
7 
 

DUCTUS ARTERIOSO PERSISTENTE  Y 
VENTANA AORTO PULMONAR  

 
Dr. C. Medrano y Dr. C. Zavanella 

S. de Cardiología Pediátrica y Cirugía Cardíaca 
Hospital Juan Canalejo. La Coruña. 

 
 
DESCRIPCIÓN DE LA 
CARDIOPATÍA 
 
Nomenclatura 
 
Los términos ductus arterioso permea-
ble (en ingles ‘patent’) y ductus arterio-
so persistente (en inglés ‘persistent’)se 
han utilizado indistintamente en la lite-
ratura científica para decir que el con-
ducto arterioso está abierto y tiene flujo 
a su través (1): Elegimos el término 
persistencia del ductus arterioso (PDA), 
ya que hace referencia a su presencia 
más allá del periodo neonatal en niños 
nacidos a término. El término ductus 
arterioso permeable quedaría restringido 
al periodo perinatal y especialmente a 
prematuros, tema tratado en otro aparta-
do.  
 
Anatomia 
 
El ductus arterioso (DA) deriva de la 
porción dorsal del sexto arco aórtico y 
conecta el tronco de la arteria pulmonar 
con la aorta descendente, distal al ori-
gen de la arteria subclavia izquierda. En 
el recién nacido a término tiene el mis-
mo tamaño que la aorta descendente. 
Su estructura microscópica difiere de 
los vasos que conecta, aunque el grosor 
de la pared es similar: la capa media de 
la aorta está compuesta por fibras elásti-
cas ordenadas en capas circunferencia-
les mientras que el ductus arterioso tie-
ne tejido mucoide en la media, fibras 
elásticas entre la media y la intima y 
músculo liso ordenado en capas espira-

les en ambas direcciones. La intima es 
una capa más gruesa y contiene mayor 
sustancia mucoide (2) 
 
Fisiopatología (3) 
 
En el feto el ductus arterioso es el vaso 
por el que pasa el mayor porcentaje del 
gasto del ventrículo derecho (entre el 
55-60% del gasto ventricular combina-
do fetal) (4). Las prostaglandinas 
E1(exógena), E2 e I2  producen y man-
tienen su relajación activa, así como 
otros productos interactuarían por  vías 
de la citocromo p450 monooxigenasa o 
del oxido nítrico (5). 
En el periodo postnatal el cierre del 
ductus se produce en dos fases: en las 
primeras 12 horas de vida la contracción 
y migración del músculo liso acorta en 
sentido longitudinal y circunferencial el 
DA, se ocluye la luz por protrusión de 
la íntima y necrosis de la misma, que 
produce el 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 conver-
sión del ductus en el ligamento arterio-
so. En el 90% de los niños nacidos a 
término el ductus arterioso está cerrado 
a las 8 semanas de vida. Los mecanis-
mos exactos de estos procesos se cono-
cen sólo parcialmente; entre los factores 
implicados destacan el aumento de  pO2 
o la disminución de PGE2. La presencia 
de una alteración genética que determi-
naría una deficiencia de músculo liso 
frente a un aumento del tejido elástico 
(con una composición de la pared simi-
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lar a la aorta adyacente) predispondría a 
la persistencia del ductus arterioso.  
La persistencia del ductus arterioso 
(PDA) más allá del periodo neonatal 
inmediato,  tras la disminución de la 
resistencia vascular pulmonar, produce 
un cortocircuito de izquierda – derecha. 
En los casos de ductus muy grandes el 
aumento del flujo pulmonar aumenta el 
flujo de retorno a la aurícula izquierda, 
el volumen de llenado del ventrículo 
izquierdo (precarga) y un aumento del 
volumen latido, lo que lleva a la dilata-
ción y aumento de presión tele diastóli-
ca del ventrículo izquierdo  con dilata-
ción y  aumento de la presión de la aurí-
cula izquierda. El resultado es el edema 
pulmonar y el fallo cardiaco izquierdo. 
También se pueden disparar los meca-
nismos compensatorios mediados por el 
sistema simpático adrenal y renina-
angiotensina-aldosterona, con hiperdi-
namia, hipertrofia miocárdica y reten-
ción de líquidos con sobrecarga de vo-
lumen. Se puede llegar a comprometer 
el flujo coronario por robo aórtico en 
diástole combinado con el aumento de 
presiones tele diastólicas comentadas 
antes.  Esta situación suele ser mal tole-
rada en prematuros y en niños nacidos a 
término con un PDA grande, en otros 
puede pasar inadvertido. Puede suceder 
que el hiperaflujo pulmonar impida la 
regresión rápida de la capa muscular 
lisa de las arterias pulmonares, desarro-
llando hipertensión pulmonar fija por 
enfermedad vascular pulmonar, con 
alteración de la íntima, trombosis y pro-
liferación fibrosa.  En estos casos el 
ductus persiste con un cortocircuito in-
vertido (derecha –izquierda). 
 
INCIDENCIA 
 
La incidencia, en series históricas, del 
PDA aislado en niños nacidos a termino 
es de  1 en cada 2000- 2500 recién na-
cidos vivos (6), lo que representa el 5-
10 % de todas las cardiopatías congéni-

tas. Es más frecuente en niñas (2:1) res-
pecto a niños. 
Entre las asociaciones (7) destacar la 
exposición a rubéola durante el primer 
trimestre del embarazo que produce 
hasta un 60% de los casos de PDA aso-
ciado a otras lesiones  de arterias pul-
monares, renales. También hay una ma-
yor incidencia asociada a teratógenos 
(alcohol, anfetaminas, anticonvulsivan-
tes, fenitoína). Existen casos asociados 
a cromosopatías (+14q, XXY) y se 
piensa que existe una base hereditaria 
multifactorial. 
 
