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RESUMEN.

La persistencia del conducto arterioso con flujo
izquierdo-derecho es una de las patologias cardiacas
congénitas mas frecuentes en el perro y con un
tratamiento quirtirgico totalmente resolutivo. En el
presente trabajo se describe un caso clinico con esta
patologia, aprovechando para hacer una revision
sobre la fisiopatologia que provoca el fallo en el cierre
del conducto vy los métodos diagnésticos para
confirmar su existencia, asi como de la cirugia v las
posibles complicaciones de la misma.
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Cardiopatia congénita; Doppler.

INTRODUCCION.

Durante la vida fetal, la sangre rica en oxigeno
procedente de la placenta via cava caudal llega a
la auricula derecha vy, desde alli, la mayor parte,
debido a la presencia del tubérculo intervenoso,
atraviesa el foramen oval v pasa a la auricula
izquierda, ventriculo izquierdo y aorta; a través del
tronco braquiocefalico y subclavia izquierda se irri-
ga la cabeza y extremidades anteriores. Después,
la sangre proveniente de estos lugares regresa a la
auricula derecha mediante la vena cava craneal.
De nuevo, el tubérculo intervenoso juega un papel
importante para dirigir esta sangre pobre en oxi-
geno hacia la valvula trictispide, al ventriculo dere-
cho v al tronco pulmonar. Aqui, la sangre va a
encontrarse con una gran resistencia vascular,
motivada por el colapso de los pulmones y tam-
bién por la baja PO, que va a contribuir a la vaso-
constriccién del lecho vascular pulmonar; por
ello, se dirigira a través del conducto arterioso
hacia la aorta (inmediatamente posterior a la sali-
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ABSTRACT.

The patent ductus arteriosus with left to right flow is
one of the most frequent congenital heart diseases in
the dog, but with a surgical treatment that produces a
total recovery. In the present work, a clinical case of
this kind is described, along with a review of the
physiopathology that causes the failure in the closing
of the duct and the diagnostic methods to confirm its
existence, together with the surgery and possible
complications that may arise.

Key words: Patent ductus arteriosus; Congenital
heart disease; Doppler.

da del tronco braquiocefalico v subclavia izquier-
da) que, debido a encontrarse en esos momentos
conectada a la circulacién placentaria, es un siste-
ma de baja resistencia vascular 69 (Figs. 1 vy 2).
Por lo tanto, durante el periodo fetal, solamente
una parte de sangre de la arteria pulmonar (sobre un
12%) va a llegar a los pulmones, mientras que el
resto atravesara el conducto arterioso para unirse a
la sangre proveniente del ventriculo izquierdo ®,
Después del nacimiento v al desaparecer la cir-
culacién placentaria, las resistencias vasculares sis-
témicas aumentan hasta diez veces, mientras las
resistencias del lecho pulmonar, a consecuencia de
la expansiéon pulmonar v de la vasodilatacion pro-
ducida por el aumento de la PO,, disminuyen a la
mitad. Esto tiene por consecuencia, por un lado,
un aumento de la presién en la auricula izquierda
de 3 a 4 mm Hg con relacién a la derecha, que se
mantendra durante toda la vida v que hara que la
valvula del foramen oval ocluya dicho foramen
impidiendo el paso de sangre desde la auricula
derecha a la izquierda (19, y, por otro lado, el
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Fig. 1. Esquema de circulacién fetal, en el que se muestran los porcentajes
sanguineos que en todo momento recorren las diferentes estructuras anatomi-
cas; basado en el esquema de Dawes (10).

Fig., 2. Pieza anatdmica correspondiente a un cachorro de cuatro dias. Se
han cortado longitudinalmente las venas cavas craneal y caudal, v dorsolate-
ralmente el atrio derecho, mostrando cémo la disposicion del tubérculo inter-
venoso (Tl) puede desviar el flujo hacia la valvula trictspide (VT) v foramen
aval (FO) respectivamente.

aumento de la presion en aorta hara que en las
horas siguientes al nacimiento cese el flujo a través
del conducto arterioso, y se dirija la sangre hacia el
sistema pulmonar, de méas baja presion 43). Este
cierre fisiologico va a llevar, en los dias o semanas
posteriores, a un cierre anatdmico motivado en un
principio por la contraccion del abundante muscu-
lo liso de la pared del conducto (posiblemente por
el aumento en la concentracién de prostaglandinas
locales 22. 29y de la PO, de la sangre circulante ©))
y después por cambios histolégicos (trombosis,
proliferacién de la intima v fibrosis) que lo trans-
formaran en el ligamento arterioso (7. 35).

