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RESUMEN

OBJETIVO: Determinar la incidencia de persistencia de ductus arteriovenoso en pacientes
prematuros de la unidad de cuidados intensivos neonatales del Hospital General San Juan
de Dios. METODOS: Tipo y disefio de investigacion: Estudio cualitativo, retrospectivo y
transversal, realizado en pacientes prematuros femeninos y masculinos nacidos en el
hospital general San Juan de Dios que fueron egresados de la unidad de cuidados intensivos
neonatales. MARCO MUESTRAL: Se tomé el universo completo con un total de 130
pacientes prematuros nacidos durante el afio 2014 egresados de la unidad de cuidados
neonatales. RESULTADOS: De los 130 pacientes prematuros, Unicamente el 5.9 % (7)
presentan diagnostico por ecocardiograma de defectos de comunicacién como lo son el
foramen oval permeable y persistencia de ductus arterioso, el 57.1% (4) de estos pacientes
presentan ambos defectos simultAneamente, un 14.28% (1) presenta persistencia de ductus
arterioso y el 28.57% (2) presentan Unicamente foramen oval permeable. CONCLUSIONES:
Del 100% de los pacientes con diagnostico clinico de soplo cardiaco, Unicamente el 14.28%
presentan persistencia del ductus arterioso, confirmado por ecocardiograma. La incidencia
de la persistencia de ductus arteriovenoso en el hospital General San Juan de Dios es de
0.77%. La persistencia del ductus arterioso se ve afectada por complicaciones perinatales
que se asocien a procesos infecciosos, ya que conllevan a una alta liberacién de
prostaglandinas las cuales se han evidenciado que retardan el cierre del ductus

arteriovenoso y lo mantienen permeable.



.  INTRODUCCION

La persistencia del ductus arterioso esta asociada a una elevada morbimortalidad en los
recién nacidos prematuros. Su incidencia durante los primeros dias de vida es muy alta y
varia entre el 40-70% de todos los recién nacidos prematuros, y es mas frecuente en cuanto
menor es la edad gestacional. Ocurre en el 53% de los recién nacidos menores de 34
semanas y en las de 65% de los recién nacidos menores de 26 semanas.” Afecta
aproximadamente el 80% de los recién nacidos pretérmino de extremadamente bajo peso al
nacer. “® Este se relaciona con fallo cardiaco, prolongacién del tiempo de ventilacién
mecanica, mayor incidencia de displacia broncopulmonar, hemorragia intracraneal y

enterocolitis necrotizante.®

Durante los primeros dias de vida algunos pacientes experimentan un cierre espontaneo del
ductus arterioso, mientras que otros presentan patologia secundaria al mismo. @ La
fisiopatologia de un ducto arterioso amplio y con repercusion funcional es la de un
cortocircuito izquierda-derecha a nivel pulmonar, lo que crea un incremento de la presion
arterial pulmonar, que unido a la presién oncética baja y a la mayor permeabilidad capilar del
prematuro, favorece el acumulo de liquido intersticial pulmonar y el desarrollo del edema
pulmonar agudo. A nivel cardiaco el cortocircuito genera un incremento de la precarga del
ventriculo izquierdo asociado a un descenso en la postcarga, lo que aumenta el volumen
latido.®?

Los sintomas clinicos, el electrocardiograma y la radiografia de térax no son pruebas
especificas de la repercusion de la persistencia del ductus arterioso. El Ecocardiograma es la
mejor técnica diagnostica tanto para el diagnéstico como para evaluar la repercusion

hemodinamica. @

No existen registros de publicaciones que se refieran a la incidencia de la persistencia del
ductus arterioso en los recién nacidos pretérmino en el hospital General San Juan de Dios o

datos estadisticos sobre la cantidad de poblaciéon prematura afectada por dicha patologia.

En el estudio actual se buscé determinar la incidencia de la persistencia de ductus arterioso
en pacientes prematuros de la unidad de cuidados intensivos neonatales del Hospital
General San Juan de Dios, al igual que sus factores de riesgo y comorbilidades. Para lo cual

se realiz6 un estudio cualitativo, restrospectivo transversal demostrando que de los nifios



que presentaron soplo al momento del examen fisico y se les realiz6 ecocardiograma

diagnostico, Gnicamente, el 14.28% (1 paciente) presentd persistencia de ductus arterioso.

Durante la realizacién del estudio existieron limitantes para la obtencién de datos, por una
parte, el alto subregistro de los casos que se estudian, ya que se solicitaron un total de 378
expedientes clinicos con diagnostico de prematurez, sin embargo por un mal sistema de
almacenamiento por parte del departamento de registro y estadistica, mas del 65% de las
papeletas solicitadas para la realizacion del estudio, se excluyeron por no cumplir la edad
gestacional o por no encontrarse disponibles al momento de la solicitud. Por otra parte, el no
contar con los aparatos adecuados para realizar estudios de ecocardiografia en el Hospital
General San Juan de Dios, lo que implica tener que referir a los pacientes a otra institucién, y
no todos los pacientes pueden realizar el estudio, por lo que no se logra llegar a un

diagnostico certero.



Il.  ANTECEDENTES

2.1 DUCTUS ARTERIOSO

El ductus arterioso es una estructura vascular que comunica la aorta descendente proximal
con la arteria pulmonar principal cerca del origen de la rama pulmonar izquierda,

favoreciendo un shunt pulmonar — sistémico en la vida fetal. ©

El cierre del ductus es un fenémeno funcional y anatomico. El cierre funcional se produce
horas después del nacimiento, 10-72 horas, y el anatémico hasta 2 o 3 semanas

postnatales.®”

Se cierra espontdneamente después del nacimiento en la mayoria de recién nacidos a
término, en los primeros 3 dias de vida, sin embargo, en los recién nacidos pretérmino con
un peso inferior a 1500g y sindrome de distrés respiratorio, la incidencia de ductus arterioso

persistente es elevada.

2.2 FISIOPATOLOGIA

El ductus arterioso deriva del 6to arco adrtico. Desde la 6ta semana de gestacion es el vaso
por el que pasa el mayor porcentaje del gasto del ventriculo derecho (entre el 50-60% del
gasto ventricular combinado fetal) Las prostaglandinas E1, E2 e |12 producen y mantienen su

relajacion activa. Esta funcién es normal e indispensable en la vida fetal. ¢

Histol6gicamente, el ductus arterioso posee una tinica media pobre en fibras elasticas y rica
en fibras musculares lisas dispuestas en forma helicoidal, que le permiten contraerse y

dilatarse. ©®

2.2.1 Mecanismo de Cierre Ductal

La persistencia del ductus arterioso y su cierre espontaneo es el resultado de la interaccion
entre el oxigeno, factores neurohumorales locales y circulantes y de la estructura del

musculo liso de la pared ductal.®



El aumento del oxigeno, el aumento del calcio intracelular y el aumento de endotelina-1
favorecen el cierre del ductus después de nacer. El brusco aumento de la prension arterial
de oxigeno inhibe los canales de calcio dependientes de potasio del musculo liso ductal,
aumentando el calcio intracelular lo que produce una contraccién de las fibras musculares de
la capa media, lo cual conduce a un descenso del flujo sanguineo luminal y a una isquemia
de la pared interna, lo que da lugar al cierre funcional. A las 2-3 semanas de vida concluye el
proceso de fibrosis de las capas media e intima con el cierre permanente de la luz y

conversion del ductus en el ligamento arterioso. 47"

