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Descripción del caso presentado en el número anterior:
Ductus arterioso permeable (DAP)
Patent ductus arteriosus
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Durante la vida prenatal, el ductus arterioso 
(DA) constituye una estructura vascular de gran 
calibre que conecta la arteria pulmonar (AP), por 
encima del origen de la rama pulmonar izquierda 
con la porción proximal de la aorta descendente 
torácica. Es una estructura esencial para la circu-
lación fetal. Su función es derivar la mayor parte 
de la sangre que llega al ventrículo derecho (VD) 
hacia la aorta descendente, acción favorecida por 
las altas resistencias del árbol vascular pulmonar. 
Normalmente, dentro de las 12-24 hs posteriores 
al nacimiento, se produce el cierre funcional del 
DA por contracción del músculo liso de su pared. 
El hecho de que el DA se mantenga permeable en 
la etapa fetal o que cierre al nacer depende de la 
interacción de varios factores, principalmente del 
contenido de oxígeno en la sangre ductal y de la 
concentración de prostaglandinas circulantes. La 
hipoxemia y las prostaglandinas mantienen el DA 
abierto, mientras que los antiinflamatorios no es-
teroides inducen su constricción. Alrededor de la 
2ª-3ª semana de vida se produce el cierre anató-
mico por disrupción subintimal, proliferación del 
tejido hacia la luz y fibrosis.

La fisiopatogenia del DAP en el paciente pre-
maturo está clara: la pared ductal inmadura es 
incapaz de contraerse adecuadamente ante los es-
tímulos a los que se expone luego del nacimiento. 
La incidencia de DAP en el prematuro es inver-
samente proporcional a las semanas de edad ges-
tacional al nacer.

Las causas por las cuales el DA permane-
ce permeable más allá de la primera semana de 
vida en el nacido a término no están completa-
mente dilucidadas. Es probable que factores ge-
néticos (síndrome de Down, otras trisomías, etc.) 
o medioambientales (por ej. rubéola) eviten el 
normal desarrollo de esta estructura y la vuelvan 

incapaz de cumplir su normal funcionamiento al 
nacer. En las poblaciones que habitan en las gran-
des alturas, donde la presión de oxígeno ambien-
tal es baja, la incidencia de DAP es mayor que en 
otras poblaciones. Pero la mayoría de la veces no 
existe una causa determinada.

La incidencia del DAP aislado en niños naci-
dos a término es de 1 en cada 2000-2500 recién 
nacidos vivos. Representa el 5-10% de todas las 
cardiopatías congénitas. Es más frecuente en ni-
ñas (2:1).

El DAP conforma un canal que comunica los 
circuitos sistémico y pulmonar tanto en sístole 
como en diástole (Figura 1). Los principales de-
terminantes de grado del cortocircuito y del con-
secuente hiperflujo pulmonar, son el diámetro del 
DAP, las resistencias sistémicas y las resistencias 
pulmonares. Así, a mayor diámetro ductal, ma-
yores resistencias sistémicas y menores resisten-
cias pulmonares, más importante será el flujo de 
izquierda (aorta) a derecha (AP). Esta cardiopatía 
genera una recirculación de sangre entre el árbol 
pulmonar, las cavidades izquierdas, la aorta as-
cendente y el cayado aórtico. El agrandamiento 
de estas estructuras será tanto más significativo 
cuanto mayor sea el cortocircuito.
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Figura 1. Imagen de DAP por cateterismo: en el 
aortograma se observa cómo se opacifican el tronco de la 
arteria pulmonar y parte de las ramas pulmonares a través 
del ductus arterioso permeable

¿Cuál es su diagnóstico?
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La presión en la AP depende del flujo y de sus 
resistencias.

Presión= flujo x resistencia

Cuando el DAP es grande y las resistencias 
pulmonares normales, puede haber hipertensión 
pulmonar (HTP) por aumento del volumen san-
guíneo en los pulmones. El flujo pulmonar pue-
de ser de hasta 4 veces el sistémico. Las presiones 
tienden a equipararse en ambos extremos ducta-
les, en ambos circuitos. La sangre pasa a baja ve-
locidad, pero en gran cantidad desde la aorta a la 
AP. Esto genera un soplo que suele ser suave y a 
predominio sistólico, que es el momento de ma-
yor aceleración de la sangre a través del DAP. Se 
suma a esto el soplo sistólico eyectivo que provo-
ca el hiperflujo sobre la válvula aórtica. Este hi-
perflujo que regresa a las cavidades izquierdas 
produce tercer ruido (R3) por dilatación ventri-
cular brusca durante el llenado diastólico y un 
soplo muy sutil durante la mesodiástole, por es-
tenosis mitral relativa. Los pulsos amplios, la clí-
nica de insuficiencia cardíaca moderada-grave y 
la cardiomegalia radiológica completan el cuadro.