El fallo en el cierre del conducto arterioso es una
cardiopatia congénita en la que se ha demostrado
una transmision poligénica (33, 35),

El defecto genético se localiza en la histodife-
renciacion del conducto con una disminuciéon en
el nimero y un mal ordenamiento de las células
del musculo liso de la lamina media, asociado con
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Fig. 3. Pieza anatomica que nos muestra un conducto arterioso persistente
(CAP) v su relacién con las estructuras adyacentes: tronco pulmonar (TP), arle-
ria pulmonar izquierda (API), tronco braquiocefalico (TBC), subclavia izquier-
da (SI) v aorta.

un incremento de fibras elasticas, ocurriendo un
fallo en la normal separacion de las células endo-
teliales desde la ldmina elastica interna y la expan-
sibn de la regién subendotelial que produce el
“almohadillado” de la intima que precede al cierre
normal (25. 35),

El defecto es graduado, variando el tamano del
lumen desde un pequerio canal con escasa signifi-
cacion hemodinédmica a un amplio vaso con dia-
metro similar al de la aorta ascendente (Fig. 3);
también puede ocurrir una incompleta expresion
del defecto al producirse el cierre del conducto
cerca de la arteria pulmonar y queda abierto en el
resto de su longitud y formando un diverticulo en
la aorta (Diverticulo ductal) (34. 35),

El sexo parece ser un factor predisponente,
dando las estadisticas una mayor predominancia a
las hembras (30. 33. 35. 43),

Esta cardiopatia congénita, conocida como con-
ducto arterioso persistente (CAP), es una de las
mas frecuentemente hallada en perros 30, 33, 43),
siendo las principales razas predispuestas son:
Caniche enano, Cocker spaniel, Collie, Shetland,
Pomerania, Pastor aleman, Setter irlandés,
Chihuahua, Maltés vy Yorkshire terrier (25, 43),

Fisiopatologia (Fig. 4).

Como hemos mencionado anteriormente, en
circunstancias normales, después del nacimiento,
el aumento de la resistencia sistémica es muy
importante, lo que hace que la presiébn aértica
supere a la presion en la arteria pulmonar duran-
te todo el ciclo cardiaco; esto ocasiona que, si se
produce un defecto en el cierre del conducto, se
establezca un flujo constante de sangre desde la
aorta a la arteria pulmonar; a este defecto se le
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Fig. 4. Fisiopatologia v principales signos clinicos en el conducto arterioso
persistente.

denomina CAP izquierdo-derecho, y es el caso
mas cominmente encontrado. Solamente cuando
existe un problema sobreanadido que mantiene la
resistencia vascular pulmonar fetal, la presién en
la arteria pulmonar se aproxima o excede a la
presion aortica, v da como resultado una comuni-
cacion bidireccional o un CAP derecho-izquierdo
(37, Este Gltimo caso es extremadamente raro en
perros vy tanto su fisiopatologia como su manejo
terapéutico son totalmente diferentes al CAP
izquierdo-derecho, por lo que no seran objeto de
estudio en este trabajo.

La sangre que atraviesa el CAP tanto en sistole
como en diastole, que esta relacionada de forma
directa con la diferencia de presién de las dos circu-
laciones v el diametro del conducto, crea una sobre-
carga de volumen en la circulacién pulmonar (hasta
2 6 3 veces mas el volumen normal ©7) y una
importante sobrecarga diastélica de la auricula v
ventriculo izquierdos; esto determina, a su vez, un
aumento de la respuesta contractil de este ventricu-
lo (ley de Starling) que lleva a mantener el gasto car-
diaco, al menos en condiciones de reposo 8. 43),

Esta sobrecarga diastélica cronica conduce a la
dilataciéon atrial y ventricular izquierda. activando-
se mecanismos compensatorios como el aumento
de la frecuencia cardiaca y del volumen de reten-
cién orientados a mantener un flujo sanguineo
corporal suficiente (3.

La dilatacion del anillo valvular mitral puede ser
una consecuencia de la importante dilatacion auri-
culoventricular izquierda, v se produce regurgita-
cion mitral y signos de insuficiencia cardiaca ©),

El exceso de volumen de retencion, la declina-
cioén de la contractibilidad miocardica debida a la
sobrecarga cronica de volumen v la aparicion de
arritmias a consecuencia de la dilatacion auriculo-
ventricular contribuiran al fallo cardiaco congesti-
vo (43},
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La pérdida diastélica de sangre a la arteria pul-
monar causa una caida mayor de lo normal de la
presion adrtica diastélica. Dado que la presion
aortica sistélica es normal o superior (debido al
aumento del volumen sistolico), la presion de
pulso (diferencia entre las presiones sistolicas v
diastélicas) estara aumentada (8 43),

Los flujos turbulentos originados en aorta v pul-
monar, ocasionados como consecuencia del paso
de sangre a través del CAP, pueden producir dila-
tacion de estas estructuras.

También se ha descrito el desarrollo de endo-
carditis infecciosas en perros con defectos congé-
nitos cardiacos asociados a danos endoteliales
inducidos por la turbulencia sanguinea y el efecto
Venturi (17,

CASO CLINICO.