En los recién nacidos pretérmino existe una disminucién del nimero de fibras musculares y
del tono intrinseco de la pared ductal, escaso tejido subendotelial, lo que facilita el fracaso
del cierre ductal. Ademas, existe un aumento de la concentracion y de la sensibilidad de la
pared ductal a prostaglandinas vasodilatadoras como la PGE2 y la PGI2, asi como
incremento de la produccién de 6xido nitrico en el tejido ductal lo que favorece el fracaso del

cierre del ductus arterioso. ©7

La persistencia del ductus arterioso mas alld del periodo neonatal inmediato, tras la
disminucién de la resistencia vascular pulmonar, produce un cortocircuito de izquierda a
derecha. En los casos de ductus muy grandes el aumento del flujo pulmonar aumenta el flujo
de retorno a la auricula izquierda, la precarga y aumento del volumen latido, por lo que lleva
a dilatacion y aumento de presién telediastdlica del ventriculo izquierdo con dilatacion y
aumento de la presion de la auricula izquierda, dando como resultado el edema pulmonar y

el fallo cardiaco izquierdo.”®

2.3 INCIDENCIA

La persistencia de un ductus amplio en el recién nacido pretérmino, mas alla del tercer dia
de vida postnatal, es muy frecuente y es indicativa de una alteracién en la adaptacion del
recién nacido prematuro al medio extrauterino. El ductus arterioso permanece abierto en el
33% de los recién nacidos pretérmino de peso inferior a los 1500 gramos. Este porcentaje es
mayor en funcién de la menor madurez, siendo de entre el 40-70% en los casos de peso
alrededor de 1000g. ¢?

El ductus arterioso, tras haberse cerrado a los pocos dias de vida después del nacimiento,

puede reabrirse de nuevo, sobre todo en los recién nacidos pretérminos de muy bajo peso.®



Se ha estimado que la persistencia de Ductus Arterioso ocurre en el 53% de los recién
nacidos de menos de 34 semanas de gestacion, y en mas de 65 % de recién nacidos de

menos de 26 semanas ©?

2.4 FACTORES DE RIESGO

Algunos factores afectan a la incidencia. Por ejemplo, el tratamiento prenatal con esteroides
disminuye la incidencia de Ductus Arterioso. A la inversa, la exposicion prenatal a sulfato de
magnesio se asocia con un alto riesgo de persistencia del ductus en el recién nacido
pretérmino, asi como también la fototerapia, la diabetes materna, la hemorragia preparto y el
embarazo multiple. La infeccidén se ha relacionado con la persistencia del ductus debido al
aumento de prostaglandinas circulantes que condicionan una posible reapertura del ductus y

una escasa respuesta al tratamiento con inhibidores de la ciclooxigenasa. @+

La ventilacibn mecanica para el tratamiento del sindrome de distrés respiratorio y la
sobrecarga hidrica son situaciones que favorecen la persistencia del ductus arterioso. La
administracién de liquidos parenterales que supera una media de 169cc/k/dia (+/- 20) desde

el tercer dia de vida se asocia a una persistencia de ductus. &”

La administracion de furosemida en los primeros dias de vida se ha relacionado con una
incidencia mas elevada de persistencia del ducto probablemente porque induce liberacién de

prostaglandinas E2 renales.®

2.5 CONSIDERACIONES HEMODINAMICAS

Durante la vida fetal, el flujo a través del ductus arterioso va dirigido desde la arteria
pulmonar a la aorta, la elevada resistencia vascular pulmonar permite un shunt pulmonar-
sistémico. Si el ductus permanece abierto después del nacimiento las presiones aortica y
pulmonar al inicio estan igualadas, por lo que no se establece un paso de flujo por él, sin
embargo conforme bajan las presiones pulmonares se va estableciendo el shunt izquierda-
derecha, esto produce un incremento del flujo sanguineo pulmonar, una sobrecarga de
volumen de auricula y ventriculo izquierdo, un incremento de la presion sistélica y un
descenso de la presion diastolica, asi como un incremento de la presion diferencial y un

pulso amplio.®”



A nivel pulmonar la persistencia del ductus, incrementa el flujo sanguineo, favorece el edema
pulmonar, reduce la compliance pulmonar, incrementa la resistencia de la via aérea,
disminuye el volumen pulmonar y la capacidad funcional residual, altera el intercambio
gaseoso, prolonga el tiempo de ventilacion mecénica y la necesidad de suplemento de
Fi0,. ™"

En el recién nacido prematuro que es sometido a ventilacibn mecanica la caida de la presién
pulmonar puede ser mayor que en el recién nacido a término y favorece que si el ductus

arterioso es amplio, el shunt de izquierda a derecha sea mayor. ©

En el recién nacido prematuro con enfermedad de membrana hialina grave puede existir
hipoxia, lo que condiciona unas resistencias pulmonares altas, generando vasoconstriccion
pulmonar. El tratamiento con surfactante reduce la gravedad de la enfermedad de membrana
hialina, provocando una disminuciéon de las resistencias vasculares pulmonares lo que

incrementa el shunt de izquierda a derecha a través del ductus arterioso. @

Cuando los recién nacidos prematuros presentan enfermedades pulmonares graves, se llega

a invertir el shunt a través del ductus, de derecha a izquierda, provocando mayor hipoxia.

El shunt izquierda derecha provocado por un ductus arterioso amplio hace que la sangre
proveniente de la aorta retorne a la auricula y ventriculo izquierdos, disminuyendo el flujo
sistémico, lo que provoca que el ventriculo izquierdo incremente su gasto para mantener el

mismo flujo, aumentando su volumen latido.®

La capacidad del recién nacido prematuro para incrementar su volumen latido cuando el
ductus es permeable, va a depender de la magnitud del shunt. El fracaso del ventriculo
izquierdo viene condicionado por el hiperflujo y no por la afectacién de la contractilidad, y se
produce cuando el cortocircuito supera el 50% del gasto del ventriculo izquierdo. Un shunt
muy amplio condiciona un robo del flujo sistémico, lo que se traduce en disminucién de la

presion arterial diastélica.®

El aumento del volumen latido del ventriculo izquierdo provocado por el shunt ductal, genera
una elevacion de la presion diastolica final del ventriculo izquierdo, aumentando la presién en
la auricula izquierda y la presién capilar pulmonar. En los recién nacidos prematuros se cree
que la permeabilidad de los capilares es mayor que en los recién nacidos a término,

desarrollando edema agudo de pulmén mas rapidamente. ©



El descenso del gasto cardiaco secundario al cortocircuito izquierda a derecha implica una
disminucion del flujo sanguineo renal y esplacnico, con un aumento de la incidencia de
insuficiencia renal y enterocolitis necrotizante. A nivel cerebral, se altera el flujo sanguineo

diastdlico lo que favorece la aparicion de hemorragia intraventricular. "

2.6 MANIFESTACIONES CLINICAS

La clinica se relaciona con el tamafio del ductus arterioso, la proporcion de cortocircuito, la
relacion entre las resistencias vasculares pulmonares y sistémicas y la sobrecarga del

volumen del miocardio.

