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Resumen
La persistencia del conducto arterioso es la cardiopatía congé-
nita más frecuente en México. Las manifestaciones clínicas son
variadas, desde la ausencia de síntomas hasta datos francos
de insuficiencia cardiaca. El manejo debe individualizarse. El
objetivo de esta guía es ofrecer al médico las recomendaciones
basadas en la mejor evidencia científica disponible para el diag-
nóstico, estudio y toma de decisiones terapéuticas de los pa-
cientes con persistencia del conducto arterioso. Se formularon
preguntas clínicas concretas y estructuradas, y a partir de ellas
se estableció una secuencia estandarizada para la búsqueda
de guías de práctica clínica. La mayoría de las recomendacio-
nes se tomó de las guías de práctica clínica seleccionadas. La
información se expresa en niveles de evidencia y grado de re-
comendación, de acuerdo con las características del diseño y
tipo de estudio de las publicaciones. Actualmente, se produce
gran cantidad de información médica en periodos cortos, lo cual
hace necesario contar con guías de práctica clínica basadas en
evidencias, que faciliten y estandaricen la toma de decisiones
diagnóstico-terapéuticas encaminadas a brindar una mejor aten-
ción a los niños, adolescentes y adultos con persistencia del
conducto arterioso.
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Summary
Patent ductus arteriosus (PDA) is the most common congenital
heart disease in Mexico. The clinical manifestations of the PCA
are from asymptomatic patients to the presence of heart failure.
Its management should be individualized based on clinical, he-
modynamic data and presence of pulmonary hypertension. Our
objective was to provide current medical recommendations based
on the best, available scientific evidence for the diagnosis, study
and therapeutic decisions of the PCA. Established a standard-
ized sequence to search for Practice Guidelines, based on the
clinical questions about PCA diagnosis and treatment. Most of
the recommendations were taken from selected guidelines and
supplemented with the remaining material. The information is
expressed in levels of evidence (E) and grade of recommenda-
tion (R) according to the characteristics of the study design and
type of publications. Currently produces large amounts of medi-
cal information in a relatively short period of time which is nec-
essary to have evidence-based CPG to facilitate and standardize
the diagnostic decision-treatment to provide better care for chil-
dren and adults with PCA.
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La persistencia del conducto arterioso (PCA) se define como la
persistencia de la permeabilidad del conducto arterioso pos-
terior a la sexta semana de vida extrauterina. La PCA es la
cardiopatía congénita más común en México: el Instituto Na-
cional de Cardiología indica una frecuencia de 24.84 % en-
tre las cardiopatías congénitas en la edad pediátrica; en la
edad adulta solo constituye 2 % y generalmente se presenta
como anomalía única.1 En el Hospital General del Centro
Médico Nacional La Raza, Instituto Mexicano del Seguro

Social, la frecuencia es de 20.8 %, con lo que representa la
segunda cardiopatía más frecuente en la consulta cardiológica
pediátrica. Su incidencia aumenta directamente en prematu-
ros. Se reporta su predominio en el sexo femenino, con una
relación de 2:1.2

En la actualidad, las malformaciones congénitas consti-
tuyen la segunda causa de mortalidad en menores de cinco
años y específicamente las malformaciones cardiacas aisla-
das se encuentran en noveno lugar. La prevalencia de las
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cardiopatías congénitas es de 60 a 105 por cada 10 000 naci-
mientos; al excluir a los niños prematuros y recién nacidos
menores de seis semanas, la prevalencia de la persistencia
de conducto arterioso se estima en 2.9 por cada 10 000 naci-
dos vivos.3 La PCA es una de las dos cardiopatías congénitas
más frecuentes en pacientes con síndrome de Down, con una
incidencia hasta de 58 %.4,5 En un alto porcentaje (40 %), la
PCA se encuentra asociada con otras cardiopatías, principal-
mente con las comunicaciones interventricular e interauricu-
lar, la válvula aórtica bivalva, la estenosis pulmonar (valvular
y supravalvular) y la coartación de aorta.6

El conducto arterioso es una estructura vascular que co-
necta la arteria pulmonar con la aorta descendente. El orifi-
cio del conducto arterioso se localiza inmediatamente a la
izquierda de la bifurcación del tronco de la arteria pulmonar
y a nivel aórtico, en la unión del arco aórtico con la aorta
descendente, aproximadamente a 1 cm de la emergencia de
la subclavia izquierda. En el desarrollo embriológico normal,
el conducto arterioso se presenta con arco aórtico izquierdo
por persistencia del cuarto arco aórtico izquierdo e involu-
ción del derecho; el conducto arterioso se origina de la por-
ción distal del sexto arco aórtico izquierdo, mientras que de
la porción proximal se origina el segmento proximal de la
rama izquierda de la arteria pulmonar, lo que ocasiona la co-
municación con la aorta. Si bien es más frecuente encontrar
arco izquierdo con conducto izquierdo, llega a presentarse
conducto arterioso derecho con arco derecho (0.04 a 0.14 %);
en 98 % de los casos asociado con anomalías intracardiacas.7

El conducto arterioso se encuentra permeable desde la se-
mana 8 de gestación y durante todo el desarrollo intrauterino,
y mantiene 70 % del gasto cardiaco fetal. El cierre del conduc-
to arterioso se inicia con la maduración del tejido ductal a par-
tir de la semana 35 o 36 de gestación. Al nacimiento, el proceso
de cierre se realiza en dos etapas: la etapa inicial tiene lugar en
las primeras horas de vida (de 12 a 15 horas), con vasocons-
tricción de las fibras elásticas de la capa media y proliferación
de tejido conectivo en la capa media, con disrupción de la lá-
mina elástica interna; en la segunda etapa hay proliferación del
tejido conectivo en la íntima y media, con atrofia de células
musculares (necrosis hística), con lo que se forma un tejido
fibroso llamado “ligamento arterioso”.