Un cachorro hembra de raza West Highland
white terrier de dos meses y medio de edad acu-
di6é a nuestra consulta. Sus propietarios le habian
detectado un roce continuo al palpar la zona del
térax. Su aspecto y condicién eran normales, asi
como las mucosas y el tiempo de llenado capilar.
La frecuencia cardiaca era de 130 ppm. La pal-
pacion del pulso femoral era normal, con unas
presiones arteriales sistélica v diastélica de 140 y
60 mm Hg respectivamente.

La auscultaciéon pulmonar no presentaba ruidos
andomalos. La frecuencia respiratoria era normal.
En la palpacion cardiaca se confirmé un thrill
intenso muy difuso por todo el hemitérax izquier-
do que irradiaba hacia el derecho. La auscultacion
cardiaca puso en evidencia un soplo continuo en
area de base izquierda con ocultacion de R2; el
soplo también se auscultaba en carotidas, si bien
con una intensidad menos marcada. Igualmente
podia apreciarse un galope de tres tiempos en
hemitérax derecho, en concreto en el area de
punta.

Las radiografias realizadas mostraron desplaza-
miento dorsal de la traquea en proyeccion L-L
derecha (Fig. 5) v un desplazamiento hacia la
derecha de los bronquios principales en proyec-
cion V-D (Fig. 6). En esta tltima también pudimos
apreciar uno de los signos patognomonicos del
CAP: la aparicion de tres abultamientos (“signo
de las tres jorobas”), correspondientes al creci-
miento de la aorta descendente. la arteria pulmo-
nar principal v la auricula izquierda. En las suce-
sivas radiografias realizadas en el caso, se fue
apreciando un paulatino agrandamiento de la
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silueta cardiaca por dilatacién izquierda consecuti-
va a una sobrecarga de volumen. Al mismo tiem-
po se fue observando un aumento de la imagen
vascular pulmonar. En nuestro caso nunca llego a
desarrollarse congestiéon pulmonar, lo que explica
la ausencia de signos radiologicos de edema.

Los electrocardiogramas realizados se mantuvie-
ron siempre dentro de los limites de la normali-
dad. En el primero de ellos, el crecimiento de
corazon derecho es el hallazgo méas relevante;
esto es légico habida cuenta de la temprana edad
a la que se diagnosticé, cuando el predominio del
corazén derecho atin es muy manifiesto. Los pos-
teriores mostraron un patrén evolutivo de predo-
minancia del lado izquierdo del corazon.

Se realizd un fonocardiograma en la base izquier-
da. en el que se pudo apreciar un soplo continuo
muy evidente que presentaba su punto de méaxima
intensidad en la zona de coincidencia del segundo
ruido cardiaco (R2), el cual no era visible (Fig. 7).

Mediante la ecocardiografia bidimensional
(modo B), v por medio de un corte paraesternal
derecho de eje largo, se puso de manifiesto la
existencia de dilatacién del ventriculo izquierdo.
Se realiz6 también un estudio de la morfologia de
todo el septo interventricular, septo interauricular
vy auricula izquierda sin que existiera ninguna otra
anomalia en estas estructuras. En corte paraester-
nal derecho de eje corto a nivel de tronco pulmo-
nar. optimizado para visualizar la aorta descen-
dente. se pudo apreciar una discontinuidad en la
seccion de este tramo adrtico en su contacto con
la arteria pulmonar (Fig. 8), que podia correspon-
der, como se confirmé posteriormente con
Doppler color, al CAP.

El estudio del modo M a nivel de cuerdas tendi-
nosas, efectuado desde un corte paraesternal
derecho de eje corto, permite realizar todas las
medidas necesarias para poder valorar la funcio-
nalidad del miocardio del ventriculo izquierdo. Se
obtuvieron los datos que se reflejan en la Tabla 1.

En corte paraesternal derecho de eje corto a
nivel del tronco pulmonar, utilizando un mapeo de
flujos de color (Doppler color), se observa imagen
en mosaico correspondiente a un flujo turbulento
a nivel de la arteria pulmonar principal (Figs. 9 v
10). Realizando Doppler continuo se obtiene un
flujo continuo, tanto en sistole como en diastole,
compatible con la presencia del conducto arterio-
so persistente izquierdo-derecho (Fig. 11).

El estudio de flujos a nivel de la valvula mitral,
realizado en corte paraesternal izquierdo apical de
cuatro camaras, demostré que no existia regurgi-
tacion mitral.
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Tabla L.
Caso clinico Normal (4 ka)

DVId 31,4 mm 22.7-27.9 mm
DVIs 21,6 mm 14,9-16,4 mm
SIVd 6,3 mm 5,2 -6,2 mm
SIVs 10,7 mm -
PPd 5.8 mm 4,255 mm
PPs 8.4 mm -
Als 159 mm 12.3-14,4 mm
AQd 15,3 mm 12,.8-15,4 mm
ES 4 9mm 0-5 mm
FA 31% 30.7+7,6%
FE 60% 60,8+7%
ENG. SEPT 68% 56+19%

DVI: Didmetro ventricular izquierdo

SIV: Espesor del tabique interventricular

PP: Espesor de la pared libre del ventriculo izquierda

Al:  Diametro auricula izquierda

AQ: Diametro adrtico

ES: Distancia desde valvula mitral a tabique interventricular

FA: Fraccion de acortamiento

FE: Fraccion de eveccion

ENG. SEPT: Porcentaje de engrosamiento del septo

d:  Diastoles: Sistole

Por lo tanto, se confirmd el diagnéstico de CAP
izquierdo-derecho sin presencia de signos de insu-
ficiencia cardiaca vy se propuso a los propietarios
la realizacion de la intervencion quirtirgica, a lo
que accedieron.