FORMA DE PRESENTACIÓN, 
CLÍNICA  Y MÉTODOS 
DIAGNÓSTICOS  
 
Manifestaciones Clinicas 
 
La clínica se relaciona con el tamaño 
del ductus, la cuantía del cortocircuito, 
la relación entre las resistencias vascu-
lares pulmonares y sistémicas y la so-
brecarga de volumen del miocardio. La 
describiremos sobre la base de los 
hallazgos clínicos y de pruebas com-
plementarias básicas (ECG, radiografía 
de tórax) que el pediatra puede obtener 
fácilmente. Existen diferentes cuadros , 
que detallaremos: 
 
Ductus arterioso pequeño 
 
En estos caso las resistencias vasculares 
pulmonares bajan normalmente tras el 
periodo neonatal. El flujo restrictivo 
produce un cortocircuito izquierda dere-
cha pequeño, con un leve aumento del  
flujo pulmonar respecto al sistémico y 
sin datos de insuficiencia cardiaca iz-
quierda. 
Muy pocos paciente tienen síntomas, 
siendo el signo característico el soplo a 
la auscultación. El desarrollo es normal, 
excepto en el caso de rubéola congénita. 
Los pulsos periféricos suelen estar lle-
nos y la presión del pulso arterial suele 
ser algo mayor que la habitual. No suele 
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encontrase un impulso precordial au-
mentado a la palpación torácica. A la 
auscultación el primer y segundo ruido 
son normales y suele haber un soplo que 
no se ausculta en el periodo neonatal y 
que aparece cuando bajan las resisten-
cias pulmonares; es un soplo sistólico 
en niños pequeños y  continuo en niños 
mayores. Se ausculta mejor en el 2° 
espacio intercostal izquierdo infraclavi-
cular y aumenta con la inspiración.   
El ECG y la radiografía de tórax son 
normales, salvo una leve prominencia 
del tronco de la arteria y ramas pulmo-
nares. La ecocardiografía es la prueba 
que confirma esta sospecha diagnóstica, 
como en el resto de los casos.  
 
Ductus arterioso moderado 
 
La presencia de un cortocircuito iz-
quierda derecha moderado puede pro-
ducir sintomatología como dificultad en 
las tomas, irritabilidad, taquipnea y re-
traso ponderal. La sintomatología au-
menta a partir del 2°-3er mes de vida. 
En la mayoría de los casos se produce 
una hipertrofia miocárdica compensato-
ria y la situación general mejora. Pese a 
ello los niños crecen en percentiles ba-
jos y se fatigan fácilmente. El pulso está 
aumentado, son pulsos periféricos lle-
nos y con rebote, la presión arterial dife-
rencial sistémica es amplia con presión 
diastólica baja. El precordio es hiperdi-
námico, con aumento del impulso api-
cal. Se suele palpar un frémito en el 
borde esternal superior izquierdo. A la 
auscultación el primer y segundo ruidos 
están enmascarados por un soplo fuerte, 
a veces se oye un 3er tono en el ápex. 
La progresión del soplo sistólico a con-
tinuo es más rápida que en el grupo an-
terior. El soplo es más intenso y se irra-
dia más extensamente, también en la 
espalda, y por sus características de ru-
deza y remolino que varía de latido a 
latido se habla de “soplo en maquina-
ria”. Si aparece insuficiencia cardiaca el 
soplo vuelve a ser sólo sistólico  y apa-

rece otro soplo sistólico en el foco aór-
tico por hiperaflujo.  
El ECG suele ser normal en los lactan-
tes, pero pueden aparecer signos de 
hipertrofia en los niños mayores: pro-
fundas ondas Q y R prominentes en II, 
III y aVF y precordiales izquierdas (V5, 
V6) como dato de hipertrofia del ventrí-
culo izquierdo. Una onda P ancha indica 
una dilatación de la aurícula izquierda. 
La radiografía de tórax muestra cardio-
megalia con prominencia del ventrículo 
y aurícula izquierda, tronco y ramas 
pulmonares, así como aumento de la 
vasculatura pulmonar periférica.  
 
Ductus arterioso grande 
 
Los lactantes con un PDA grande tienen 
síntomas como irritabilidad, dificultad 
en las tomas, retraso ponderal, cansan-
cio fácil y sudoración con las tomas. 
Tienen taquipnea y tiraje y cuadros de 
infección respiratoria frecuentes. Todo 
ello es reflejo de la insuficiencia cardia-
ca izquierda y del edema pulmonar. 
En la exploración destacan la taquicar-
dia, taquipnea, ruidos crepitantes, pul-
sos saltones, tensión arterial diferencial 
amplia con disminución marcada de la 
presión diastólica, y en casos severos 
disminución de la presión sistólica. El 
precordio es hiperdinámico, a la palpa-
ción se siente el impulso del ventrículo 
izquierdo así como un frémito marcado. 
El primer y segundo ruidos están acen-
tuados y aparece un tercer tono en el 
ápex. Generalmente se escucha un soplo 
sistólico rudo en el foco pulmonar y en 
el 3er-4° espacio intercostal. El soplo se 
extiende a toda la sístole y ocupa el 
primer tercio de la diástole. Es raro el 
soplo continuo. Se pueden encontrar 
otros soplos sistólicos inespecíficos en 
foco aórtico o retumbo diastólico mitral 
en el ápex.    
El ECG muestra el crecimiento del ven-
trículo izquierdo con ondas Q profundas 
y R prominentes. Las ondas T pueden 
ser difásicas o invertidas. El crecimiento 
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auricular izquierdo se objetiva con on-
das P anchas. La radiografía de tórax 
exhibe cardiomegalia a expensas de la 
aurícula y ventrículo izquierdo, junto al 
crecimiento del tronco y ramas pulmo-
nares y aumento de la vasculatura pul-
monar periférica. Se puede encontrar un 
aumento del patrón venoso pulmonar e 
infiltrado intersticial. El crecimiento de 
la aurícula izquierda puede colapsar 
algún bronquio lobar produciendo ate-
lectasias o enfisema pulmonar. 
 
