentes relaciones AI:Ao para que un CA
se considere significativo clínicamente, tales como >1.2:1,10

>1.3:1,13 >1.4:1 o mayores,32 lo que muestran ciertas
controversias en este sentido. Otros autores han encontra-
do alta sensibilidad y especificidad (90%) con el ecocardio-
grama en la relación del gasto ventricular izquierdo/flujo de
la vena cava superior como marcador de la PCA, significativo
clínicamente cuando encuentran un valor ≥4.35 Nosotros no
tomamos estas mediciones por no haber sido el diseño del
estudio y por que no en todos los pacientes se midió la relación
AI:Ao, por lo que no fue posible compararlos en ese sentido.
Se ha demostrado que el DI del CA es el marcador ecocardio-
gráfico más específico para predecir su significancia clínica,
cuando esta medida es ≥1.5 mm.11,12 En el grupo B, el DI más
pequeño de todos los pacientes fue de 1 mm y en el grupo
A de 2.2 mm; por ello se hicieron diferentes puntos de corte
encontrando significancia estadística entre los dos grupos a
partir de que el DI fuera ≥2 mm, a favor del grupo A. También
se encontró en uno de los estudios mencionados,12 que otro
factor determinante era la edad gestacional (27 semanas o
menos). Se puede concluir que nosotros encontramos DI
mayores que otros autores.11,12 También algunos autores
han encontrado un incremento del péptido natriurético cere-
bral plasmático en recién nacidos de pretérmino como
predictor de PCA hemodinámicamente significativo, que
nosotros no valoramos en este estudio por ser un diseño
diferente al mencionado.36

Dentro de nuestro grupo de pacientes operados, encon-
tramos que la mayoría se había intervenido antes de las tres
semanas de vida extrauterina sin alcanzar relevancia en
cuanto a mortalidad. En un estudio realizado por Jaillard y
colaboradores37 se encontró que era mejor operarlos en las
primeras tres semanas de vida extrauterina, porque se
asoció con mejor ganancia ponderal y menos retardo en dar
la vía oral en forma completa; nosotros no evaluamos esas
variables por el tipo de diseño que realizamos.

Como es sabido, en el recién nacido pretérmino el CA
cuando no es significativo clínicamente13 puede cerrar en
forma espontánea hasta en las primeras ocho semanas de
vida extrauterina, sin embargo, cuando va acompañado de
problemas pulmonares (principalmente SDR), asfixia, nece-
sidad de asistencia mecánica a la ventilación, peso <1500 g,
puede persistir agravando las condiciones de salud del
paciente, es decir, se hace significativo clínicamente y en
este caso habría que cerrarlo ya sea médica o quirúrgica-
mente lo antes posible.10,15

El presente trabajo no fue diseñado para valorar esteroi-
des antenatales y en la mayoría de los expedientes de los
pacientes no se menciona si se aplicaron a la madre, y
cuando se dieron no se anotó dosis ni tiempo de administra-
ción, por lo que no nos fue posible evaluar este aspecto ya
que en la bibliografía médica16,38 se sabe que estos medica-
mentos favorecen la maduración pulmonar y el cierre tem-
prano del CA en los recién nacidos pretérmino durante la
primera semana de vida extrauterina.

La indometacina, un antiinflamatorio no esteroideo utili-
zado en casi todo el mundo para el cierre del conducto1,13,17,18

por su propiedad de ser inhibidor de prostaglandinas, no se
usó prácticamente en ningún paciente porque no se contaba
con ella para ese tiempo en el hospital donde se realizó el
presente estudio.

Asimismo, el uso de surfactante pulmonar exógeno en
ambos grupos fue casi nulo por no tener un área de mater-
nidad integrada al servicio, por lo que no podemos hacer
comentarios en relación a ello. Es conocido que este instru-
mento es importante para mejorar el intercambio gaseoso,
pero puede favorecer el desarrollo de hemorragia pulmo-
nar,23 como sucedió en uno de los cinco pacientes tratados.

Se ha dicho que la duración de la asistencia mecánica a
la ventilación es menor en los recién nacidos pretérmino por
debajo de 1500 g con PCA sintomático después de la
cirugía;22 nosotros en este trabajo no encontramos tal dife-
rencia, probablemente porque muchos de nuestros pacien-
tes entraron a cirugía más tardíamente de lo que se propone
en la literatura22 y con mayor peso al nacer, en general.
Como se pudo ver en los resultados, muchos pacientes se
operaron incluso con más de 30 días de vida extrauterina.
Otros autores39 no han encontrado diferencia en el tiempo de
estancia en el ventilador entre los recién nacidos con PCA
operados y los recién nacidos con PCA no operados, obser-
vando además que los pacientes de menos de 850 g y
menores de 28 semanas de edad gestacional son los que
ameritan cirugía con mayor frecuencia.

Las complicaciones inherentes a la cirugía fueron en parte
similares a las informadas en la literatura,20,21 pero con una
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frecuencia casi tres veces mayor, probablemente por lo tardío
del procedimiento, aunque la morbilidad encontrada en este
trabajo es parecida a la informada por varios autores;26,27 otros
han encontrado disfunción renal transitoria, enterocolitis ne-
crosante y sepsis neonatal, así como parálisis del nervio
recurrente.33 Por otro lado, las causas que mostramos de
mortalidad son similares a las que se describen en la literatura,
donde predomina el proceso infeccioso severo.22,23,33

La experiencia publicada del Hospital Infantil Privado en
México,28 incluyó un gran número de recién nacidos pretér-
mino pero muchos eran de término también, por lo que los
resultados no se pueden transpolar a nuestros pacientes
estudiados, donde la mortalidad fue mayor probablemente
por el peso mucho más bajo y edad gestacional mucho
menor (edad promedio gestacional en ese estudio de 36
semanas contra 31-32 semanas del nuestro, y peso prome-
dio de 2190 g en ese estudio contra 1400 g en el nuestro),
y por las patologías propias de estas edades gestacionales.

En nuestro Servicio y en el de Cirugía Pediátrica del
mismo Hospital, se le da más importancia a la evolución
clínica, y no hay una medida específica del DI del CA para
señalar la necesidad de su tratamiento quirúrgico, sino de
la asociación de todos los datos como un conjunto, toman-
do en cuenta primordialmente el estado clínico del pacien-
te; por ello la necesidad de este estudio. La similitud en casi
todos los parámetros estudiados entre dos grupos le da
mayor validez a los resultados, haciendo la diferencia
únicamente en el aspecto mencionado. Encontramos DI
que sugiere indicación de cierre del CA con cifras mayores
a las informadas en la literatura (≥1.5 mm)11,12 y están un
poco por debajo de lo que nosotros creíamos antes de
hacer este trabajo.

Se concluye que en todo recién nacido pretérmino con PCA
con DI ≥2 mm y datos clínicos de CA, aunque no sea significa-
tivo clínicamente podría estar indicado el tratamiento farmaco-
lógico lo antes posible, siempre y cuando no esté contraindica-
do. De no haber respuesta, tratamiento quirúrgico, sobre todo
si el niño tiene problema pulmonar asociado, para evitar
complicaciones. Con cuadro clínico de PCA significativo aún
con DI <2 mm habría que tomar la conducta anterior.
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