El cierre de conducto arterioso se completa como liga-
mento arterioso a las ocho semanas de edad en 88 % de los
niños.8 En ocasiones, el conducto arterioso no se cierra des-
pués del nacimiento, manteniendo y produciendo un cortocir-
cuito desde la aorta hasta la arteria pulmonar, que se denomina
PCA o conducto arterioso persistente.9 El conducto arterioso
varía en longitud, diámetro y forma; morfológicamente pue-
de ser tubular, en embudo, largo y tortuoso, corto tipo ventana
y aneurismático. Krichenko y sus colaboradores describieron
una clasificación angiográfica de la morfología de la luz duc-
tal y su relación espacial con la tráquea, a partir de la cual
establecieron cinco tipos: A, B, C, D y E.8,10

Objetivo

Estandarizar las acciones sobre el diagnóstico y tratamiento en
el sector salud, de la persistencia del conducto arterioso en
niños, adolescentes y adultos.

Usuarios

Médicos generales.
Médicos familiares.
Pediatras.
Cardiólogos pediatras-cardiólogos intervencionistas.
Cardiólogos-cardiólogos intervencionistas.
Residentes y personal médico en formación.

Población blanco

Niños, adolescentes y adultos con sospecha o diagnóstico de
persistencia del conducto arterioso

Métodos

Se formularon preguntas estructuradas enfocadas a las mani-
festaciones clínicas, complicaciones, pruebas diagnósticas y
tratamiento de la persistencia del conducto arterioso en ni-
ños, adolescentes y adultos. Se estableció una secuencia estan-
darizada para la búsqueda de guías de práctica clínica en las
siguientes bases de datos: Tripdatabase, MDConsult, Natio-
nal Guideline Clearinghouse, Scottish Intercollegiate Guide-
lines Network y National Institute for Health and Clinical
Excellence. Para el material bibliográfico restante, además
de las anteriores, se utilizó Cochrane Library Plus, Science
Direct y OVID. El grupo de trabajo seleccionó las guías de
práctica clínica con los siguientes criterios:

Idiomas inglés y español.
Metodología de medicina basada en la evidencia.
Consistencia y claridad en las recomendaciones.
Publicación reciente.
Libre acceso.

Se seleccionaron cuatro guías:

ACC/AHA 2008 Guidelines for the management of adults with
congenital heart disease: a report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force on Prac-
tice Guidelines (Writing Committee to Develop Guidelines on
the Management of Adults with Congenital Heart Disease).11

Guías de práctica clínica de la Sociedad Española de Car-
diología en las cardiopatías congénitas del recién nacido.12
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Therrien J, Dore A, Gersony W, et al. CCS Consensus Confe-
rence 2001 update: recommendations for the management
of adults with congenital heart disease. Can J Cardiol
2001;17:943-958.
ESC guidelines for the management of grown-up conge-
nital heart disease. (New version 2010).13

Cuando hubo controversia en la información y resulta-
dos reportados en los estudios, las diferencias se discutieron
en consenso y se empleó el formato de juicio razonado para
la formulación de recomendaciones.

Los resultados se expresaron en niveles de evidencia E y
grado de recomendación R, de acuerdo con los sistemas de
clasificación utilizados en las guías originales. Para la infor-
mación no contenida en ellas se utilizó el sistema de Shekelle
modificado.

Factores de riesgo

Se ha reportado que la PCA es más frecuente en el sexo feme-
nino, en áreas urbanas de mayor altitud, cuando existen ante-
cedentes de consanguinidad entre padres, cuadros febriles e
infecciones maternas durante la gestación, exposición mater-
na a fluoxetina, premadurez y bajo peso al nacimiento (restric-
ción del crecimiento intrauterino).14 (E:IIb)

La PCA se asocia fuertemente con las trisomías 21, 18 y
13; con los síndromes de Char, Noonan, Holt-Oram y Meckel-
Gruber; así como con la rubéola congénita14 (E:IIb). Se aso-
cia ocasionalmente con los síndromes de deleción 4q,16p13,
de Rubinstein-Taybi y de CHARGE (Char 6p12-p21).15 (E:IV)

En la mayoría de los casos de PCA no se puede identificar
una causa específica y es muy probable que la etiología sea
multifactorial. Puede presentarse con un patrón autosómico do-

minante o recesivo. La PCA con aneurisma y disección de aor-
ta torácica se asocia con una mutación en el cromosoma
16p12.2-p13 (mutación en el gen MYH11). La PCA que co-
existe con válvula aórtica bivalva, hipoplasia del quinto meta-
carpiano y braquidactilia puede asociarse con una variante del
síndrome de Char.15 (E:IV)