Cirugia.

El objetivo de la intervencién es la ligadura del
conducto para interrumpir el flujo de sangre ano6-
malo vy restablecer las presiones v las funciones
miocardicas normales ). Basandonos en la histo-
ria clinica y los controles prequiriirgicos realiza-
dos, se consider6 que el estado del paciente era
estable, por lo que no fue necesario realizar nin-
gun tratamiento previo a la cirugia.

Tras un ayuno de doce horas, el protocolo anes-
tésico que se realizd fue el siguiente:

La preanestesia se realiz6 con maleato de ace-
promacina (0,1 mg/kg IM) vy glicopirrolato (0,01
mg/kg SC).

La induccién fue con fiopental sédico al 1,25%
a dosis de 12 mg/kg IV. Se utiliz6 un suero glu-
cosado al 5% como fuente de fluidos durante la
cirugia. Se procedit a la intubacién con un tubo
endotraqueal de baja presién del n? 5,5, conec-
tando al paciente a un circuito anestésico circular
con reabsorcion de CO,,.

Para el mantenimiento anestésico se empleé ha-
lotano a una concentracion del 2%.
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Fig. 5. Radiografia en proyeccién laterolateral derecha que presenta sobree-
levacion traqueal v aumento de la silueta cardiaca en area de proveccién de
arco adrtico v auricula izquierda.

Fig. 8. Ecocardiografia en modo B. Corte paraesternal derecho de eje corto
a nivel de arteria pulmonar, optimizado para visualizar aorta ascendente,
aorta descendente y tronco pulmonar (TP), Este corte no siempre puede
visualizarse, debido a la interposicion pulmonar. La falta de estructuras eco-
geénicas entre aorta descedente y tronco pulmenar (asteriscos) nos indica la
posible localizacion del conducto arterioso persistente (D).

Fig. 6. Radiografia
en proyeccién ven-
trodorsal que pone
de manifiesto el au-
mento de la silueta

At AR e e Fig. 9. Mapeo de flujos en color (Doppler color) en el mismo corte ecocar-
proyeccién de aorta, diografico de la fig. 8. Durante la sistole se puede apreciar un flujo azul a tra-
tronco pulmonar v vés del tronco pulmonar v la aorta descendente, que es el flujo normal sistoli-
auricula  izquierda; co en estas estructuras. Al mismo tiempo, dorsalmente a este flujo azul, vemos

un flujo en “"maosaico de color™ que se corresponde con el flujo turbulento a

“signo de las tres
= traves del CAP.

jorobas”.

Fig. 10. Mapeo de flujos en color (Doppler color) en el mismo corte ecocar-
diografico de la figura 8. Durante la diastole no apreciamos, légicamente, flu-

Fig. 7. Registro fonocardiografico; se aprecia soplo continuo con oculta- jos fisiolégicos ni en tronco pulmonar ni en aorta descendente, pero seguimos
miento de R2, que debe encontrarse aproximadamente en la zona de mayor obteniendo un flujo en “mosaico de color™ que es el flujo continuo a través del
intensidad del soplo. CAP.
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Fig. 11. Doppler continuo, realizado sobre el corte de la fig. 8 y sobre el
mapeo de flujos en color que pone en evidencia el flujo continuo (sistolico-dias-
tolico) a través del tronco pulmonar. Prueba definitiva para la confirmacion de
la presencia del CAP.

Una vez el paciente estaba dormido se le coloco
en decubito lateral derecho. posicién en que se
iba a realizar la cirugia, elevando el térax con una
toalla enrollada debajo del mismo para curvarlos
y, asi, abrir mejor los espacios intercostales
izquierdos. A continuacién, se procedié a la lim-
pieza estéril del campo quirtirgico.

La incisién se realiza sobre el 4° espacio inter-
costal izquierdo, extendiéndola desde el angulo
caudal de la escépula hasta el nivel de la unién
costocondral. Se secciona el musculo latissimus
dorsi y se profundiza mediante diseccion roma a
través de los grupos musculares del serrato ventral
para asi exponer los musculos intercostales. El
abordaje de la cavidad toracica se realiza al incidir
sobre dichos miusculos siguiendo la linea craneal
de la quinta costilla y muy cerca de ella ©.