2.6.1 Ductus Arterioso Pequefio ©

Las resistencias vasculares pulmonares bajan normalmente tras el periodo neonatal. El flujo
restrictivo produce un cortocircuito izquierda — derecha pequefio, con un leve aumento del
flujo pulmonar respecto al sistémico y sin datos de insuficiencia cardiaca izquierda.

Casi no manifiesta sintomas clinicos, Unicamente el soplo a la auscultacién. Los pulsos
periféricos suelen estar presentes y la presion del pulso arterial suele ser algo mayor que la

normal.

A la auscultacion el primer y segundo ruido son normales y suele haber un soplo que no se

ausculta en el periodo neonatal y que aparecen cuando bajan las resistencias pulmonares.

El electrocardiograma y la radiografia de térax son normales. La ecografia es la prueba que

confirma la sospecha diagnostica.

2.6.2 Ductus Arterioso Moderado®

La presencia de un cortocircuito izquierda derecha moderado puede producir sintomatologia
como dificultad en las tomas, irritabilidad, taquipnea y retraso ponderal. La sintomatologia
aumenta a partir del segundo o tercer mes de vida. En la mayoria de los casos se produce

una hipertrofia miocérdica compensatoria lo que hace que la situacion en general mejore.

Los nifios crecen por debajo de la media y se fatigan facilmente. El pulso esta aumentado,

son pulsos periféricos llenos y con rebote, el diferencial entre la presion arterial sistémica y



diastdlica es amplio, con presiones diastolicas bajas. El precordio es hiperdindmico, con

aumento del impulso apical. Se suele palpar frémito en el borde esternal superior izquierdo.

A la auscultacion el primer y segundo ruido estdn enmascarados por un soplo fuerte. El soplo
es mas intenso y se irradia mas extensamente, se puede auscultar en la espalda, y por sus
caracteristicas de rudeza y remolino que varia de latido a latido, se habla de un soplo en
magquinaria. Si el paciente desarrolla insuficiencia cardiaca el soplo vuelve a ser sistélico y

aparece otro soplo sistélico en el foco aértico por hiperflujo.

En los lactantes el electrocardiograma puede ser normal, pero en nifios en edad escolar
pueden aparecer signos de hipetrofia, como profundas ondas Q y R prominentes en Il, lll y
aVF, asi como en las derivaciones precordiales 5 y 6. Una onda P ancha indica una
dilatacion de la auricula izquierda, tronco y ramas pulmonares, asi como aumento de la

vasculatura pulmonar periférica.

2.6.3 Ductus Arterioso Grande®

Presentan sintomas de irritabilidad, dificultad en las tomas, retraso ponderal, cansancio facil
y sudoracién con las tomas; taquipnea, tiraje y cuadros de infeccion respiratoria frecuentes.
Todo ello es reflejo de la insuficiencia cardiaca izquierda y del edema pulmonar.

Al examen fisico se encuentra taquicardia, taquipnea, ruidos crepitantes, pulsos saltones,
tension arterial diferencial amplia con disminucion de la presion sistélica. El precordio es
hiperdindmico, a la palpacion se siente el impulso del ventriculo izquierdo como frémito
marcado. El primer y segundo ruido estas acentuados y aparece un tercer tono en el apex.
Se ausculta un soplo sistélico rudo en el foco pulmonar y en el tercer y cuarto espacio

intercostal. El soplo se extiende a toda la sistole y ocupa el primer tercio de la diastole.

El electrocardiograma muestra crecimiento del ventriculo izquierdo con ondas Q profundas y
R prominentes. Las ondas T pueden ser difasicas o invertidas. El crecimiento auricular se

objetiva con ondas P anchas.

Los rayos x de térax evidencian cardiomegalia a expensas de la auricula y ventriculo
izquierdo, junto al crecimiento del tronco y ramas pulmonares y aumento de la vasculatura

pulmonar periférica.



El crecimiento de la auricula izquierda puede colapsar algin bronquio lobar produciendo

atelectasias o enfisema pulmonar.

2.6.4 Ductus Silente®
Debido al desarrollo de la ecocardiografia, ha sido frecuente el hallazgo de un ductus
arterioso persistente pequefio en una exploracion ecocardiografica de pacientes sin datos

clinicos ni soplo tipico de ductus persistente.

Se denomina también como silente a aquellos ductus que tras su cierre quedan con un

minimo de cortocircuito no significativo con desaparicion del soplo.

2.7 DIAGNOSTICO

2.7.1 Ecocardiograma

Es la técnica mas usada y util en el diagnéstico y el seguimiento. La ecocardiografia
bidimensional ofrece informacién anatémica acerca del diametro, lo longitud y la forma del
ductus®®

Los planos mas usados son el paraesternal eje corto, se observa el ductus, el tronco y las
ramas pulmonares, el supraesternal, y un plano intermedio entre los anteriores, paraesternal
alto izquierdo.®

Se miden los diametros en el lado pulmonar y adrtico, y su longitud, para clasificarlo segun el
tamafio y tipo morfolégico

e Grandes = 6mm

e Pequefios < 3mm
Se deben de descartar lesiones asociadas, y en particular si son ductus dependientes ©

2.7.2 Doppler
Ofrece informacién funcional importante, como los patrones del cortocircuito ductal, las
presiones de la arteria pulmonar y la magnitud del cortocircuito ductal o el estado de

perfusion pulmonar. ®



2.7.2.1 Patrén Cortocircuito Ductal ©
Un flujo positivo continuo indica un cortocircuito puro izquierda-derecha, con una presion de
la arteria pulmonar inferior a la presion aortica. En los cortocircuitos derecha-izquierda puros,
el flujo es continuamente negativo, alejandose la arteria pulmonar, lo que indica que la

presion de dicha arteria es superior a la sistémica.

2.7.2.2 Estimacién de las Presiones de la Arteria Pulmonar ©
Una gran velocidad del flujo ductal indica una baja presiéon de la arteria pulmonar, y una

escasa velocidad indica una presion elevada en la arteria pulmonar.

2.7.2.3 Estado de Perfusion ©
El aumento de la velocidad del flujo en la arteria pulmonar izquierda indica un gran
cortocircuito izquierda-derecha a través del ductus. Una gran presién en la arteria pulmonar y
una menor velocidad del flujo indica una mala perfusién pulmonar, lo que constituye un signo

de mal prondéstico durante las primeras 24-36 horas.

2.8 COMPLICACIONES

En los casos donde la persistencia de ductus no resulta hemodinamicamente significativa, su

presencia conlleva un riesgo asociado de infeccién endovascular y de tromboembolia.

En los recién nacidos prematuros en quienes el ductus tarda mas de 2 semanas en cerrar,
ganan menos peso, tardan mas en alcanzar una nutricion enteral completa y requieren mas

dias de ventilacion mecanica. @

La disminucién del flujo mesentérico por el robo diastélico que produce el ductus esta

relacionada con un incremento en la enterocolitis necrotizante.

El aumento de las presiones capilares pulmonares provocado por el aumento de la presion
de la auricula izquierda genera una mayor incidencia de hemorragia pulmonar. La elevaciéon
de la presion capilar pulmonar interfiere en la funcién del surfactante y disminuye la
compliance pulmonar. Lo que condiciona a tener que aumentar la presion media que se
aplica en la via aérea y el FiO2, que son factores predisponentes para la broncodisplasia

pulmonar.®
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Otros de los mecanismos que puede explicar la mayor incidencia de broncodisplasia
pulmonar en recién nacidos prematuros con ductus arteriovenosos persistente serian las
infecciones. Las sepsis nosocomiales estan en relacién con el mayor tiempo de estancia en

la unidad de cuidados intensivos. %

En algunas infecciones se produce aumento de algunas prostaglandinas que pueden

contribuir a la reapertura del ductus.