Se recomienda buscar PCA en pacientes pediátricos o adul-
tos con hermanos con PCA, madre con diabetes, fenilcetonuria
o adicciones (mariguana y cocaína); con consanguinidad entre
padres, exposición materna a busulfán, litio, talidomida, trime-
tadiona, calcioantagonistas, esteroides o anticonvulsivos; así
como en recién nacidos de bajo peso, prematuros, con altera-
ciones cromosómicas (trisomías 21, 18 y 13, o síndromes de
Char, Noonan, Holt-Oram o Meckel-Gruber), rubéola congé-
nita o hipotiroidismo neonatal.14,16 (E:IIb)

Lesiones asociadas

Las cardiopatías que se asocian con mayor frecuencia a la PCA
son la comunicación interauricular, la comunicación interven-
tricular, la estenosis pulmonar (valvular y supravalvular), la
estenosis aórtica, la válvula aórtica bivalva sin estenosis y la
insuficiencia aórtica.11 (E:C)

Las lesiones asociadas modifican la historia natural de la
PCA y obligan a tratamiento individualizado, por lo cual de-
berán descartarse.11 (R:I)

Diagnóstico

Con base en la presencia o ausencia de soplo, la PCA puede ser:

Sin soplo (PCA silente): generalmente se descubre al reali-
zar estudios de imagen por otras indicaciones no relaciona-

Cuadro I Clasificación de los conductos arteriosos persistentes

Silentes
Pacientes que no presentan soplo ni datos de hipertensión arterial pulmonar y son diagnosticados solo por
ecocardiografía

Pequeños
Pacientes con soplo continuo audible, insignificantes cambios hemodinámicos, sin sobrecarga en cavidades
izquierdas ni hipertensión arterial pulmonar.

Moderados
Pacientes con soplo continuo, pulsos amplios, sobrecarga de volumen en cavidades izquierdas, hipertensión arterial
pulmonar leve a moderada. Con o sin datos de insuficiencia cardiaca leve (compensada)

Grandes
Pacientes con soplo continuo, pulsos amplios, sobrecarga importante de volumen en cavidades izquierdas,
hipertensión arterial pulmonar moderada o severa, con datos clínicos de insuficiencia cardiaca descompensada.

Fuente: Working Group on Management of Congenital Heart Disease in India. Consensus on Timing of Intervention for Common Congenital Heart
Disease. Indian Pediatr 2008;45(17):117-126
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das. En reportes no recientes se registra una prevalencia
poblacional de 0.5 a 1 % y al parecer se encuentra subes-
timada.
Con soplo sistólico, sistólico y diastólico o continuo (má-
quina de vapor): puede ser grado > 3/6, se escucha mejor en
la región infraclavicular izquierda y no se modifica con los
cambios de posición.17 (E:III)

La PCA es una cardiopatía acianógena de flujo pulmonar
aumentado con un cortocircuito de izquierda a derecha. La
magnitud del cortocircuito dependerá del tamaño del conduc-
to y de la diferencia entre las resistencias vasculares sistémica
y pulmonar. La magnitud del cortocircuito se categoriza con la
relación entre el gasto pulmonar (QP) y el gasto sistémico (QS);
la razón QP/QS normal es de 1. Sullivan establece una razón
QP/QS < 1.5:1 como cortocircuito pequeño, de 1.5 a 2.2:1
como moderado y mayor de 2.2:1 como grande18 (E:IV). Los
pacientes con cortocircuito pequeño generalmente son asinto-
máticos. Los pacientes con cortocircuito moderado presentan
intolerancia al ejercicio, disnea al esfuerzo y desarrollo ponderal
anormal. Cuando el cortocircuito es grande, hay soplo conti-
nuo en región infraclavicular izquierda, hiperactividad precor-
dial y a las manifestaciones del cortocircuito moderado se
agregan datos de insuficiencia cardiaca e hipertensión arterial
pulmonar.19 (E:IV)

Se recomienda que, con base en la ausencia o presencia de
manifestaciones y su tipo, el conducto arterioso persistente se
clasifique en silente, pequeño, moderado o grande19 (cuadro I)
(E:IV). Se aconseja sospechar PCA en los niños o adolescen-
tes con pobre desarrollo pondoestatural, en los que presenten
taquipnea, diaforesis, cuadros frecuentes de infección de vías
respiratorias y tos, y disnea en reposo, durante la actividad físi-
ca o durante su alimentación. En los adultos se debe descartar
la PCA si refieren disnea progresiva o en los que se docu-
mente crecimiento de cavidades izquierdas sin motivo apa-
rente, en electrocardiograma o radiografía de tórax.20 (E:IV)

La PCA se distingue de otras causas de soplo continuo
mediante el examen clínico, si bien el diagnóstico deberá con-
firmarse con ecocardiografía. Se debe realizar diagnóstico di-
ferencial con soplo venoso, fístulas arteriovenosas sistémicas
extracardiacas, fístulas de las arterias coronarias, ventana
aortopumonar, estenosis aórtica, comunicación interventricu-
lar con insuficiencia aórtica y ruptura de un aneurisma del seno
de Valsalva. (E:IV)