Se mantuvo al paciente en ventilacién esponta-
nea hasta el momento de entrar en la cavidad
toracica. Previamente a instaurar la ventilacion
asistida, se utilizo6 besilato de atracurio para pro-
ducir relajaciébn muscular a dosis de 0,3 mg/kg,
administrando la mitad de esta dosis en forma de
bolo réapido intravenoso, v el resto, pasado un
minuto, de forma mas lenta. La ventilacién con
presion positiva intermitente (VPPI) se mantuvo a
una frecuencia de 12 rpm v presiones intraalveo-
lares, con térax abierto, entre 20-30 cm/H,0,
que disminuyeron a 10-20 cm/H,O cuando se
cerro la toracotomia.

Realizamos la incision de la pleura y colocamos
compresas de gasa humedecidas con suero fisio-
l6gico templado protegiendo los bordes craneal y
caudal de la toracotomia. Para obtener un campo
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Fig. 12. Esquema quirtirgico. Basado en el esquema de Henderson v Jackson
(20).

a) Relacién del CAP (conducto arterioso persistente) con las diferentes estruc-
turas anatomicas: nervio vago (v), aorta (Ao), tronco pulmonar (TP), auricula
izquierda (Ai), esofago (Es). nervio cardiaco (c), nervio recurrente laringeo (r).
b) Paso de la doble ligadura medial a la aorta, y craneal, al CAP.

¢} Paso de la doble ligadura caudal al CAP.

d) Verificacion de la situacion de las ligaduras previa al anudado.

quirtirgico amplio que nos permita trabajar con
comodidad es imprescindible aplicar un retractor
autoestatico de Finochietto sobre ambos bordes
de la incision (12), Se retraen caudalmente los 16bu-
los apical y cardiaco del pulmén izquierdo ayu-
dandonos con compresas humedecidas.

Las estructuras que debemos tener en cuenta en
la cirugia del CAP son (Fig. 12a):

La aorta, el drea méas dorsal en la que vamos a
trabajar. Se localiza como un semicilindro con
recorrido craneocaudal que late visiblemente so-
bre el corazéon.

El tronco pulmonar principal v la arteria pulmo-
nar izquierda, inmediatamente ventrales vy parale-
las a la anterior,

El CAP, que une el tronco pulmonar principal,
justo antes de su bifurcacién, con la aorta descen-
dente, en sentido oblicuo craneocaudal. Externa-
mente, la unién con la aorta se sitia al final del
arco aortico, pero internamente existe un tabique
intraadrtico que discurre paralelo a ambas estruc-
turas (aorta y CAP) v que desplaza la apertura del
CAP un poco mas caudalmente.

* El nervio vago v su rama, el nervio recurrente
laringeo, que descansan sobre la cara lateral de la
aorta y del CAP.

* La pleura mediastinica que lecubre todas las
estructuras anteriores.

Se incide con tijeras la pleura mediastinica dor-
sal a la aorta, desde la arteria subclavia izquierda
hasta la primera arteria intercostal. Antes de pro-
fundizar la diseccién se aisla el nervio vago v se
refrae ventralmente mediante una cinta para
vasos (vaseloop®).
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La diseccion sobre la aorta se profundiza medial-
mente liberandola de todas las estructuras adya-
centes en todo el recorrido anteriormente men-
cionado. Por el borde ventral de la pleura
mediastinica separamos ésta con pinzas y diseca-
mos para exponer asi el CAP, el tronco pulmonar
principal v la rama izquierda de la arteria pulmo-
nar. En todo momento evitamos la diseccién del
pericardio. Iniciamos una diseccién roma justo en
la cara craneal del CAP ayudados con un férceps
en angulo recto de Lehey. De esta manera, pode-
mos pasar un par de ligaduras con un bucle con-
duciendo el forceps en direccion ventrodorsal v
rodeando la cara medial de la aorta y craneal al
conducto (Fig. 12b). Para la ligadura utilizamos
seda trenzada de 2/0. Tras esto introducimos
nuevamente las pinzas, ahora en posicién caudal
al CAP v medial a la aorta descendente.
Tomamos el extremo libre de la doble sutura (el
que queda dorsal a la aorta) y lo retiramos para asi
abrazar en toda su circunferencia el conducto
arterioso (Fig. 12c). Se debe tener especial cuida-
do para no entrelazar ambas ligaduras y asi poder
separar lo mas posible los dos nudos. Traccio-
namos de los cuatro extremos de las ligaduras
para disecar el tejido conjuntivo alrededor de la
cara medial del CAP (Figs. 12d y 13) y cortamos
el bucle craneal de la sutura para formar dos liga-
duras independientes. Se anuda primero el extre-
mo adrtico del conducto arterioso de forma lenta
y vigilando una posible bradicardia como conse-
cuencia del aumento stbito de presion en la aorta
(reflejo de Branham) 27, Dos o tres minutos maés
tarde anudamos el extremo pulmonar del CAP. Si
ambas suturas no quedan suficientemente separa-
das, como fue nuestro caso. debido al entrecruza-
miento de las mismas, se puede incluir una terce-
ra ligadura utilizando la misma técnica.