Ductus arterioso que desarrolla hi-
pertensión pulmonar 
 
Los lactantes con insuficiencia cardíaca 
izquierda debido a un gran cortocircuito 
izquierda–derecha no sobrevivirían sin 
tratamiento. En ocasiones, a partir del 
sexto mes de vida, se desarrolla  una 
enfermedad vascular pulmonar con hi-
pertensión pulmonar fija. También la 
pueden desarrollar algunos pacientes 
con ductus pequeños, especialmente 
cuando existen factores predisponentes 
como el síndrome de Down. En estos 
casos la disminución del cortocircuito 
izquierda derecha o la inversión del 
mismo mejora  los signos de insuficien-
cia cardiaca izquierda. El soplo sistólico 
se acorta y desaparece el componente 
diastólico así como otros soplos sistóli-
cos y el  retumbo mitral. El segundo 
ruido permanece acentuado. El tercer 
tono desaparece, al igual que la hiperdi-
namia precordial. Los pulsos son poco 
saltones. La radiografía de tórax mues-
tra una disminución de la vasculatura 
pulmonar y de la cardiomegalia previa. 
Los cambios pueden ser irreversibles a 
la edad de 15 a 18 meses y aún antes en 
pacientes con riesgo asociado. Cuando 
la enfermedad vascular pulmonar ha 
progresado el soplo sistólico puede lle-
gar a desaparecer, con predominio del 
segundo tono que se hace marcado y 
fijo. Hay un clic sistólico asociado con 
la aparición de un soplo diastólico en el 
foco pulmonar y un soplo sistólico en el 

borde esternal izquierdo secundario a 
insuficiencia tricuspídea. El impulso 
precordial se desplaza a la derecha. El 
ECG exhibe datos de hipertrofia del 
ventrículo derecho con ondas R marca-
das en las precordiales derechas, así 
como ondas P picudas como dato de 
crecimiento de la aurícula derecha. La 
radiografía de tórax presenta cardiome-
galia a expensas de las cavidades dere-
chas, dilatación del tronco y de las arte-
rias pulmonares proximales con dismi-
nución de la vasculatura pulmonar peri-
férica marcada. Puede aparecer cianosis 
y disnea con el ejercicio que finalmente 
son continuas y en reposo, por cortocir-
cuito derecha izquierda fijo.    
 
Ductus ‘silente’ 
 
En los últimos años, y  debido al desa-
rrollo de la ecocardiografía, ha sido fre-
cuente el hallazgo de un PDA pequeño 
en una exploración ecocardiográfica en 
pacientes sin datos clínicos ni soplo 
típico de PDA. Algunos denominan 
también como silente a aquellos ductus 
que tras su cierre quedan con un míni-
mo cortocircuito no significativo con 
desaparición del soplo. No hay datos 
amplios sobre la evolución clínica a 
largo plazo o sobre el riesgo de endo-
carditis.  El pediatra debe seguirlos y 
alertar al cardiólogo si encuentra algún 
dato clínico de nueva aparición. 
 
 
Métodos Diagnósticos  
 
Ante la sospecha clínica de la existencia 
de un ductus arterioso (desde soplo típi-
co a mala ganancia ponderal) el pediatra 
debe orientar al paciente al cardiólogo 
pediátrico, el que mediante la ecocar-
diografía confirmará el diagnóstico y 
propondrá el manejo terapéutico poste-
rior.  
 
Ecg y Rx de Torax 
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 (comentadas en texto de clínica) 
 
Ecocardiografia (8) 
 
Es la técnica más útil en el diagnóstico 
y seguimiento. La ecocardiografía 2D 
permite objetivar tanto el PDA como su 
repercusión sobre las cavidades cardia-
cas. El doppler pulsado y continuo y el 
doppler color permiten evidenciar el 
cortocircuito así como realizar una 
aproximación cuantitativa de la presión 
pulmonar.  
Los planos más usados para el diagnós-
tico son el paraesternal eje corto ( donde 
se objetiva el PDA, tronco y ramas 
pulmonares) el supraesternal ( donde se 
objetiva el PDA y arco aórtico) así co-
mo un plano intermedio entre los ante-
riores, paraesternal alto izquierdo, don-
de se despliega con facilidad el ductus 
arterioso entre el  tronco de la arteria 
pulmonar y la aorta descendente. Los 
planos subcostales también son útiles en 
niños pequeños. Los ductus tortuosos 
pueden no verse completamente en un 
solo plano. La ecocardiografía transeso-
fágica puede ser útil en niños mayores o 
en adultos con mala ventana transtorá-
cica.  
Se miden sus diámetros en el lado pul-
monar y aórtico y su longitud, para cla-
sificarlo según el tamaño (grandes > 
6mm, pequeños < 3mm) y tipo morfo-
lógico. Mediante doppler color objetiva-
remos si el cortocircuito es izquierda 
derecha en todo el ciclo cardiaco (flujo 
continuo con pico sistólico y diástole 
que no llega a la línea de base como 
hallazgo habitual con presión pulmonar 
normal), si es bidireccional, o de dere-
cha –izquierda ( por hipertensión pul-
monar). Mediremos el gradiente pico 
máximo sistólico de presión y calcula-
remos la presión sistólica de la arteria 
pulmonar  (mediante la formula: presión 
arterial sistólica – presión pico sistólico 
máximo transductal = presión sistólica 
de la arteria pulmonar). Este cálculo 
tiene limitaciones y puede estar artefac-