Ante soplo continuo, es conveniente descartar otras cau-
sas, por lo que es necesario un examen clínico detallado y la
realización de un ecocardiograma para formular el diagnósti-
co definitivo.20 (E:IV)

Hasta 50 % de los pacientes con PCA no presenta altera-
ciones en el electrocardiograma y 35 % muestra crecimiento
ventricular izquierdo. El electrocardiograma puede ser nor-
mal si el conducto es pequeño; en conductos con cortocircui-
to moderado puede haber crecimiento de aurícula izquierda e

hipertrofia del ventrículo izquierdo. En pacientes con hiper-
tensión arterial pulmonar puede haber hipertrofia del ventrí-
culo derecho.21 (E:IV)

En 45 % de los pacientes con PCA, en la radiografía
posteroanterior de tórax se puede observar datos de cardio-
megalia y en 17 %, plétora pulmonar. Los hallazgos radio-
lógicos dependen de la magnitud del cortocircuito: si es
pequeño, la radiografía generalmente es normal; si es mo-
derado o grande, presenta imagen de cardiomegalia por cre-
cimiento de cavidades izquierdas, dilatación de la arteria
pulmonar e incremento de la vasculatura pulmonar para-
hiliar. En algunos adultos se puede observar el conducto
arterioso calcificado.6,11 (E:IIb)

Se recomienda la toma de electrocardiograma basal de
12 derivaciones y radiografía posteroanterior de tórax en pa-
cientes con sospecha clínica de PCA, considerando que los
defectos pequeños pueden no provocar alteraciones.11 (E:C)

La ecocardiografía —modo M, bidimensional, Doppler co-
lor o Doppler continuo— confirma el diagnóstico con sensibi-
lidad y especificidad de 90 y 95 %, respectivamente; permite
determinar la forma y diámetro del conducto arterioso en su
extremos aórtico y pulmonar, identificar datos indirectos de la
sobrecarga de volumen (crecimiento de aurícula izquierda, ven-
trículo izquierdo, taquicardia auricular paroxística),  medir
el gasto pulmonar y de la presión arterial pulmonar, valorar
el grado de repercusión hemodinámica y descartar lesiones
asociadas22 (E:IV). Se recomienda su realización en:

Pacientes adultos

Con soplo y sintomatología cardiorrespiratoria.
Asintomáticos y con soplo, con moderada posibilidad clí-
nica de alteración estructural cardiovascular.

Niños y adolescentes

Con soplo atípico o patológico y con otras anormalida-
des a la exploración cardiaca.
Con cardiomegalia observable en la radiografía de tórax.
Con síndrome asociado con enfermedad cardiovascular.
Con historia familiar de PCA.23 (R:I)

Se recomienda realizar ecocardiograma transtorácico modo
M, bidimensional, Doppler en sus modalidades pulsado, con-
tinuo y color, en todo niño, adolescente y adulto con sospecha
clínica de PCA, para confirmar diagnóstico y establecer plan
terapéutico.11 (E:C)

El cateterismo cardiaco diagnóstico no se justifica en pa-
cientes con PCA no complicada, en los pacientes que tienen
ecocardiograma con diagnóstico concluyente ni en aquellos con
conducto arterioso pequeño, moderado o grande que coexiste
con hipertensión arterial pulmonar leve o moderada.11 (E:III)  Se
recomienda realizarlo en las siguientes circunstancias:11
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Cuando el ecocardiograma no proporcione un diagnóstico
concluyente.11 (E:I)
Ante conducto arterioso grande que coexiste con hiper-
tensión arterial pulmonar severa y sospecha de cortocir-
cuito bidireccional, ya que sirve para evaluar la resistencia
vascular pulmonar, realizar angiografía pulmonar en cuña,
evaluar la reactividad del lecho pulmonar mediante prue-
ba farmacológica (adenosina, prostaciclina, oxígeno
inhalado 100 % y óxido nítrico), establecer la reactividad
vascular pulmonar y valorar la respuesta a la oclusión tem-
poral del conducto.11 (E:C;R:IIa)
Cuando sea necesario efectuar una coronariografía en
adultos mayores de 40 años en quienes se planeé trata-
miento quirúrgico.11 (E:A; R:IIa)

Es posible realizar evaluación anatomofuncional cardio-
vascular mediante resonancia magnética. Este método ha de-
mostrado su validez y precisión en cortocircuitos intra y
extracardiacos, y en el estudio de cardiopatías congénitas. La
resonancia magnética cardiovascular en la PCA permite de-
terminar la anatomía de la lesión, la razón QP/QS y las lesio-
nes asociadas, que en ocasiones no es posible establecer o
precisar mediante la ecocardiografía.12,24 (E:IV)

Por lo general, la angiorresonancia magnética y la tomo-
grafía computarizada no son necesarias para el diagnóstico
de PCA. La resonancia magnética puede ser de utilidad solo
en pacientes en quienes mediante la ecocardiografía no fue
posible determinar la anatomía del conducto arterioso, la ra-
zón QP/QS, las lesiones asociadas o el aneurisma del con-
ducto.11 (E:IIa)

Complicaciones

Insuficiencia cardiaca

Se presenta por sobrecarga de volumen y en los niños se mani-
fiesta con retraso en el crecimiento, disnea y dificultad respira-
toria. En los ancianos se asocia con fibrilación auricular.20