2.9 TRATAMIENTO

No existen consensos respecto al mejor abordaje para el tratamiento del ductus arterioso
persistente. ©

La persistencia del ductus arterioso aumenta la morbimortalidad neonatal, en especial en los
recién nacidos pretérmino, por lo que siempre debe de tratarse la persistencia del ductus con

repercusiéon hemodinamica. ©
La razon de ser del enfoque actual se debe a que ©

¢ En neonatos mayores de 1000g, el 67% de los ductus arteriosos persistentes cierran
espontaneamente a los 7 dias

o La terapia medica temprana agresiva estd asociada a efectos secundarios como
oliguria, hemorragia gastrointestinal, enterocolitis necrotizante y perforacién intestinal

e La terapia temprana no ha mostrado beneficio alguno en cuanto al desarrollo de
morbilidades como broncodisplacia pulmonar, enterocolitis necrotizante y el

neurodesarrollo

2.9.1 Terapia Conservadora

La terapia conservadora era el tratamiento de eleccién hasta 1976, cuando el uso de

indometacina como terapia estuvo disponible. ¢*?

Estudios randomizados demostraron que la alta ingesta de liquidos retrasa la reduccion
fisiologica en el volumen de liquido extracelular y aumenta la incidencia de ductus arterioso

persistente.®

La ingesta de liquidos excesiva®*?
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e aumenta el cortocircuito de izquierda a derecha a través de la PDA
e aumenta la precarga del ventriculo izquierdo
e produce edema pulmonar

e aumenta la necesidad de oxigeno y asistencia respiratoria.

Una revision de Cochrane en donde compararon el uso libre de liquido (80-170cc/k/dia)
versus restriccion liquida (50-80cc/k/dia) mostro que la restriccion de liquidos disminuyo el
riego de persistencia de ductus y redujo la enterocolitis necrotizante. ¢

Se recomienda empezar el aporte de liquidos en recién nacido pretérmino con 70-80cc/k/dia
e ir incrementando de 10-20cc/kg/dia basado en la pérdida de peso, electrolitos séricos y si

hay necesidad de fototerapia.®*

2.9.2 Terapia Farmacolégica

La indometacina, un inhibidor de la prostaglandina sintetasa, es y sigue siendo el
medicamento de eleccion para recién nacidos con persistencia del ductus arterioso

sintomatico. ¢&1?

Un método popular es administrar indometacina intravenosa, 0.2mg/k/12 horas hasta 3
dosis. La dosis depende de la edad postnatal del lactante en el momento de la

administracion.®

Las contraindicaciones del empleo de indometacina incluyen valores elevados de urea en
sangre, mayor de 25mg/dl o de creatinina, mayor de 1.8mg/dl. La trombocitopenia menor de
80,000/mm?* la tendencia a la hemorragia, la enterocolitis necrotizante y la

hiperbilirrubinemia. ©

El ibuprofeno, introducido 20 afios después que la indometacina, se volvié popular por su

accesibilidad y la eficacia, tanto oral o intravenosa. ©*?

La dosis de ibuprofeno intravenoso, 10mg/k, seguida de 2 dosis de 5mg/k a intervalos de 24
hrs a partir del 3er dia de vida demostré ser tan eficaz como la indometacina en el cierre del

ductus en recién nacidos prematuros. @
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2.9.3 Tratamiento Quirurgico

Se considera tratamiento quirdrgico en neonatos que permanecen sintomaticos después de
2 ciclos de terapia farmacolégica.®¥

Los criterios clinicos para la toma de decision de cierre quirtrgico se basan en los niveles de
oxigenacion, la necesidad de soporte respiratorio, aminas vasoactivas, evidencia clinica de
disfuncion de 6rgano y la presencia de acidosis metabdlica. Los criterios ecocardiograficos
incluyen el tamafio del ductus, signos de sobrecarga de ventriculo izquierdo, disminucion,

ausencia o regresion del flujo diastélico. ¢**

El abordaje quirdrgico de la persistencia del ductus es a través de una toracotomia

posterolateral. Se realiza una ligadura simple o se pinza con clips vasculares, sin seccion.®?®

Las complicaciones de la intervencion quirtrgica incluyen hipotension severa, en un 25% de
los casos. Se han reportado una mayor incidencia de enfermedad pulmonar cronica,

retinopatia severa y efectos adversos en el desarrollo neurolégico. ©

13



. OBJETIVOS

3.1 GENERAL

Determinar la incidencia de persistencia de ductus arteriovenoso en pacientes prematuros de

la unidad de cuidados intensivos neonatales del Hospital General San Juan de Dios.

3.2 ESPECIFICOS
3.2.1 Determinar factores de riesgo para la persistencia de ductus arteriovenoso en
pacientes prematuros.
3.2.2 Describir las comorbilidades mas frecuentes en pacientes prematuros que presenten

persistencia de ductus ateriovenoso.
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IV.  MATERIAL Y METODOS

4.1 Tipo y disefio de la investigacién

Estudio cualitativo, retrospectivo y transversal.

4.2 Unidad de andlisis
e Unidad Primaria de Muestreo:
Pacientes prematuros femeninos y masculinos nacidos en el hospital general San
Juan de Dios que fueron egresados de la unidad de cuidados intensivos
neonatales durante el periodo de enero a diciembre del afio 2014.

e Unidad de Andlisis:
Ecocardiografia, edad gestacional, género.

¢ Unidad de Informacion:
Ecocardiografia realizada en UNICAR a los pacientes egresados de la unidad de
cuidados intensivos neonatales del HGSJDD y datos recolectados por personal

médico en la historia clinica.

4.3 Poblacién y muestra

4.3.1 Poblacién o Universo:

Pacientes menores de 37 semanas de edad gestacional nacidos en el HGSJDD en el

periodo de enero a diciembre del afio 2014.

4.3.2 Marco Muestral:

Pacientes prematuros de género masculino y femenino nacidos en el HGSJDD en el periodo

de enero a diciembre del afio 2014.