Cuando el DAP es mediano, como en el pa-
ciente presentado, el gradiente de presión que 
habitualmente existe entre aorta y AP se mantie-
ne en valores normales o cercanos a los normales 
(Figura 2). La sangre atraviesa el DAP a gran ve-
locidad, tanto en sístole como en diástole (Figura 
3) provocando un soplo continuo, sisto-diastóli-
co, intenso, con R3 en punta y en ocasiones soplo 
mesodiastólico. También hay amplitud aumenta-
da en el pulso, cardiomegalia y síntomas de insu-
ficiencia cardíaca, pero de menor magnitud.

Los DAP pequeños con cortocircuitos de poco 
volumen pueden generar soplo continuo suave, 
pero sin R3 ni soplo mesodiastólico de hiperflu-
jo transmitral. Habitualmente no producen so-
brecarga de cavidades, ni hiperflujo pulmonar 
significativo ni IC. Pero sí conllevan el riesgo de 
endarteritis infecciosa. 

Todo paciente con DAP debe ser tratado luego 
del diagnóstico por ecocardiograma Doppler. La 
mayoría de los casos son cerrados satisfactoria-
mente con dispositivos, en sala de hemodinamia. 
La ligadura quirúrgica se reserva para prema-
turos que no han respondido a la indometacina, 
para los niños con DAP grandes y peso menor de 
8 kg, y para quienes tienen otras cardiopatías aso-
ciadas que requieran cirugía correctora. El cierre 
de los DAP muy pequeños, que no producen so-
plo al auscultarlos (DAP silente) se discute y es-
tá contraindicado en aquellos pacientes con HTP 
por hiperresistencias pulmonares fijas (síndrome 
de Eisenmenger, HTP primaria).

En relación a los otros diagnósticos planteados, 
los pacientes con CIV significativa también pre-
sentan hiperflujo pulmonar, agrandamiento de ca-
vidades izquierdas y R3 que se ausculta en punta. 
Pero el soplo es sistólico regurgitativo y no mues-
tran dilatación del cayado aórtico en la placa de 
tórax. La CIA sobrecarga las cavidades derechas, 
el soplo es sistólico eyectivo en el foco pulmonar 
y el R3 en el foco tricuspídeo. En la insuficiencia 
aórtica grave puede auscultarse un soplo diastóli-
co acompañado de otro sistólico en base y palpar-
se pulsos amplios, pero esta valvulopatía, al igual 
que la EP, cursa con normoflujo pulmonar. En las 
valvulopatías no hay cortocircuito sanguíneo. n

Figura 2. Ecocardiograma. Señal Doppler transductal: se 
observa el flujo ductal continuo, con una mayor velocidad 
durante la sístole (4 m/seg) que decrece hacia el final de la 
diástole (3,1 m/seg). Midiendo la velocidad del flujo puede 
estimarse el gradiente de presiones aortopulmonares en 
ambas etapas

Figura 3. Representación esquemática de la auscultación del 
DAP con hiperflujo pulmonar sin hipertensión pulmonar
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Presentación del nuevo caso clínico
En el próximo número se publicará el diagnóstico, manejo y tratamiento de este caso.
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Paciente de sexo masculino, de 14 años de 
edad con un peso de 58 kg, asintomático y sin an-
tecedentes patológicos relevantes en el interroga-
torio. Consulta por un registro de hipertensión 
arterial (156/95 mmHg) detectado en un control 
de rutina que se realizó en su colegio previo al 
inicio de la temporada de actividades deportivas 
de este año.

Examen físico: eutrófico, adecuado desarrollo 
pondoestatural. FC: 80 lpm, saturación: 98%, TA: 
150/100 mmHg en ambos miembros superiores. 
Precordio calmo, sin visceromegalias, pulsos po-
sitivos radiales y pedios. Primer ruido normal. 
Clic de apertura en punta y base. Segundo ruido 
normal. Sin tercer ruido ni frotes. Soplo sistólico 
eyectivo suave en base, que también se ausculta 
en dorso.

ECG: ritmo sinusal, frecuencia de 80 lpm, PR 
0,14 s, eje del QRS +60º, progresión de precordia-
les con predominio izquierdo, sin trastornos de 
la repolarización.

Radiografía de tórax: ver foto.

¿Cuál es su diagnóstico?
•	 Estenosis	pulmonar
•	 Atresia	pulmonar	con	CIV	y	abundante	 

circulación colateral
•	 CIV	mediana/grande
•	 Coartación	de	aorta
•	 CIA	grande