tado si el ángulo de abordaje no consi-
gue alinear correctamente el ductus ( 
casos de ductus tortuosos) o si la formu-
la de cálculo no se puede aplicar correc-
tamente (lesiones tubulares largas). Para 
realizar una aproximación semicuantita-
tiva (descrita en neonatos (9) y también 
útil en niños pequeños) del ductus, el 
cortocircuito y su repercusión medimos 
el tamaño por color del ductus con rela-
ción al tronco pulmonar y observamos 
si llega hasta el plano de la válvula 
pulmonar ( grandes > 2/3 del tronco, 
llegan a la válvula, pequeños <1/3 del 
tronco, no llegan a la válvula). También 
se puede hacer mediante la medición de 
las cavidades afectadas. En el plano 
paraesternal eje largo podemos medir la 
aurícula izquierda y relacionarla con la 
raíz aórtica ( relación de tamaño normal 
AI/Ao <1.3, dilatación severa > 2), ob-
jetivaremos si existe dilatación del ven-
trículo izquierdo ( habitualmente au-
mento del diámetro diastólico con diá-
metro sistólico normal y elevación de la 
fracción de acortamiento y de eyec-
ción). En la aorta objetivaremos la pre-
sencia de una onda retrógrada diastólica 
(‘robo diastólico’) marcada en aquellos 
casos de ductus moderado o grandes.  
En los casos de hipertensión pulmonar 
podremos evidenciarla por otros hallaz-
gos habituales (septo interventricular 
aplanado o desplazado de derecha a 
izquierda) y cuantificarla si existe insu-
ficiencia tricúspide. 
Mediante la ecocardiografía se deben 
descartar lesiones asociadas, y en parti-
cular si éstas son ductus dependiente. Se 
debe realizar el diagnostico diferencial 
con otras anomalías vasculares como las 
colaterales aorto-pulmonares (flujo 
doppler similar en características pero 
no se objetiva la llegada a la arteria 
pulmonar), o la dilatación idiopática del 
tronco pulmonar con presencia de flujo 
retrogrado sistólico tardío ( que en color 
se codifica como dirigido hacia la vál-
vula pulmonar), pero sin evidencia de 
origen aórtico ni flujo en diástole. 
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Cateterismo Diagnostico y Angiocar-
diografia 
 
Esta técnica se reserva para aquellos 
casos en que no es concluyente la eco-
cardiografía, cuando se sospecha la 
existencia de hipertensión pulmonar o 
como fase previa al intervensionismo, 
durante el mismo procedimiento. 
Se realiza mediante acceso venoso a las 
cavidades derechas y arteria pulmonar, 
desde donde se sonda el ductus y arte-
rial (aorta y ventrículo izquierdo). Un 
salto oximétrico mayor de 4-5% entre el 
ventrículo derecho y la arteria pulmonar 
indica que el cortocircuito izquierda 
derecha es significativo. El calculo del 
Qp/Qs puede ser complejo porque las 
saturaciones del tronco pulmonar y ra-
mas pueden ser diferentes, así como por 
la presencia de un foramen oval per-
meable,  con cortocircuito interauricular 
izquierda derecha. En los casos de hi-
pertensión pulmonar la saturación de la 
aorta descendente es mayor que la de la 
aorta ascendente. Un ductus pequeño 
puede no reflejarse en las mediciones de 
saturaciones y presiones. En un ductus 
moderado las presiones pulmonares 
sistólica, diastólica y media pueden es-
tar ligeramente elevadas, y la presión 
arterial sistémica diastólica suele estar 
baja. Las presiones medias de la aurícu-
la izquierda (medida directamente a 
través del foramen oval o asumida por 
la presión capilar pulmonar o presión 
telediastólica del ventrículo izquierdo) 
suelen estar ligeramente elevadas. En 
los ductus grandes estos datos son más 
llamativos y en los casos de hiperten-
sión pulmonar severa con cortocircuito 
derecha izquierda encontraremos los 
datos típicos de presión media de arteria 
pulmonar en valores suprasistémicos. 
En estos casos  el cálculo del flujo pul-
monar es también complejo, por lo que 
se suelen hacer pruebas funcionales con 
oclusión con balón y/o t vasodilatadores 
pulmonares (oxígeno, óxido nítrico in-

halado)  para evaluar la reactividad 
pulmonar y la tolerancia al cierre del 
ductus.   
La angiocardiografía proporciona la 
información más útil del cateterismo 
frente a la ecocardiografía. La inyección 
de contraste en el final del arco aórtico - 
origen de la aorta descendente en pro-
yección lateral u oblicua anterior iz-
quierda demuestra la anatomía ductal y 
nos sirve para realizar una clasificación 
en tipos morfológicos (10) con un fin 
práctico a la hora de planificar el cierre 
con dispositivo.  
 
Resonancia Magnetica 
 
Esta técnica no suele ser necesaria para 
la toma de decisiones. Su utilidad se 
centra en descartar otras lesiones aso-
ciadas o en el estudio de la hipertensión 
pulmonar si  la hubiera. 
 