4.3.3 Muestra:

Pacientes prematuros de género masculino y femenino de bajo peso al nacer, muy bajo peso
al nacer y extremadamente muy bajo peso al nacer con persistencia del Ductus Arterioso
diagnosticado por ecografia cardiaca, realizada en UNICAR, nacidos en el HGSJDD en el

periodo de enero a diciembre del afio 2014
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4.4 Seleccion de los sujetos de estudio
4.4.1 Criterios de inclusion
= Pacientes nacidos en el HGSJDD menores de 37 semanas de edad
gestacional.
» Pacientes prematuros de género masculino y femenino.
= Pacientes prematuros egresados de UCIN
4.4.2 Criterios de exclusion
= Pacientes nacidos en el HGSJDD de 37 semanas o méas de edad
gestacional.
= Pacientes prematuros nacidos fuera del HGSJDD
= Pacientes con anomalias congénitas asociadas.
= Pacientes fallecidos menores de 37 semanas de edad gestacional en
el HGSJDD
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4.5 Medicion de variables:

. . ESCALA
MACRO DEFINICION DEFINICION TIPO DE CRITERIOS DE
VARIABLE DE ,
VARIABLE CONCEPTUAL | OPERACIONAL | VARIABLE . | CLASIFICACION
MEDICION
Tiempo medido
en semanas
desde el primer| Edades de los
Edad dia del dltimo| pacientes que [Cuantitativa i
) ) ) Razon. Semanas
gestacional [ ciclo menstrual | son egresados discreta.
de la mujer de UCIN
hasta el
nacimiento *©
Condicién
organica Auto percepcion
masculina o| delaidentidad | Cualitativa ) Masculino.
o Sexo ) o Nominal. )
= femenina de los| sexual durante | Dicotémica. Femenino.
c
3 animales o las| la entrevista.
< | @)
E plantas.
©
(]
]
Q
o
o Bajo peso al
Q
® nacer
©
O < 2500 gramos'*?
Muy bajo peso al
nacer
Peso en Peso de los
. . < 1500
Peso al kilogramos al pacientes al o . 18
Cualitativa. | Nominal. gramos™®
nacer momento del| momento del
nacimiento nacimiento
Extremadamente

muy bajo peso al
nacer
< 1000

gramos™

17



Caracteristicas Maternas

Uso de

Tratamiento

Tratamiento

esteroides B referido en Cualitativa ) Si
utilizado durante o Nominal.
durante el 20) antecedentes | Dicotdmica. No
el embarazo
embarazo prenatal
Tratamiento Tratamiento
Uso de B ] o ]
utilizado durante referido en Cualitativa ) Si
sulfato de o Nominal.
. el embarazo por | antecedentes | Dicotomica. No
Magnesio 1)
Preeclampsia prenatal
Culminacion del
embarazo. Parto eutdsico
Tipo de Periodo de Antecedentes | Cualitativa Nominal simple
ominal.
nacimiento | salida del bebe natales Dicotémica. Cesérea
del dtero Transperitoneal
materno®?
Edad materna
Periodo
intergenésico
corto
Circunstancias Preeclampsia
Causadel | por las cuales el
trabajo de embarazo no Antecedentes
i Cualitativa | Nominal Ruptura
parto dura mas de las prenatales prematura de
pretérmino | 37 semanas de membrana

gestacion®

Sobre distencion

uterina

Hemorragia
decidual o

intrauterina




Morbilidades Encontradas

Patologias

pulmonares que

Enfermedad de

provoquen Revision de o )
Pulmonar . . Cualitativa | Nominal membrana
cambios en las| expendiente L a
) ) hialina
resistencias
pulmonares
Administracion
de liquidos
Sobrecarga | parenterales que Revision de o . Edema agudo del
. _ Cualitativa | Nominal . (25)
hidrica supera una expediente pulmén
media de
169cc/k/dia *”
Enfermedades
asociadas  por .
) ) Neumonia
microorganismos
_ Resultados de o _ neonatal®*%®
Infecciones | externos, ya sea ) Cualitativa nominal )
) cultivos Sepsis
por  bacterias, @n
neonatal

virus, hongos o

protozoos
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4.6 Técnicas, procesos e instrumentos para la recoleccion de datos
4.6.1 Técnica de recoleccion de datos.
o Boleta de recoleccién de datos. (Ver anexos)
o Resultados de Ecocardiograma

4.7 Procesos

Se realiz6 la revision sistematica de los expedientes médicos de los recién nacidos
prematuros de los archivos del HGSJDD que presentaron Ductus Arterioso persistente
diagnosticado por medio de ecografia cardiaca en UNICAR, y se tomaron los datos
necesarios para llenar la boleta de recoleccion de datos, para luego ser tabulados y

analizados.

4.8 Instrumento de medicion

Se empledé un instrumento de recoleccibn de datos elaborado para efecto de esta
investigacion, el cual cuenta con todas las variables que se evaluaron en el analisis de la

investigacion.
4.9 Plan de procesamiento de datos

Luego de recolectar los datos se tabularon y graficaron en el programa de Microsoft Office
Excel 08 para su respectiva interpretacion y analisis y de esta manera se realizaron las
conclusiones y recomendaciones, para la incidencia de la persistencia de Ductus Arterioso

en recién nacidos prematuros del hospital General San Juan de Dios.

4.10 Limites de la investigacion
4.10.1 Obstaculos:

De entre los factores que dificultaron o retrasaron el proceso de investigacion se

encontraron:

e Logisticos: Retrasos segun cronograma de actividades, mayor requerimiento de tiempo

para las distintas fases de la investigacion.

4.10.2 Alcances:

Se determiné la incidencia y factores de riesgo asociados a la persistencia del ductus

arteriovenoso en los recién nacidos prematuros egresados de la unidad de cuidados
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intensivos neonatales del HGSJDD durante el afio 2014, a través de una investigacion de

corte transversal.

Utilizando la metodologia y bases teédricas se elaboré un estudio que involucra a recién
nacidos prematuros masculinos y femeninos egresados de la unidad de cuidados intensivos
neonatales del HGSJDD durante el afio 2014

4.11 Aspectos éticos de la investigacion:

Categoria |

No hay falta de ética en la investigacion porgue no hubo intervencién directa con el paciente,

solamente se analiza la evolucién natural de la enfermedad.
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V. RESULTADOS

TABLA No. 1

Pacientes prematuros de género masculino y femenino de bajo peso al nacer, muy bajo peso
al nacer y extremadamente muy bajo peso al nacer con diagnostico de soplo, nacidos en el
HGSJDD en el periodo de enero a diciembre del afio 2014

i
w
|—
=
=
=
o | =2
=
B2
=11
=Y
=] g E
[
3| i JRHELE:
E|¢ 5 el =50 =
A gy 2El |B|=|5 =
|8 1 L ) E P g E & -
=|E|l g|¢e m|'sl 2| 5|0 w T =
S ol m 2w ElQ|2E|2|O =
218 &lE EEE'EME%ED ]
E'E I E‘.EEEE:\:m:H E
2014-004658]1 21 |fem | 33] 1420| si [ no|PES * % |DJ/CPDA NO TIEME EL RESULTADO
2014-0012754 18 |fem| 34| 135%0| no| no| CSTY X *[SOPLO A ESTUDIC, NO TIENE EL RESULTADO
2014-0015783 25| mas| 36| 1560| no|si |CSTIx |x ¥ [FORAMEM OVAL FERMEABLE
2014-0039074 29|fem|33] 1700| si | no|CSTP  |x ¥ |PDA +FOP
20143-0036214 1B|fem | 34| 1700| no| no| PES ¥ soplo a estudio
2014-0038468 22 |mas| 33| 1600| no| no|PES ¥ |PDA + FOP
2014-0040163 20|fem| 36| 1580 | 51 | no|PES £ x |PDA+ FOP
2014-0065521 30| mas| 36| 1818 no| no|CETR X 3 CARDIOPATIA ACIANOGEMA
2014-0045524 23 | mas| 35| 1818 no| no PE5| ¥ |FOP+ PDA
2014-0024114 23 |\ mas| 36) 1193 | =i [no|CETE  |x X |FOP
2014-0087443 21 |mas| 26| 1980| =i [no|CETE X S0PLO & EETUDIO
2014-0054819 33 |fem | 33| 2045]51 [no Estd){ XX SOPLO A ESTUDIO
2013-0018389 34| mas| 34| 2300| 5! [no|C5TF X % |PDOA

Fuente: datos recopilados del departamento de estadistica del hospital General San Juan de
Dios.