Antes de cerrar la toracotomia se palpa el CAP
para comprobar si ha desaparecido el thrill, lo
cual indicara que la oclusién ha sido total.

Cerramos la toracotomia con material no reab-
sorbible (nylon monofilamento del 0) de forma
habitual. Antes de finalizar, introducimos un tubo
de drenaje toracico, al que conectamos una val-
vula de Heimlich para poder eliminar los posibles
exudados durante las primeras horas posteriores a
la cirugia, v llevamos a cabo un blogueo nervioso
intercostal selectivo con clorhidrato de bupivacai-
na al 0,5%. Durante el proceso de cierre de la
toracotomia realizamos varias hiperinsuflaciones
pulmonares para recuperar las atelectasias origi-
nadas por la compresion quirirgica.

El control ventilatorio se mantuvo hasta que el

volumen tidal en ventilacién espontanea supero el
60% del inicial.

Durante el postoperatorio se utilizan cuidados
rutinarios de antibioterapia y analgesia. Cada dos
horas se vigila la produccion de exudados en cavi-
dad toracica aspirando por la sonda de drenaje.
La sonda torécica se retir6 a las doce horas.

Evolucion.

Los ECG realizados tras la intervencién no mostra-
ron alteraciones. En el fonocardiograma desaparecio
el soplo continuo, visualizindose un registro total-
mente normal (Fig. 14). En nuestro caso, las radio-
grafias, realizadas cinco meses después de la inter-
vencion, muestran una silueta cardiaca fisiolégica, si
bien ain puede percibirse una moderada dilatacion
de la aorta descendente v de la auricula izquierda.

En la ecocardiografia de control efectuada ocho
dias después de la cirugia, los valores obtenidos
son practicamente iguales a los de la realizada
previa a la misma, salvo en lo relacionado al
Doppler, que presentd una total normalizacién de
flujos (Fig. 15), lo que claramente confirmo la
resolucion del CAP.

DISCUSION.

La persistencia del conducto arterioso es, como
hemos comentado, una de las patologias cardia-
cas congénitas mas frecuentes en el perro v su
diagnéstico presuntivo no es especialmente com-
plicado. No obstante, debemos tener presente que
entre un 21-25% de los casos no son diagnostica-
dos hasta que los animales no han alcanzado los
dos afios de edad 17, Este fallo en el diagnéstico
sblo puede ser atribuible, en la mayoria de los
casos, a un incompleto examen fisico que impide
la deteccién del soplo, o a no haber realizado, en
caso de su deteccion, las pruebas necesarias para
descubrirlo. Debemos tener presente que muchos
perros pueden estar asintomaticos en el momento
del diagnoéstico “2, También debemos recordar
que el 50% de los perros con CAP no tratados
mueren durante el primer afio de vida (17): de ahi la
importancia de un diagnostico lo més precoz posi-
ble.

De entre todos los medios diagnoésticos disponi-
bles, la auscultacion se revela como uno de los
mas eficaces, va que el soplo es totalmente carac-
teristico (27) y de dificil confusion. En nuestro caso.
el diagnostico presuntivo se produjo. al detectar el
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Fig. 13. Situacion
intraoperatoria, en
este caso clinico, de
las suturas alrededor
del CAP.

Fig. 14. Fonocardiograma dias después de la cirugia. Puede observarse la
presencia de los dos ruidos cardiacos normales (R1 v R2) y la ausencia de
soplos

soplo de "maquinaria”, en el momento de la pri-
mera revision en clinica, cuando ya el propietario
habia detectado un “roce” anormal en el lado
izquierdo del torax. La presencia de un galope de
tres tiempos (sobre hemitérax derecho) es facil-
mente atribuible a la taguicardia que presenta el
animal en el momento de la exploracién (galope
de sumacion). El soplo audible en carétidas debe
producirse como un reflejo de la transmision de la
turbulencia del flujo aértico a través del tronco bra-
quiocefalico v la subclavia izquierda. El resto de
este primer examen fue normal; debemos hacer
notar que la presencia de alteraciones en el pulso
pueden ser dificiles de apreciar si la caida de la pre-
sibn diastolica no es importante, observandose
esta anormalidad sélo en un 33% de los casos (36),
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Fig. 15. Doppler pulsado realizado nueve dias después de la cirugia. Pueden
apreciarse los flujos pulmonares sistdlicos normales. Las légicas adherencias
pleuromediastinicas postquirtirgicas tienden a dificultar bastante la obtencion
de buenos cortes ecocardiograficos a este nivel.