(E:IV)
En los pacientes con PCA y datos de insuficiencia cardiaca,

deben mejorarse las condiciones hemodinámicas con trata-
miento farmacológico antes de la corrección.20 (E:IV)

Endarteritis infecciosa

La incidencia de endarteritis y PCA en la edad pediátrica es
muy baja, menor de 1 %, sin embargo, a partir del segundo y
tercer decenios de la vida se incrementa al menos 0.45 % por
año. Cuando la PCA se complica con endarteritis infecciosa,
las vegetaciones generalmente se acumulan en el cabo pulmo-
nar del conducto y se manifiestan como embolia pulmonar sép-
tica.18 (E:IV)

Aunque en la actualidad la endocarditis infecciosa en
pacientes con PCA es una complicación poco frecuente, siem-
pre debe tenerse en cuenta y sospecharse cuando existen mani-
festaciones clínicas sugestivas como embolismo pulmonar
séptico.25 (E:IIb)

 El antecedente de endarteritis bacteriana en un paciente
con PCA con cortocircuito de cualquier magnitud es un crite-
rio para cierre del conducto arterioso.11 (E:B)

Es controversial la profilaxis antibiótica contra endocardi-
tis bacteriana en pacientes en quienes no se lleva a cabo cierre
del conducto arterioso, sin embargo, se han reportado casos
subagudos en PCA sintomática y silente.26 (E:IV)

La profilaxis antibiótica de endocarditis infecciosa en pa-
cientes con PCA se recomienda en los siguientes casos11,25,26

(E:III):

Cuando no se realiza cierre, sin embargo, la decisión debe
ser tomada en forma conjunta con el paciente, a quien se
le debe informar la necesidad de una meticulosa higiene
oral y atención dental regular.
En pacientes complicados con síndrome de Eisenmenger.
Durante los primeros seis meses después de la reparación
con material protésico o dispositivos percutáneos.
Si hay un defecto residual adyacente al sitio de reparación.

Hipertensión pulmonar

Se define como la presencia de una presión media en la arte-
ria pulmonar mayor de 25 mm Hg en reposo o mayor de 30
mm Hg durante el ejercicio. La hipertensión arterial pulmo-
nar con enfermedad vascular pulmonar parece estar relacio-
nada con el tamaño de la comunicación; 50 % de los pacientes
con comunicaciones grandes está afectado.27,28 (E:IV) El  con-
ducto arterioso aislado, amplio y con gran cortocircuito de
izquierda a derecha es un factor de riesgo para hipertensión
pulmonar. En los pacientes que la presentan se modifican los
hallazgos clásicos de la exploración física.

Desde el punto de vista hemodinámico, la hipertensión pul-
monar se clasifica como leve cuando se encuentra una presión
media de arteria pulmonar de 25 a 40 mm Hg, como moderada
ante cifras de 41 a 55 mm Hg y como severa cuando la pre-
sión media de la arteria pulmonar es > 55 mm Hg.29 (E:IV)

El cateterismo cardiaco establece el diagnóstico de hiper-
tensión arterial pulmonar y el diagnóstico diferencial, determina
la severidad y tiene un valor pronóstico mediante la prueba de
reactividad vascular pulmonar. Los vasodilatadores que en la
actualidad se utilizan en esta prueba son adenosina, prostacicli-
na o análogos y óxido nítrico. Los pacientes con respuesta son
aquellos en quienes se alcanza una presión pulmonar media
≤ 40 mm Hg o cuando menos una disminución de 10 %.30 (E:IV)

Es obligado descartar la presencia o definir el grado de
enfermedad vascular pulmonar en pacientes con PCA y las si-
guientes condiciones:
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Con cuadro clínico no característico de PCA.
Ante saturación periférica menor de 90 % por oximetría
de pulso debido a la inversión del cortocircuito.
Ante URP > 8 unidades Wood.

En estos casos, los pacientes deben ser evaluados con prue-
ba de vasorreactividad pulmonar, angiografía pulmonar en
cuña y oclusión temporal del conducto, para establecer la po-
sibilidad de reversibilidad. Hay que recordar que la biopsia
pulmonar no tiene suficiente valor predictivo para el diag-
nóstico de enfermedad vascular pulmonar.21 (E:IV)

Tratamiento

En un estudio angiográfico de la PCA silente se demostró
que el flujo proveniente de la aorta llega lejos de la pared
anterior de la arteria pulmonar, sin existir una correlación di-
recta entre la presencia de soplo y el tamaño del conducto,
por lo que se ha recomendado el cierre.31 (E:IV)

Por lo anterior, el manejo de la PCA silente es controversial
ya que es posible que nunca tenga consecuencias hemodinámi-
cas, si bien se reconoce que en estos casos existe un incremento
teórico del riesgo de endarteritis bacteriana.32,33 (E:IV)

Pueden ser enviados a cierre o permanecer con vigilancia
cada tres a cinco años, los pacientes con conductos asintomáti-
cos, sin soplo ni datos clínicos de compromiso hemodinámico,
con radiografía y electrocardiograma normales o con ecocardio-
grama sin crecimiento de las cavidades izquierdas.11 (E:I)