Nota: CSTP: Cesarea segmentaria transperitoneal; PES: Parto eutdsico simple; RPMO:
ruptura prematura de membranas ovulares; FOP: foramen oval permeable; PDA:

persistencia de ductus arterioso.
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TABLA No. 2

Pacientes prematuros de género masculino y femenino de bajo peso al hacer, muy bajo peso

al nacer y extremadamente muy bajo peso al nacer con persistencia del Ductus Arterioso

diagnosticado por ecografia cardiaca, realizada en UNICAR, nacidos en el HGSJDD en el

periodo de enero a diciembre del afio 2014

4
ox
[}
[8)
3
7] o <
w < =
z < = u
g P REREERE
o x|l < é o| £ %
= wl o o ol £ v
£ ] - = Y | z x
= c o z| s Q o x <]
© ol Sl o ol = a | o 3 =
© wl 2 » gl o |l o] § x Z| z ] 2
5 x ol & sl 2l o el al o < Ol v o 3
S al| E 21 sl =] °f e gl | 2] ol S| =| 2| & o <
3 gl Bl gl gl 3| &lEl s|zlylzlelelzal2EE &
= | B 3| & 2l 8] 3 NN EMNEEEREEE a
2014-0015783 |Javier Abimael Lazaro Cajero 25|masc | 36| 1560|no |si |CSTP x |X X FOP
2014-0039078 |Shaell Thaliana Siles Lopez 29|fem 33| 1700|si [no |CSTP x |X PDA+FOP
2014-0038468 |H/Sintia Marleny Castafieda Jimenez 22|masc | 33| 1600|no |[no |PES X X PDA+FOP
2014-0040162 |Brigitte Alejandra Jolon Medina 20|fem 36[ 1590|si [no |PES x |x X PDA+FOP
2014-0045524 |Edwin Miguel Mejia Perez 23|masc | 35| 1818|no [no |PES X PDA+FOP
2014-0034114 |Brayan Alexander Cal Gualim 23|masc | 36| 1193|si |no |CSTP x X X X FOP
2014-0018389 34]masc | 34| 2300|SI [no |CSTP X |IX X PDA

Fuente: datos recopilados del departamento de estadistica del hospital General San Juan de

Dios.

Nota: CSTP: Cesarea segmentaria transperitoneal; PES: Parto eutésico simple; RPMO:

ruptura prematura de membranas ovulares; TTRN: taquipnea transitoria del recién nacido;

RCIU: restriccion de crecimiento intrauterino; EMH: enfermedad de membrana hialina; FOP:

foramen oval permeable; PDA: persistencia de ductus arterioso.
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TABLA No 3
Incidencia de PDA segun género en pacientes prematuros diagnosticados por
ecocardiografia, nacidos en el hospital General San Juan de Dios, durante el periodo
de enero y diciembre de 2014

GENERO
HALLAZGO [ MASCULINO | FEMENINO | TOTAL
PDA 1 0 1
FOP 2 0 2
PDA+FOP 2 2 4
TOTAL 5 2 7

Fuente: datos recopilados del departamento de estadistica del hospital General San Juan de

Dios.

TABLA No 4
Peso al nacer como factor de riesgo para presentar PDA en pacientes prematuros
nacidos en el hospital General San Juan de Dios, durante el periodo de enero a
diciembre de 2014

PESO AL NACER
1500 - 2499 1000 - 1499 <1000
HALLAZGO TOTAL
GR. GR. GR.
PDA 1 0 0 1
FOP 1 1 0 2
PDA+FOP 4 0 0 4
TOTAL 6 1 0 7

Fuente: datos recopilados del departamento de estadistica del hospital General San Juan de

Dios.
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TABLA No 5

Edad gestacional como factor de riesgo para presentar PDA en pacientes prematuros

nacidos en el hospital General San Juan de Dios, durante el periodo de enero a diciembre de

2014.
EDAD GESTACIONAL
HALLAZGO 33 34 35 36 TOTAL
PDA 0 1 0 0 1
FOP 0 0 0 2 2
PDA+FOP 2 0 1 1 4
TOTAL 2 1 1 3 7

Fuente: datos recopilados del departamento de estadistica del hospital General San Juan de

Dios.

TABLA No 6

Uso de esteroides como factor de riesgo para presentar PDA en pacientes prematuros

nacidos en el hospital General San Juan de Dios, durante el periodo de enero a diciembre de

2014.

USO DE ESTEROIDES
HALLAZGO S| NO TOTAL
PDA 1 0 1
FOP 1 1 2
PDA+FOP 2 2 4

TOTAL 4 3 7

Fuente: datos recopilados del departamento de estadistica del hospital General San Juan de

Dios.
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TABLA No 7

Uso de sulfato como factor de riesgo para presentar PDA en pacientes prematuros nacidos

en el hospital General San Juan de Dios, durante el periodo de enero a diciembre de 2014

USO DE SULFATO
HALLAZGO S| NO TOTAL
PDA 1 0 1
FOP 1 1 2
PDA+FOP 0 4 4

TOTAL 2 5 7

Fuente: datos recopilados del departamento de estadistica del hospital General San Juan de

Dios.

RPMO como factor de riesgo para presentar PDA en pacientes prematuros nacidos en el
hospital General San Juan de Dios, durante el periodo de enero a diciembre de 2014

TABLA No 8

RPMO
HALLAZGO SI|{ NO TOTAL
PDA 1 0 1
FOP 2 0 2
PDA+FOP 2 2 4
TOTAL 5 2 7

Fuente: datos recopilados del departamento de estadistica del hospital General San Juan de

Dios.

26



TABLA No 9

Tipo de nacimiento como factor de riesgo para presentar PDA en pacientes prematuros

nacidos en el hospital General San Juan de Dios, durante el periodo de enero a diciembre de

2014

TIPO DE NACIMIENTO
HALLAZGO PES | CSTP TOTAL
PDA 0 1 1
FOP 0 2 2
PDA+FOP 3 1 4

TOTAL 3 4 7

Fuente: datos recopilados del departamento de estadistica del hospital General San Juan de

Dios.

Neumonia neonatal como factor de riesgo para presentar PDA en pacientes

TABLA No 10

prematuros nacidos en el hospital General San Juan de Dios, durante el periodo de

enero a diciembre de 2014.

NEUMONIA NEONATAL
HALLAZGO SI|{ NO TOTAL
PDA 1 0 1
FOP 0 2 2
PDA+FOP 2 2 4

TOTAL 3 4 7

Fuente: datos recopilados del departamento de estadistica del hospital General San Juan de

Dios.
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TABLA No 11
Sepsis neonatal como factor de riesgo para presentar PDA en pacientes prematuros
nacidos en el hospital General San Juan de Dios, durante el periodo de enero a
diciembre de 2014

SEPSIS NEONATAL
HALLAZGO S| NO TOTAL
PDA 1 0 1
FOP 2 0 2
PDA+FOP 2 2 4

TOTAL 5 2 7

Fuente: datos recopilados del departamento de estadistica del hospital General San Juan de

Dios.
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VI.  DISCUSION Y ANALISIS

Durante el periodo de enero a diciembre del afio 2014 se registraron 130 nacimientos de
nifios prematuros, en el hospital General San Juan de Dios, de los cuales el 5.9% (7
pacientes) presentan diagnostico por ecocardiograma de defectos de comunicacion como lo
son el foramen oval permeable (FOP) y persistencia de ductus arterioso (PDA), es de
importancia mencionar que de los paciente estudiados y diagnosticados el 57.1% presentan
ambos defectos simultaneamente y se documenté un Unico caso aislado de PDA (14.28%) y

dos casos de FOP, el cual se encuentra en el 28.57% de los casos.