Complicaciones 
 
Endarteritis 
 
La endarteritis bacteriana es una com-
plicación extremadamente rara en la 
actual era antibiótica, pero que puede 
ser de gravedad en la PDA. Series histó-
ricas de 1968, reflejaban un riesgo cal-
culado de 0.45-1% y año. Sólo existe un 
reseña moderna de endarteritis asociada 
a ductus silente (11). Existe discusión 
sobre si el riesgo mínimo de endocardi-
tis justifica el cierre de ductus silentes o 
mínimos.  
 
Aneurismas 
 
Se ha descrito una marcada dilatación 
del ductus arterioso o de su ampolla por 
cierre del cabo pulmonar sin cierre  del 
lado aórtico. Es un hallazgo infrecuente 
pero que requiere del cierre quirúrgico, 
tanto en niños pequeños como en mayo-
res, por el riesgo de ruptura, sangrado o 
infección asociados.  
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Hipertension Pulmonar 
 
Ya comentada previamente  
 
TRATAMIENTO MEDICO 
(INCLUIDO ESTABILIZACIÓN)  
 
El tratamiento del PDA sintomático es 
el cierre tan pronto como se realice el 
diagnóstico. No se debe diferir la inter-
vención, pero si existen datos de insufi-
ciencia cardiaca se puede iniciar trata-
miento médico con digoxina, diuréticos 
y en los casos más graves con inotropi-
cos iv. Se debe instaurar un plan de nu-
trición con restricción de líquidos y 
formulas suplementadas con mayor 
aporte calórico. Se debe realizar profi-
laxis de endocarditis en aquellas situa-
ciones en las que existe riesgo según las 
guías habituales. Ante el riesgo de com-
plicaciones respiratorias se deben reali-
zar inmunizaciones que incluyen vacu-
nas frente a la gripe y anticuerpos frente 
al virus respiratorio sincitial (previas a 
la intervención o tras el periodo inicial 
post intervención de recuperación de la 
clínica). 
El PDA pequeño asintomático (soplo 
típico pero hemodinámicamente no sig-
nificativo) también se cierra en el mo-
mento del diagnostico, salvo en lactan-
tes donde puede ser diferido hasta la 
edad mayor de 1 año, con estricto con-
trol pediátrico y cardiológico.  
En niños a termino la terapia con in-
hibidores de las prostaglandinas son 
ineficaces. 
 
TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
Y/O INTERVENCIONISTA 
  
Indicaciones de Cierre  
 
Las recomendaciones de cierre son con-
trovertidas.  
En la actualidad existen diferentes nive-
les de evidencia clasificados como: 

Clase I: Condiciones en las que 
existe acuerdo en que el cierre 
del PDA es apropiado: 

a. Pacientes sintomáti-
cos 

b. Pacientes con soplo 
contínuo 

c. Pacientes asintomáti-
co con soplo sistólico 

Clase II:  Condiciones en las que 
el cierre del PDA puede estar (o 
no) indicado: 

Pacientes con ductus silentes 
como hallazgo ecocardiográ-
fico 

Clase III: Condiciones en la que 
hay acuerdo en que el cierre del 
PDA es inapropiado: 

Pacientes con enfermedad 
vascular pulmonar irreversi-
ble 

 
Tanto las guías de la American Heart 
Association como las de la Sociedad 
Española de Cardiología (12), así como 
la mayoría de los cardiólogos pediátri-
cos no recomiendan el cierre del ductus 
silente. Sin embargo se considera pru-
dente el seguimiento y la profilaxis de 
endocarditis en espera de nueva infor-
mación sobre este subgrupo.  
 
Intervencionismo Vs Cirugía 
 
La selección de pacientes se realiza ba-
sándose en las características del pa-
ciente, situación clínica y tamaño del 
ductus. También en relación con la ex-
periencia de cada institución y a la elec-
ción de los padres. En general el inter-
vencionismo es la técnica de elección en 
la mayor parte de los centros y se tratan 
pacientes progresivamente menores. En 
nuestro centro se realiza el intervencio-
nismo como técnica de elección salvo 
en pacientes menores de 1 año con da-
tos de insuficiencia cardíaca y ductus 
grandes en los que se realiza el cierre 
quirúrgico primario. La cirugía se reser-
va también a aquellos que una vez in-
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formados no aceptan los riesgos  del 
cateterismo.  
 
Intervencionista 
 
El cierre con dispositivo se ha desarro-
llado en los últimos años, desde las des-
cripciones iniciales en la década de los 
70 realizadas por Porstmann (13) con el 
dispositivo tipo ‘tapón’ y en la de los 80 
por Rashkind (14) con el dispositivo 
tipo ‘doble paraguas’. Las modificacio-
nes técnicas y escasas complicaciones 
han hecho esta técnica de elección fren-
te al cierre quirúrgico en la mayor parte 
de los centros, en la mayor parte de los 
pacientes y en la mayor parte de los 
tipos de PDA. Se han utilizado diferen-
tes tipos los dispositivos. Muchos de 
ellos no están aprobados por la FDA.  
La técnica (15) se suele realizar con 
anestesia local. El acceso suele hacerse 
por vía venosa canalizando el ductus 
desde la arteria pulmonar a la aorta, 
desplegando el dispositivo en retirada y 
colocándolo en el ductus. En ocasiones 
se realiza por vía arterial aunque la po-
sibilidad de complicaciones son mayo-
res. Los dispositivos más utilizados tan-
to en Europa como en Estados Unidos 
son los tipo “coil”, tanto aquellos de 
liberación no controlada, como los más 
extendidos en los últimos años, de libe-
ración controlada (16). Precisan intro-
ductores de pequeño tamaño (4-5F). Su 
eficacia es mayor en ductus pequeños 
(sobre todo en menores de 3mm y no 
mayores de 6 mm). Al desplegarlos 
adoptan una forma helicoidal con un 
diámetro que debe ser un 20 o 30% ma-
yor que el diámetro mínimo del ductus. 
Están recubiertos de fibras de material 
protrombótico y tras 5 o 10 minutos de 
su implantación se puede objetivar la 
oclusión total mediante una nueva an-
giografía en la aorta. Si existiera un  
cortocircuito residual relevante se pue-
den implantar nuevos dispositivos. 
Otros dispositivos de uso extendido son 
de tipo oclusor, desde el tipo paraguas 