Aunque el cierre del conducto arterioso silente puede ser
posible con bajo riesgo, como primera elección es aconsejable
evitar la reparación (conductos muy pequeños, sin datos de so-
brecarga de volumen al ventrículo izquierdo y asintomáticos)13

(E:C, R:III). Después de informar y discutir los riesgos y bene-
ficios de realizar o no el procedimiento con el paciente o su
familia, la decisión deberá ser individualizada y de común acuer-
do. Ante la decisión de optar por el procedimiento, se debe
firmar consentimiento informado.26 (E:IV)

El cierre del conducto arterioso logra la remisión de la
sintomatología y disminuye la probabilidad de enfermedad
vascular pulmonar irreversible (síndrome de Eisenmenger),
por lo cual todo paciente sintomático con PCA requiere trata-
miento correctivo. El conducto arterioso persistente debe ser
cerrado en pacientes con:

Signos de sobrecarga de volumen del ventrículo izquierdo.13

(E:C;R:I)
Hipertensión arterial pulmonar, pero con presión sistóli-
ca de la arteria pulmonar (PSAP) o con resistencia vascu-
lar pulmonar (RVP) < 2/3 de las sistémicas.13 (E:C, R:I)
PSAP o RVP > 2/3, pero con cortocircuito evidente de izquier-
da a derecha y razón QP/QS > 1.5 o que muestran vasorre-
actividad pulmonar con prueba de óxido nítrico.13 (R:IIa)

Crecimiento de ventrículo o aurícula izquierda, si hay hi-
pertensión arterial pulmonar o antecedentes de endarte-
ritis.11 (E:I)

El cierre del conducto arterioso persistente no está indi-
cado en pacientes con:

Hipertensión pulmonar no reactiva o cortocircuito de de-
recha a izquierda.11 (R:III)
Datos de síndrome de Eisenmenger y baja saturación en
miembros inferiores inducida por la realización de ejerci-
cio físico.13 (E:C, R:III)
Hipertensión arterial pulmonar severa e irreversible, ya
que no se ha demostrado que se mejore la supervivencia.
Incluso, en ocasiones puede ser necesario no cerrar el con-
ducto arterioso para mantener el gasto cardiaco durante
episodios de incremento de la resistencia vascular pulmo-
nar.34 (R:III)

Tiempo/momento de cierre

El cierre del conducto arterioso debe ser programado. Los
pacientes con conductos arteriosos persistentes pequeños y
asintomáticos pueden ser programados hasta que lleguen a los
10 a 12 kg de peso corporal o a los dos años de edad. Ante
conducto arterioso persistente moderado sin datos de insufi-
ciencia cardiaca, el cierre debe ser programado en un máximo
de seis meses a un año. En conductos arteriosos persistentes
moderados y grandes con insuficiencia cardiaca e hipertensión
arterial pulmonar (no severa), el cierre debe ser temprano y a la
brevedad posible.19 (E:IV)

Opciones para el cierre

El riesgo de mortalidad por cierre quirúrgico va de 0 a 2 % y el
de morbilidad es menor de 4.4 %.21 Ante hipertensión arterial
pulmonar, aneurisma o conducto calcificado, el riesgo aumen-
ta hasta 20 %.11 (E:I)

La cirugía de mínima invasión es una alternativa en el cierre
del conducto arterioso persistente con baja incidencia de com-
plicaciones y menor costo. El tratamiento quirúrgico logra la
oclusión total del conducto en 94 a 100 % de los casos.35 (E:III)

El cierre quirúrgico del conducto arterioso debe ser median-
te cirugía de mínima invasión, por vía extrapleural en pacientes
con peso corporal de 20 kg o menos y por vía transpleural en los
que pesan más de 20 kg, con sección y sutura (doble) o
engrapamiento (grapas de titanio) del conducto35 (E:III). El cie-
rre quirúrgico del conducto arterioso está indicado en pacientes:

Sintomáticos con menos de 5 kg de peso corporal sin res-
puesta a tratamiento médico.36 (E:IV)
Con conducto arterioso aneurismático y antecedente de
endarteritis.
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Sometidos previamente a cierre percutáneo en quienes
persiste cortocircuito significativo.11 (E:B)
Con conducto arterioso cuyo tamaño sobrepasa los tama-
ños disponibles de dispositivos para oclusión o cuya lo-
calización impide, dificulta  o incrementa los riesgos de
la colocación.13 (E:C, R:I)

Las complicaciones asociadas con el tratamiento qui-
rúrgico del conducto arterioso persistente son la reoperación
por sangrado, la transfusión, el quilotórax, la lesión del ner-
vio laríngeo recurrente, el neumotórax, la atelectasia y la neu-
monía.21,37 (E:IV)

Cirugía por toracoscopia

La ligadura quirúrgica toracoscópica asistida por video per-
mite el cierre del conducto con mínimo trauma quirúrgico,
con una oclusión total de 88 a 98 %, corta estancia hospitala-
ria (24 horas) y beneficio cosmético comparado con la tora-
cotomía tradicional.38 (E:IIb)

La cirugía por toracoscopia para el cierre de la PCA pue-
de ser una opción en conductos mayores de 4 mm y menores
de 8 mm o cuando no se cuente con la posibilidad de cierre
percutáneo, siendo necesario disponer del equipo adecuado
y de un grupo quirúrgico con experiencia.39,40 (E:III)