El estudio fonocardiografico se utilizo exclusiva-
mente para verificar la morfologia del soplo v la
confirmacién de la inclusion del segundo ruido
cardiaco en el soplo, donde éste alcanza su méaxi-
ma amplitud @ 24),

El examen radiografico, realizado con posterio-
ridad a la primera revision, puso en evidencia la
triada patognomonica de esta patologia (dilata-
cién aodrtica, de tronco pulmonar y de auricula
izquierda); triada que sélo se observa en un niime-
ro pequeno de casos (17% en un estudio realiza-
do por Puchelon et al. en 1997 36)). En general,
la radiografia simple sélo nos proporcionara ima-
genes “compatibles” con CAP, pero si seréa indis-
pensable en la detecciéon de signos pulmonares de
insuficiencia cardiaca @6,

Los métodos angiocardiograficos sélo quedan
validados en la actualidad cuando sospechemos
otras malformaciones asociadas al CAP (8. 43),

Al igual que la radiografia simple, la electrocar-
diografia aporta informacién de escaso interés en
el diagnostico del CAP, incluso en las doce pri-
meras semanas no existen diferencias en la evolu-
cion normal del ECG 1. Podremos observar con
posterioridad signos de aumento auricular (onda P
aumentada de duracién) y ventricular izquierdos
(complejos QRS aumentados en amplitud v dura-
cion y cambios en el segmento ST) ® 25 43) y, en
formas avanzadas, arritmias (extrasistoles supra-
ventriculares y/o ventriculares y fibrilacién auricu-
lar) 8. 17, En este caso, los registros electrocardio-
graficos se mantuvieron en los limites de la
normalidad en todas las observaciones.

La ecocardiografia en modo B nos permitira la
observacion directa del CAP entre la aorta des-
cendente y el tronco pulmonar; esta visualizacion
es en la gran mayoria de las ocasiones dificil de
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conseguir por interposicion del pulmén (. 16. 28. 36,
43.44). {ambién, podremos visualizar la dilatacion
del tronco pulmenar, aorta, y auricula y ventricu-
lo izquierdos. Mediante ecocardiografia en modo
M, podremos cuantificar el grado de dilatacién de
estas estructuras y medir la fraccion de acorta-
miento. con el objetivo de valorar la respuesta
contractil a la sobrecarga diastélica (generalmente
normal o aumentada en fases iniciales v que pos-
teriormente tenderé a disminuir) 8 17, No obstan-
te, el aporte definitivo al diagnéstico del CAP
mediante ecocardiografia, salvo en los casos de
visualizacion directa del conducto, es poco mani-
fiesto (36),

En nuestro caso, los valores mostraron un
aumento de los diametros sistélico y diastdlico de
la cavidad ventricular izquierda, consecutivos a la
sobrecarga de volumen a la que es sometido:
manteniéndose los valores de espesor de las pare-
des dentro de los limites normales al igual que la
fraccion de acortamiento, lo que implica una
aceptable contractibilidad. Las medidas de aorta y
de auricula izquierda dieron valores ligeramente
superiores a los normales (1. 31} para ambas
estructuras (que por lo tanto se encontraban dila-
tadas), lo que hace que la relacion Al/AO se man-
tuviese dentro de la normalidad. En corte paraes-
ternal derecho de eje corto, se obtuvo una imagen
de discontinuidad de la pared de la aorta descen-
dente en su contacto con el tronco pulmonar que
era compatible con la visualizacién del CAP (Fig.
8), como posteriormente se confirma.

La ecocardiografia Doppler es el método de
eleccion para la confirmaciéon diagnostica del
CAP. Mediante el mapeo de flujos en color podre-
mos visualizar un flujo turbulento (mosaico de
color) en el tronco pulmonar, tanto durante la sis-
tole como durante la didstole (Figs. 9 v 10),
correspondiente al flujo de desembocadura del
CAP en la arteria pulmonar. Pero es el Doppler
espectral, tanto en su forma de Doppler pulsado
0, mejor atn, continuo el que nos permitira sin
ningn tipo de dudas confirmar la presencia de un
flujo constante sobre el tronco pulmonar durante
todo el ciclo cardiaco 8 18. 27, 28.36.43) (Fig. 11). Al
mismo tiempo, es también el que nos permitira
confirmar el éxito tras el tratamiento quirtrgico.
con la desaparicion del flujo continuo v su con-
version, a través de la arteria pulmonar, en un
flujo exclusivamente sistolico ©1.

El método de eleccién para el tratamiento del
CAP es el quirtirgico. siendo, ademés, definitivo
en su resolucion. Se ha demostrado que un 60%
de los casos de CAP mueren en el primer afo
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después del diagnéstico si no se realiza la correc-
cién quirtirgica 43, Una vez confirmado el diag-
nostico, deberemos realizar esta intervencion lo
méas pronto posible con el fin de evitar la apari-
cion de signos de insuficiencia cardiaca (1. 27.43). Sj
bien es verdad que, al contrario de lo que sucede
en humana, la tendencia a desarrollar hiperten-
sién pulmonar es muy baja en el perro @, no sien-
do por tanto tan urgente la intervenciéon quirtirgi-
ca siempre que mantengamos una estrecha
vigilancia sobre el animal. Si el diagnéstico se ha
realizado previo al desarrollo de signos de insufi-
ciencia cardiaca, si deberia operarse antes de la
aparicion de los mismos, para evitar asi, en el
mejor de los casos, tener que instaurar un trata-
miento preoperatorio destinado a compensar el
fallo miocardico secundario a la larga exposicion
a una sobrecarga de volumen 117 y la insuficiencia
mitral provocada por la dilatacion del anillo valvu-
lar ®). También la aparicién de arritmias, si retra-
samos el acto quirtirgico, podran complicarnos el
Mismo.