de Rashkind al actual Amplatzer (17). 
Son más útiles que el coil en ductus de 
mayor tamaño (> 4mm), y su inconve-
niente es que precisan introductores de 
mayor tamaño, por lo que se limitan a 
niños mayores. Además, su coste es 
mayor.  
Luego del procedimiento se recomienda 
realizar una radiografía de tórax y un 
ecocardiograma antes del alta para con-
firmar la posición normal del dispositi-
vo y la ausencia de cortocircuitos resi-
duales.  El alta se realiza de forma pre-
coz. 
Las complicaciones son infrecuentes 
siendo las principales el cierre incom-
pleto con persistencia o nueva aparición 
( a veces diferida) de cortocircuitos re-
siduales, la embolización del dispositivo 
(a las ramas pulmonares o a la aorta 
descendente) que suele ser precoz y 
raramente tardía, la obstrucción de es-
tructuras vecinas (rama pulmonar iz-
quierda, aorta descendente), o la pre-
sencia de hemólisis intravascular ade-
más de las posibles lesiones relaciona-
das con el acceso vascular (hematoma, 
trombosis). Tras la colocación de los 
dispositivos se recomienda mantener la 
profilaxis de endocarditis alrededor de 6 
meses (tiempo de endotelización com-
pleta del dispositivo) tras la objetiva-
ción de la desaparición del cortocircui-
to.  
 
Quirurgico (18) 
 
La primera intervención quirúrgica con 
éxito en cirugía cardíaca fue la ligadura 
del ductus arterioso de una niña de 7 
años realizada por Robert Gross en Bos-
ton en 1938 (19). El tratamiento quirúr-
gico ha sido utilizado desde entonces 
con escasas complicaciones y altos ín-
dices de éxito.  Se realiza sin necesidad 
de circulación extracorpórea. 
El abordaje habitual es la toracotomia 
posterolateral izquierda aunque en los 
últimos años se han desarrollado técni-
cas mínimamente invasivas incluyendo 
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el acceso transaxilar, la minitoracotomía 
o la toracoscopia videosistida (20). Se 
precisa anestesia general, con extuba-
ción precoz, unida a la anestesia loco-
rregional postoperatoria. Con estas téc-
nicas se consiguen estancias hospitala-
rias cortas y una muy baja morbilidad.  
La intervención consiste en la ligadura 
(cierre mediante suturas), la división del 
ductus (sección y cierre de los cabos 
vasculares en los extremos pulmonar y 
aórtico) o el cierre mediante clips. Las 
complicaciones, infrecuentes, (1-4% 
según series) son el cierre incompleto, 
la ruptura del vaso con sangrado, la obs-
trucción de la rama pulmonar izquierda 
o la lesión del nervio recurrente o del 
frénico. 
 
PRONÓSTICO Y 
SUPERVIVENCIA A LARGO 
PLAZO, IDEALMENTE AL AÑO, 
CINCO Y DIEZ AÑOS  
 
La historia natural en series históricas 
de la era preantibiótica era de  1/3 de los 
pacientes con PDA muertos a los 40 
años. Esta historia natural se ha alterado 
radicalmente con el diagnóstico y el 
tratamiento precoz  y la recomendación 
de profilaxis de endocarditis. 
El pronóstico a largo plazo tras el cierre 
completo es excelente. No hay datos 
suficientes de la evolución a largo plazo 
de los ductus silentes o mínimos no 
cerrados. En un medio como el nuestro 
los riesgos son mínimos, aunque se re-
cuerda el riesgo de endarteritis, desarro-
llo de hipertensión pulmonar y otras 
comentadas previamente. 
En el caso de ductus grandes en el lac-
tante, la posibilidad de evolución hacia 
la hipertensión pulmonar ( que puede 
ser rápida y no reversible en un corto 
espacio de tiempo) debe hacer que el 
cierre no se difiera y se realice tras la 
estabilización inicial, aunque se puedan 
controlar los síntomas (dato de mala 
evolución en ese caso).  
 

REVISIONES EN CARDIOLOGÍA 
 
Siguiendo las recomendaciones de los 
protocolos publicados por la Sociedad 
Española de Cardiología (11) el segui-
miento en la consulta de cardiología 
pediátrica se debe realizar con un con-
trol previo al alta del procedimiento  y 
al menos un control clínico y ecocar-
diográfico a los 6 meses.  
El manejo se basa en la comprobación 
del cierre completo. Si no hay cortocir-
cuitos residuales en el control de los 6 
meses se da de alta a los pacientes ope-
rados. En los PDA cerrados con disposi-
tivo se recomienda otro control  a los 5 
años (hasta que existan más datos de 
seguimiento a largo plazo) para dar el 
alta definitiva. 
Si existe un cortocircuito residual pos-
quirúrgico, habitualmente no se cerrará 
espontáneamente, por lo que debe ma-
nejarse como un PDA no tratado. Si el 
cortocircuito se observa tras el cierre 
con dispositivo se debe esperar al me-
nos 2 años para volver a plantear el cie-
rre si el paciente está asintomático, ya 
que se ha objetivado el cierre tardío en 
alguno de estos casos. 
 