La cirugía toracoscópica no está indicada en conductos
arteriosos pequeños candidatos para coil, mayores de 8 mm,
aneurismáticos o calcificados, ni en pacientes con antecedente
de endarteritis o toracotomía. Las complicaciones potencia-
les son lesión del laríngeo recurrente, transitoria o persistente
(0.6 % a 3.4 %), neumotórax (1.3 %), quilotórax (0.6 %), to-
racotomía abierta por sangrado o cierre incompleto (1 %) y
cortocircuito residual (0 a 5.9 %).39-41 (E:III)

Cierre percutáneo (transcateterismo)

La oclusión percutánea de la PCA es una alternativa de pri-
mera elección en niños de más de 6 kg de peso corporal y en
pacientes adultos.11,41 (E:C) Se prefiere por ser menos inva-
siva, no dejar cicatriz y ser más costo-efectiva. La mayoría
de las veces el acceso se logra generalmente a través de la
vena o arteria femoral. Los pacientes generalmente se recu-
peran por completo y pueden ser egresados el mismo día o
después de 24 horas.38 (E:IIb)

Una ventaja de la intervención percutánea es que el equi-
po para colocación y liberación puede utilizarse en adoles-
centes, adultos e incluso en niños de bajo peso (se cuenta con
material de diámetro pequeño), con bajo riesgo de lesión vas-
cular; además, en caso necesario, el dispositivo se puede ex-
traer o reposicionar. Los resultados del cierre percutáneo del
conducto arterioso son excelentes: oclusión total de 95 a 99 %,
complicaciones vasculares de 2 %, sangrado con necesidad
de transfusión de 1.8 %, embolización y rescate del disposi-

tivo de 2 %, estrechamiento aórtico o en rama izquierda de la
arteria pulmonar de 0.5 % y  hemólisis de 0.3 a 0.9 %.6  (E:IIb)

El cierre percutáneo debe plantearse como método de cie-
rre de primera elección en:

Conducto arterioso persistente pequeño que no causa sín-
tomas.11,13 (E:IIa, R:I, E:C)
Conducto arterioso persistente pequeño con soplo conti-
nuo que coexiste con presión de arteria pulmonar y ven-
trículo izquierdo normal.13 (E:C, R:IIa)
Conducto arterioso persistente moderado o grande.36 (E:I)
Situaciones técnicamente apropiadas.13 (E:C, R:I)
Conducto arterioso persistente con hipertensión arterial
pulmonar con cortocircuito de izquierda a derecha.11

(E:IIa)
Pacientes con más de 5 kg.36 (E:I)
Conducto calcificado, antes que la cirugía.4 (E:I)
Pacientes sometidos a cierre percutáneo en quienes existe
cortocircuito residual significativo después de seis meses
de oclusión, para intentar la resolución definitiva.12,36 (E:IV)

Las contraindicaciones para el cierre percutáneo son:

Conducto arterioso cuyo tamaño sobrepasa los tamaños
disponibles de dispositivo o cuya localización impide, di-
ficulta o aumenta los riesgos de la colocación.
Conducto arterioso aneurismático y antecedente de endar-
teritis.
Decisión del paciente o familiar responsable, por opción
quirúrgica.
Malformación vascular periférica que dificulte e impide
la colocación adecuada del equipo.

El cierre percutáneo del conducto arterioso persistente fue
descrito por primera vez por Porstmann y sus colaboradores
en 1966. Desde entonces se han creado y perfeccionando dis-
positivos y técnicas y se ha disminuido el tamaño de los equi-
pos necesarios, con mejores resultados a largo plazo. A lo
largo de los últimos 10 años, el cierre por cateterismo ha de-
mostrado ser seguro y efectivo, con mínimas complicaciones
menores, con cada vez menor posibilidad de dejar un corto-
circuito residual si se cumple estrechamente con las indica-
ciones establecidas para cada dispositivo.

La selección del dispositivo para la oclusión dependerá de
la variedad anatómica según la clasificación de Krichenko y del
tamaño del conducto arterioso definido durante el cateterismo
cardiaco en sala de hemodinamia.41 (E:IV)

En México, se cuenta con dispositivos que han mostrado bue-
nos resultados en grandes series de casos: el espiral endovascular
Fipper Delivery Sistem Coils CooK® y los sistemas oclusores
Amplatzer (Amplatzer Duct Occluder®, Amplatzer Duct
Occluder II®, Amplatzer Muscular VSD®, Amplatzer Vascu-
lar Plug I, II y Nit-Occlud® PDA Occlusion System).42 (E:IIb)
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El dispositivo Amplatzer para el cierre esta índicado en
conducto arterioso persistente:

Mayor de 2.5 mm.10,36 (E:IV)
Moderado y grande mayor de 3 mm.
Grande con hipertensión arterial pulmonar severa y corto-
circuito de izquierda a derecha y URP < 6 UI Wood.
Calcificado.
Grande, con hipertensión arterial pulmonar severa, sin corto-
circuito de derecha a izquierda y con respuesta a prueba con
vasodilatador u oclusión temporal de conducto.
Moderado o grande tipo A1, A2, A3, B D o E.
Tipo C. Se puede utilizar un Amplatzer Vascular Plug o
Amplatzer Duct Occluder II; en algunos casos especiales
es posible utilizar Amplatzer muscular VSD.10 (E:IV)