De los 130 prematuros, el 10% (13 pacientes) presento el hallazgo clinico de soplo a estudio,
de los cuales Unicamente 7 pacientes, que corresponden al 53.84%, presentan un
diagnostico confirmado por ecocardiograma. De los 6 pacientes sin diagnostico confirmado,
el 30.76% (4 pacientes) egresé con el diagnostico de soplo a estudio, el 7.7% (1 paciente)
con sospecha de PDA, a quien se le realizo ecocardiograma, pero no se encuentra el
resultado de dicho estudio en el expediente clinico, y 1 paciente quien egreso con
diagnostico de soplo a estudio, a quien segun nota de egreso se le realizo ecocardiograma,

pero no se cuenta con el diagnostico.

Una de las causas que se pueden considerar, por el bajo diagndstico de dichos defectos, es
que se carece de los insumos necesarios en el hospital General San Juan de Dios para
poder realizar los estudios en sus instalaciones por lo que se depende de otras instituciones
ajenas al MSPAS, por lo que a los familiares de los pacientes les corresponde cubrir los
costos de los mismos lo que se vuelve un obstaculo mas para realizar dichos estudios y de

esta manera diagnosticar de manera certera la presencia de patologias cardiacas.

De los pacientes prematuros estudiados con diagnéstico clinico de soplo cardiaco, el 77%
(10 pacientes) se encuentran con bajo peso al nacer, y el 23%, 3 pacientes, con muy bajo
peso al nacer. No se observd ningln caso en pacientes con extremadamente bajo peso al
nacer. Sin embargo, no se puede determinar como factor de riesgo ya que no se cuenta con
resultados de estudios ecocardiogréficos de todos los pacientes que, segun expedientes

clinicos, presentaban algun soplo o clinica con sospecha de algun tipo de defecto.

Se encontraron 2 pacientes masculinos (28.57%) con foramen oval permeable, de los 7 a

quien se le realizo ecocardiograma diagnostico. Ambos pacientes nacieron con 36 semanas
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de edad gestacional. Uno de ellos presentaba muy bajo peso al nacer, durante el periodo
prenatal recibi6 dosis de esteroide para maduracion pulmonar y la madre no recibid
tratamiento con sulfato de magnesio. El otro paciente con FOP, presento un bajo peso al
nacer, la madre fue tratada con sulfato de magnesio durante el periodo prenatal por
preeclampsia, y no se le administraron esteroides. Ambos pacientes con hallazgo de FOP
presentaron ruptura prematura de membranas ovulares, fueron producto de cesarea

transperitoneal y ambos desarrollaron sepsis neonatal luego de su nacimiento.

El 57.14% de los pacientes con ecocardiograma diagnostico (4 pacientes) presentaban 2
tipos de defectos, foramen oval permeable y persistencia del ductus arterioso, 2 eran de
sexo masculino y 2 de sexo femenino. El 100% de los pacientes con ambos defectos
presentaban un bajo peso al nacer y a ninguna de las madres de estos pacientes se les
administro sulfato de magnesio como tratamiento para preeclampsia durante el periodo
prenatal, el cual es considerado un alto factor predisponente para que el ductus arterioso
continle permeable. El 25% de los pacientes con ambos defectos fue producto de cesarea,
el restante 75% fueron producto de parto eutésico simple. De estos 4 pacientes, 2 recibieron
esteroides para maduraciéon pulmonar y 2 no, asi mismo el 50% presento RPMO, mientras
que el otro 50% no, por lo que no se puede relacionar como factores protectores o

predisponentes para la persistencia del ductus arterioso.

El Unico caso de persistencia de ductus arterioso puro que se encontré durante el estudio
cumple con los factores de riesgo que se encuentran descritos en la literatura ya que es de
género masculino, de 34 semanas de edad gestacional, con bajo peso al nacer. Durante el
periodo prenatal la madre, de dicho paciente, presento RPMO, siendo esta considerada
como factor de riesgo para desarrollar procesos infecciosos durante el periodo perinatal. Se
le administraron, a la madre, esteroides como profilaxis para inmadurez pulmonar, siendo
este un factor protector para el desarrollo de persistencia de ductus arterioso. El paciente fue
producto de ceséarea transperitoneal, el cual es un factor predisponente para presentar

persistencia del ductus.

La neumonia neonatal se puede considerar como factor de riesgo debido a que, por tratarse
de un proceso infeccioso, se da una respuesta inflamatoria en el organismo, secundario a
dicha respuesta se da una alta liberacién de prostaglandinas las cuales se han relacionado
con la reapertura del ductus arterioso o bien la ausencia de su cierre. Dentro del estudio se
evidencio que 4 pacientes (57.14%) de los que se le realizo ecocardiografia diagnostica no

presentaron neumonia neonatal, siendo los 2 pacientes con FOP y 2 pacientes con ambos

30



defectos. Los restantes 3 pacientes (42.85%) presentaron dicho proceso infeccioso, de los
cuales 1 era el paciente con una persistencia de ductus arterioso pura y 2 presentaban PDA
y FOP.

La sepsis neonatal, al igual que la neumonia neonatal, es un proceso que estimula la
liberacion de sustancias por respuesta inflamatoria como las prostaglandinas las cuales
estan, cientificamente demostrado, relacionadas con el fallo en el cierre del ductus arterioso
0 bien su reapertura en los primeros dias de vida ya que en pacientes prematuros el proceso
de cierre es mas prolongado. Unicamente 2 pacientes (28.57%) que presentaban ambos
defectos no desarrollaron sepsis neonatal, mientras que los restantes 5 pacientes (71.42%)
si presentaban dicho proceso infeccioso, lo cual se puede tomar como un factor

predisponente para que el ductus arterioso continlie permeable.

Para la elaboracion del estudio se tenia un registro en el departamento de estadistica del
hospital General San Juan de Dios de 378 pacientes con diagnostico de prematurez, al
solicitar los expedientes clinicos se evidencio que 174 pacientes habian nacido con 37
semanas o mas de edad gestacional, por lo que no fueron tomados en cuenta. Los 204
expedientes restantes si se encontraban con el diagnostico correcto de prematurez por
presentar menos de 36 semanas de edad gestacional, sin embargo, al momento de solicitar

los expedientes, 74 de estos no se encontraban disponibles.
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6.1.1

6.1.2

6.1.3

6.1.4

6.1 CONCLUSIONES

Del 100% de los pacientes con diagnostico clinico de soplo cardiaco, Unicamente el

14.28% presentan persistencia del ductus arterioso, confirmado por ecocardiograma.

El Gnico paciente diagnosticado con persistencia de ductus arterioso nacié con 34
semanas de edad gestacional, lo cual se correlaciona con la incidencia del 53% descrita

en la literatura.