REVISIONES POR EL PEDIATRA 
Y CAUSAS DE DERIVACIÓN NO 
PROGRAMADA A CARDIOLOGÍA 
PEDIÁTRICA 
 
Los pediatras deben remitir al cardiólo-
go pediatra a todos aquellos neonatos o 
lactantes con soplo para descartar me-
diante la ecocardiografía un  PDA. La 
presencia de clínica típica precoz debe 
ser un signo de alarma. En los niños 
pequeños con sospecha o confirmación 
de PDA la disminución del soplo o la 
desaparición de la clínica puede indicar 
no tanto el cierre espontáneo como el 
desarrollo de hipertensión pulmonar, 
por lo que no debe ser un signo tranqui-
lizador y debe ser evaluado precozmen-
te por el cardiólogo pediatra. 
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En el seguimiento post-intervención el 
pediatra deberá constatar la desapari-
ción del soplo y de los síntomas asocia-
dos. La desaparición de la insuficiencia 
cardiaca y   los síntomas respiratorios y 
la normalización de la silueta cardiaca 
suelen tardar algunas semanas o meses. 
De no ser así, o si reapareciera un soplo 
característico el paciente debe ser reeva-
luado por el cardiólogo pediatra ( reca-
nalización ductal). Deben vigilarse las 
zonas de la cicatriz quirúrgica ( infec-
ción superficial) o de punción (hema-
toma, pérdida de pulsos). Si aparece 
hematuria debe descartarse una hemóli-
sis.       
 La profilaxis de endocarditis se reco-
mienda en todos los casos de PDA o 
cortocircuito residual post intervención. 
Tras la objetivación del cierre completo, 
por intervencionismo o cirugía, se re-
comienda mantener durante 6 meses. 
En los pacientes portadores de disposi-
tivos deben aplicarse las recomendacio-
nes especificas de cada dispositivo con 
relación a su comportamiento ferro-
magnético. En general éstos no suelen 
desplazarse por campos magnéticos 
habituales (aunque se recomienda no 
realizar resonancias en las primeras 5 o 
6 semanas posteriores al implante) y no 
deben tomarse precauciones especiales. 
Su presencia artefacta las imágenes de 
resonancia de la zona. Los coils y la 
mayor parte de los dispositivos se sue-
len ver claramente en las radiografías de 
tórax convencionales.  
 
 
VENTANA AORTOPULMONAR 
 
DESCRIPCIÓN DE LA 
CARDIOPATÍA 
 
La ventana aortopulmonar (VAP) o  
defecto septal aortopulmonar es una 
malformación infrecuente que se produ-
ce por una alteración en la septación del 
tronco arterioso con resultado final en la 
presencia de 2 válvulas semilunares y 

comunicación entre las porciones 
proximales de las grandes arterias. Fre-
cuentemente existen anomalías asocia-
das, tal como el origen anómalo de la 
arteria pulmonar derecha de la aorta 
ascendente (síndrome de Berry) (21), 
interrupción del arco aórtico tipo A, 
tetralogía de Fallot, anomalías corona-
rias y arco aórtico derecho, entre otras. 
El defecto suele ser de forma circular, y 
estar ubicado cerca de las válvulas se-
milunares y proximal a la bifurcación 
pulmonar (Tipo I de la  clasificación de 
Mori) (22). En el tipo II el defecto es 
más distal, llegando hasta la bifurcación 
de la arteria pulmonar, con una forma 
ovoidal o helicoidal. El tipo III es el 
más amplio, prácticamente sin septa-
ción. 
La presencia del defecto produce un 
cortocircuito de izquierda-derecha sig-
nificativo que puede conducir al desa-
rrollo de hipertensión pulmonar irrever-
sible. Tras el periodo neonatal, con el 
descenso de las resistencias vasculares 
pulmonares, se produce un aumento del 
flujo vascular pulmonar con dilatación 
de las arterias pulmonares y de las cavi-
dades izquierdas. La aorta suele ser de 
un tamaño menor que la arteria pulmo-
nar. Existe una sobrecarga de volumen 
de las cavidades izquierda, y desarrollo 
de insuficiencia cardiaca, inicialmente 
izquierda. Posteriormente puede apare-
cer hipertensión pulmonar con datos de 
insuficiencia cardiaca derecha y final-
mente cianosis por inversión del corto-
circuito. 
 
INCIDENCIA 
 
La VAP es una malformación muy rara, 
cuya incidencia es del 0.2-0.6% de to-
das las cardiopatías congénitas (23). 
No se ha establecido una relación clara 
con  otras anomalías conotruncales: no 
se produce por alteración del tejido de 
la cresta neural ni se suelen asociar a 
delección 22q11. 
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FORMA DE PRESENTACIÓN, 
CLÍNICA  Y MÉTODOS 
DIAGNÓSTICOS (24) 
  