En conductos menores de 3.5 mm, el dispositivo Coil®
logra oclusión total en 94 % en forma inmediata y en forma
tardía en 100 % de los casos.42 (E:IIb). El dispositivo tipo
coil está indicado en conductos arteriosos pequeños tipos A,
B, C, D y E menores de 3 mm.10,36,43 (E:IV)

Nit-Occlud es un sistema compuesto por un espiral de
nitinol premontado, logra la oclusión total del conducto en 94 %
a 100 % a un año en conductos arteriosos con un diámetro de
1.8 a 6.5 mm.44 (E:IV)

El cierre con Nit-Occlud® es posible en el conducto mayor de
2 mm pero menor de 5 mm, tipo A1, A2, A3, D o E.10,36,43 (E:IV)

No obstante las anteriores indicaciones, cada caso debe
individualizarse y la selección estará a cargo del cardiólogo
intervencionista.

Manejo posterior al cierre de la PCA

Los pacientes con cierre quirúrgico que a los seis meses no
presenten cortocircuito residual deben ser dados de alta del

servicio de cardiología y permanecer en vigilancia en el pri-
mer nivel de atención. Los pacientes con cortocircuito resi-
dual secundario a tratamiento quirúrgico o percutáneo, deben
continuar su atención en el servicio de cardiología y recibir
profilaxis antibiótica. Aunque después de la colocación de
un dispositivo es posible el cierre tardío completo tras exis-
tir cortocircuito residual, incluso hasta dos años después
del procedimiento, se recomienda programar para nuevo pro-
cedimiento si hay persistencia por más de seis meses.10

(E:IV)
Posterior a la oclusión percutánea del conducto es ne-

cesaria la profilaxis antibiótica por seis meses. Una vez
comprobado el cierre por ecocardiografía, los adultos so-
metidos a oclusión percutánea deben permanecer en se-
guimiento cuando menos cada cinco años. Si no existe
cortocircuito residual, los pacientes en quienes se realizó
cierre quirúrgico deben ser dados de alta del servicio de
cardiología y permanecer en vigilancia en el primer nivel
de atención.

Seguimiento-control

Los pacientes con conductos pequeños y silentes sin re-
percusión hemodinámica en los que se decida no realizar
el cierre, deben mantenerse en vigilancia cardiológica cada
tres a cinco años.11 (E:I)
Los pacientes sometidos a cierre percutáneo con oclu-
sión total y sin complicaciones pueden integrarse a sus
actividades en un lapso de siete días (R:BP); es reco-
mendable un seguimiento de control cada cinco años.11

(E:III)
Los pacientes sometidos a cierre quirúrgico sin compli-
caciones y oclusión total pueden integrarse a sus activi-
dades en un lapso de cuatro a seis semanas y ser dados de
alta definitiva. (R:BP)
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Algoritmo I
Guía persistencia conducto arterioso

Factores de riesgo para PCA
Signos y síntomas sugestivos

Alta de cardiología
Contrarreferencia

para otras
pruebas

CAP = conducto arterioso persistente

HAP = hipertensión arterial pulmonar

¿Se confirma
el diagnóstico? No

Valoración cardiológico-pediátrica
Radiografía de tórax, electrocardiograma,

ecocardiograma

Tratamiento
individualizado

Profilaxis antibiótica y programar cierre
percutáneo o, en su defecto, quirúrgico

Cortocircuito residual persistente = permanencia después de 6 a 12 meses de la intervención

Cierre percutáneo
Coil

oclusión total
(valorar cada 5 años)

CAP < 3 mm
con síntomas

o sobrecarga VI

CAP 3 mm
sin HAP, HAP leve,
moderada o severa,

cortocircuito de
izquierda a derecha

< 6 UI Wood

�

No

NoSí

Sí

Seguimiento a 5 años en cierre percutáneo
Alta en cierre quirúrgico

Cierre percutáneo

Primera elección en:

5 kg
CAP calcificado
(adultos)

�

Si las características
del conducto lo permiten

Si se cuenta con el
dispositivo adecuado
y si el grupo
tiene experiencia en el
procedimiento

Prueba de vasorreactividad
pulmonar y oclusión

temporal del conducto

¿Cortocircuito
residual persistente,

significativo?

Sí

CAP + lesiones
asociadas

CAP + HAP severa,
cortocircuito
bidireccional,

6 UI Wood

CAP < 3 mm
sin soplo,

ni sobrecarga VI
síntomas

¿Positiva?

No apto para cierre.
Envío a 2 nivel
(neumología,
cardiología)

o

Cierre quirúrgico

Decisión del grupo médico a cargo
Decisión del paciente o cuidador

CAP aneurismático

Experiencia del grupo a cargo
del procedimiento

Antecedente de endarteritis
Conductos arteriosos que por su
tamaño o localización impiden
o incrementan los riesgos
de colocación

Segunda elección
(acuerdo

médico-paciente)

Primera
elección

Evitar cierre

Paciente > 40 años de edad
realizar coronariografía antes

de cirugía.
Abordaje quirúrgico extrapleural
en pacientes < 20 kg de peso