La incidencia de la persistencia de ductus arteriovenoso en el hospital General San Juan
de Dios es de 0.77%, lo cual no se relaciona con la incidencia encontrada en la literatura,
esto puede deberse al subregistro encontrado en el departamento de registro y
estadistica ya que los recién nacidos prematuros registrados en el departamento de
estadistica no coinciden en su totalidad con los encontrados en el departamento de
registros médicos.

La persistencia del ductus arterioso se ve afectada por complicaciones perinatales que se
asocien a procesos infecciosos, como lo son la neumonia y sepsis neonatal, ya que
ambos procesos conllevan a una alta liberacion de prostaglandinas las cuales se han
evidenciado que retardan el cierre del ductus arteriovenoso y lo mantienen permeable. El
42.8% (3pacientes) presentaron PDA, como patologia Unica o asociada a otro defecto
cardiaco, por lo que se pueden tomar dichos procesos infecciosos como factores de

riesgo para la persistencia del ductus en estos pacientes.
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6.2.1

6.2.2

6.2.3

6.2 RECOMENDACIONES

Con el 46.15% de los pacientes con sospecha clinica de persistencia de ductus arterioso,
no se obtuvo un diagnostico por ecocardiograma, ya que no se cuenta con un
ecocardiografo en el hospital General San Juan de Dios, por lo que los pacientes deben
de realizar dicho estudio fuera de las instalaciones de este nosocomio. Se recomienda
realizar las gestiones necesarias para obtener un ecocardiégrafo y tenerlo en el
departamento de pediatria para poder llegar a obtener un diagndstico certero y brindar el
seguimiento adecuado a estos pacientes.

Se debera implementar un instrumento de registro de los datos tanto de la madre en el
periodo prenatal, como los hallazgos encontrados en el paciente durante su estancia

hospitalaria para poder dar un adecuado seguimiento durante la consulta externa.

Se solicitaron un total de 378 expedientes clinicos con diagnostico de prematurez para la
realizacion del estudio, de los cuales 174 no fueron tomados en consideracion por ser de
pacientes de mas de 37 semanas de edad gestacional. De las 204 papeletas restantes,
Unicamente se encontraban disponibles en el departamento de registros médicos 130,
por lo que se debera buscar la forma de lograr un mejor almacenamiento de las fichas

clinicas para mejorar la disponibilidad y asi disminuir el alto subregistro que existe.
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VIII.  ANEXOS

1. ANEXONO. 1

Instrumento de recoleccién de datos

Universidad de San Carlos de
Hospital General San Juan de Dios
Centro de investigaciones de Ciencias de la Salud

No. Boleta

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS DE INVESTIGACION
Para ser llenada por el investigador

Numero de Expediente Clinico:

Edad Gestacional:

Género: Masculino Femenino

Peso al Nacer 1500-2499 gramos
1000-1499 gramos
<1000 gramos

Caracteristicas maternas

Uso de esteroides durante
Sl NO
el embarazo
Uso de Sulfato de Magnesio
Sl NO
Tipo de nacimiento Parto eutésico simple Cesarea Transperitoneal
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Causa del Trabajo de Parto | Edad Materna Periodo Intergenésico Corto

Pretérmino

Preeclampsia Ruptura prematura de membranas

Sobre distencién uterina Hemorragia decidual o intrauterina

Hallazgo Ecocardiogréfico

Comorbilidades encontradas
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2. ANEXO NO. 2

Graficas de lainvestigacion:

GRAFICANo 1

INCIDENCIA DE PDA SEGUN GENERO EN PACIENTES PREMATUROS
DIAGNOSTICADOS POR ECOCARDIOGRAFIA, NACIDOS EN EL
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS, DURANTE EL PERIODO DE
ENERO Y DICIEMBRE DE 2014

2.5

15

0.5

0
FOP

PDA PDA+FOP
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Fuente: datos obtenidos de tabla No. 3

GRAFICA No2

PESO AL NACER COMO FACTOR DE RIESGO PARA PRESENTAR PDA EN
PACIENTES PREMATUROS NACIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL SAN
JUAN DE DIOS, DURANTE EL PERIODO DE ENERO A DICIEMBRE DE

2014

) . . .
0
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HPDA EFOP mPDA+FOP

Fuente: datos obtenidos de tabla No. 4
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GRAFICA No 3

EDAD GESTACIONAL COMO FACTOR DE RIESGO PARA PRESENTAR
PDA EN PACIENTES PREMATUROS NACIDOS EN EL HOSPITAL
GENERAL SAN JUAN DE DIOS, DURANTE EL PERIODO DE ENERO A
DICIEMBRE DE 2014

2.5

1.5

0.5

33 34 35 36

m PDA ®mFOP m PDA+FOP

Fuente: datos obtenidos de tabla No. 5

GRAFICA No 4

USO DE ESTEROIDES COMO FACTOR DE RIESGO PARA PRESENTAR
PDA EN PACIENTES PREMATUROS NACIDOS EN EL HOSPITAL
GENERAL SAN JUAN DE DIOS, DURANTE EL PERIODO DE ENERO A
DICIEMBRE DE 2014

2.5

2
15
1
‘n
0
FOP

PDA PDA+FOP

=S| mNO

Fuente: datos obtenidos de tabla No. 6
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GRAFICA No 5

USO DE SULFATO COMO FACTOR DE RIESGO PARA PRESENTAR PDA
EN PACIENTES PREMATUROS NACIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL
SAN JUAN DE DIOS, DURANTE EL PERIODO DE ENERO A DICIEMBRE
DE 2014

: - - -
0
PDA FOP PDA+FOP

mS| mNO

Fuente: datos obtenidos de tabla No. 7

GRAFICA No 6

RPMO COMO FACTOR DE RIESGO PARA PRESENTAR PDA EN
PACIENTES PREMATUROS NACIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL SAN
JUAN DE DIOS, DURANTE EL PERIODO DE ENERO A DICIEMBRE DE

2014
25
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15
1
0.5
0
PDA FOP PDA+FOP
=S| mNO

Fuente: datos obtenidos de tabla No. 8
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GRAFICA No 7

TIPO DE NACIMIENTO COMO FACTOR DE RIESGO PARA PRESENTAR
PDA EN PACIENTES PREMATUROS NACIDOS EN EL HOSPITAL
GENERAL SAN JUAN DE DIOS, DURANTE EL PERIODO DE ENERO A
DICIEMBRE DE 2014

35
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Fuente: datos obtenidos de tabla No. 9

GRAFICA No 8

NEUMONIA NEONATAL COMO FACTOR DE RIESGO PARA PRESENTAR
PDA EN PACIENTES PREMATUROS NACIDOS EN EL HOSPITAL
GENERAL SAN JUAN DE DIOS, DURANTE EL PERIODO DE ENERO A
DICIEMBRE DE 2014
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Fuente: datos obtenidos de tabla No. 10
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GRAFICA No 9

SEPSIS NEONATAL COMO FACTOR DE RIESGO PARA PRESENTAR PDA
EN PACIENTES PREMATUROS NACIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL
SAN JUAN DE DIOS, DURANTE EL PERIODO DE ENERO A DICIEMBRE

DE 2014
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Fuente: datos obtenidos de tabla No.11
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