Las manifestaciones clínicas de la VAP 
aislada son similares a la de otros defec-
tos septales con cortocircuito izquierda 
derecha amplios, con inicio de los sín-
tomas de insuficiencia cardiaca hacia el 
mes de vida, con disnea con las tomas, 
sudoración, retraso del crecimiento y 
dificultad respiratoria. 
En la exploración física destaca la ta-
quicardia, la taquipnea y la retracción 
costal. Suele haber un impulso ventricu-
lar aumentado en el borde esternal iz-
quierdo. A la auscultación destaca un 
segundo ruido acentuado, corto y un 
clic sistólico en el foco pulmonar junto 
con un soplo continuo ‘en maquinaria’ 
en el borde  esternal izquierdo superior, 
similar al soplo del ductus persistente. 
También se puede encontrar un retumbo 
diastólico en el foco mitral como signo 
de sobrecarga de volumen del ventrícu-
lo izquierdo. 
Algunos pacientes con defectos muy 
pequeños pueden estar asintomáticos, 
presentando un soplo sistólico en el 
borde esternal izquierdo similar al de 
una comunicación interventricular res-
trictiva, pero en una localización más 
alta. 
De los métodos diagnósticos que puede 
usar el pediatra general hay que destacar 
que los hallazgos en el ECG suelen ser 
inespecíficos, desde crecimiento de ca-
vidades izquierdas en las fases iniciales 
a la hipertrofia ventricular derecha en 
estadios tardíos. La radiografía de tórax 
exhibe cardiomegalia, aumento del 
tronco pulmonar y de la vasculatura 
periférica.  
La ecocardiografía es la mejor técnica 
diagnóstica. En 2D se obtiene la imagen 
del defecto en los planos paraesternal 
eje corto, eje largo y en el subcostal 
coronal. Para establecer que no se trata 
de una falsa imagen, la exploración  con 
doppler color objetiva el cortocircuito. 

Se deben estudiar detalladamente las 
áreas adyacentes para realizar la medi-
ción, clasificación en tipos y descartar 
anomalías asociadas. Se puede evaluar 
la repercusión hemodinámica del defec-
to comprobando si están dilatadas las 
cavidades izquierdas o si existe robo 
diastólico en la aorta descendente. Asi-
mismo, se puede estimar el grado de 
hipertensión pulmonar mediante el gra-
diente en el defecto o ante la presencia 
de insuficiencia tricuspídea. 
El cateterismo cardíaco se reserva para 
aquellos casos en los que existan dudas 
diagnosticas o se sospeche la presencia 
de hipertensión pulmonar, para estable-
cer si ésta es reversible. La resonancia 
magnética no aporta nuevos datos en la 
toma de decisiones clínicas.   

TRATAMIENTO MEDICO  
(INCLUIDO ESTABILIZACIÓN) 

Tras su diagnóstico está indicado el 
cierre de la VAP en todos los casos. No 
se debe dilatar más allá de los 3- 6 me-
ses de vida por el riesgo de desarrollo 
de hipertensión pulmonar. El tratamien-
to médico se centrará en los pacientes 
con datos de insuficiencia cardiaca se-
vera o en aquellos con lesiones asocia-
das que precisen estabilización previa 
con inotrópicos, diuréticos o PGE1 (en 
los que se asocien cardiopatías ductus 
dependiente).   

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
Y/O INTERVENCIONISTA  

El tratamiento de elección es el quirúr-
gico. Se realiza bajo circulación extra-
corpórea y en algunos casos con hipo-
termia profunda y parada circulatoria. 
La vía de acceso recomendada es la 
esternotomía media, abordando el de-
fecto a través de una aortotomía (25). El 
defecto se cierra con sutura directa o 
con parche (recomendado). Se debe 
tener una precaución especial con el 
ostium de la arteria coronaria izquierda, 
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que suele estar en íntimo contacto con 
el defecto, y localizar adecuadamente la 
situación de la rama pulmonar derecha 
por si debe ser recolocada o ampliada 
con el parche. 
Existen algunos casos de VAP peque-
ñas, cerrados con dispositivos tipo para-
guas (26) y Amplatzer (27)  

PRONÓSTICO Y 
SUPERVIVENCIA A LARGO 
PLAZO, IDEALMENTE AL AÑO, 
CINCO Y  DIEZ AÑOS 

Existen pocas series amplias de segui-
miento. En los casos en que los pacien-
tes superan el postoperatorio inmediato 
sin otras lesiones asociadas la supervi-
vencia a largo plazo es excelente 
(25,28,29,30).  

REVISIONES EN CARDIOLOGÍA  

No existen recomendaciones especificas 
de la Sociedad Española de Cardiología 
en esta patología específica. Siguiendo 
los criterios de seguridad y a fin de evi-
tar revisiones innecesarias podemos 
decir que tras el alta hospitalaria, con 
confirmación mediante ecocardiografía 
del cierre completo del defecto y la au-
sencia de lesiones residuales se realizará 
un control al mes  para objetivar la re-
cuperación clínica. En la siguiente revi-
sión, a los 6 meses, se debe confirmar la 
normalización de los tamaños de las 
cavidades, ausencia de lesiones en las 
válvulas aórtica y pulmonar, y que el 
flujo en la aorta ascendente, tronco y las 
ramas pulmonares confirme que han 
crecido adecuadamente.  Si no se obje-
tivan lesiones residuales y no se han 
colocado parches en la aorta ni en las 
ramas pulmonares se revisará al año y a 
los  5 años para alta definitiva.  En caso 
de presencia de parches o plastia de las 
ramas pulmonares se debe seguir cada 5 
años hasta la finalización del crecimien-
to del paciente, con ecocardiografía y 

resonancia magnética si se sospecha una 
alteración del crecimiento de los vasos.  

REVISIONES POR EL PEDIATRA 
Y CAUSAS DE DERIVACIÓN NO 
PROGRAMADA A CARDIOLOGÍA 
PEDIÁTRICA 

El pediatra deberá seguir el manejo de 
cualquier paciente postoperado confir-
mando que sigue el tratamiento médico 
mientras desaparecen los signos de in-
suficiencia cardiaca previa, y que reali-
zan profilaxis de endocarditis hasta los 
6 meses posteriores a la cirugía.  

Debe remitir al paciente al centro de 
referencia si observara signos de mala 
evolución clínica en el caso de lesiones 
residuales, o la presencia de alteraciones 
de la cicatriz quirúrgica que hagan ne-
cesaria la revisión  por el cirujano.  
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