Como hemos comentado anteriormente, noso-
tros esperamos hasta que el paciente presentara
un tamario y edad que nos facilitara el procedi-
miento quirlirgico (cinco meses), manteniendo,
mientras tanto, una monitorizacién permanente
de la evolucion de la patologia, de forma que, si
hubieramos observado signos iniciales de insufi-
ciencia cardiaca, habriamos adelantado la cirugia.

Actualmente, esta aconsejada la intervencién de
CAP cualquiera que sea la edad vy estado evoluti-
vo de la enfermedad (logicamente salvo si se ha
desarrollado una hipertensién pulmonar v se ha
producido una inversién del flujo) 7. En el caso
de presentar signos de insuficiencia cardiaca con-
gestiva, se realizard un tratamiento previo a la
cirugia, encaminado a la estabilizacién del pacien-
te, basado en la utilizacién de diuréticos (furo-
semida 4 mg/kg/12 horas) @ 27 36!, E| empleo de
digitalicos solamente se aconseja en caso de pre-
sentacion de taquicardias supraventriculares o
fibrilacién auricular (digoxina 0,015 mg/kg/12
horas) . 36, interrumpiéndolo 24 horas antes de
la cirugia, con el fin de evitar arritmias intraope-
ratorias 8. En pacientes evolucionados, con con-
tractibilidad reducida, el digital se muestra ineficaz
para mejorar esta condicion @,

En la medicacion preanestésica, se optd por la
utilizacion de una fenotiacina (maleato de acepro-
macina), aunque de todos es sabido su efecto
depresor miocéardico v la disminucién de la resis-
tencia vascular periférica (49, dado que el paciente
no mostraba signos de insuficiencia cardiaca v
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este farmaco produce una 6ptima sedacién y una
buena y progresiva recuperaciéon. También se
aplico glicopirrolato como medicaciéon anticoli-
nérgica con el fin principal de proteger de las
bradiarritmias intraquir(irgicas (2. 21, 25. 38, 40, [ g
anestesia fue la habitual para una toracotomia, rea-
lizando la relajaciébn muscular con besilato de atra-
curio, dada su fécil eliminacién y carencia de
importantes efectos secundarios en comparacion
con otros blogueantes neuromusculares @ 23),
Como punto final en el apartado anestésico, se rea-
lizo un blogueo intercostal selectivo con bupivacai-
na .27 con el fin de controlar el dolor postquirtir-
gico motivado por los movimientos respiratorios.

Utilizamos la técnica quirtirgica de Jackson (20, 26),
que presenta la ventaja respecto de otras técnicas
(5.13) de reducir al minimo la manipulacion del con-
ducto, con lo que se disminuye el riesgo de desga-
rro del mismo, principal complicacion de esta ciru-
gia ¥. Su principal inconveniente es la posibilidad
de que exista entrecruzamiento de las ligaduras
por detras del conducto @. Nosotros mismos, a
pesar de las precauciones tomadas, tuvimos que
sufrir esta contingencia, necesitando pasar una
tercera ligadura con el fin de asegurar el cierre
total. Otro de los inconvenientes es la incorpora-
cién de excesiva cantidad de tejido dentro de la
ligadura ¥ y la posibilidad de producir un desgarro
en las paredes no visibles de los vasos al cerrar la
pinza que utilizamos para pasarla (Figs. 12b y
12c¢). lo que se puede evitar con algunas de las téc-
nicas descritas por Parchman 2 o Downs (12).

Una vez que se ha realizado la ligadura del con-
ducto, mediante palpacion directa sobre el
mismo, podremos valorar la ausencia de thrill, lo
cual nos informaré bastante bien sobre el éxito en
la oclusion del flujo.

Ademas del desgarro del conducto, las compli-
caciones mas frecuentes halladas durante la ciru-
gia son: la bradicardia como fenémeno reflejo
secundario al aumento de la presion arterial en el
momento de la ligadura (83% de los casos en un
estudio realizado por Puchelon (36)), arritmias ven-
triculares, paro cardiaco y edema pulmonar (. 26).
No se ha apreciado correlacion entre la edad,
sexo, peso v técnica quirirgica v las complicacio-
nes intraoperatorias ¥, aunque algin estudio si
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encuentra un mavyor riesgo quirlrgico en perras
de mas de dos afos o de pesos superiores a 23 kg
(15, Estas complicaciones. en general y salvo la
bradicardia, que suele ser transitoria, no son fre-
cuentes pero tienden a tener consecuencias muy
graves, v terminan habitualmente con la muerte
del animal @,

Dentro de las complicaciones postquiriirgicas
estan las propias de cualquier toracotomia v, ade-
mas, la posible recanalizacién del conducto (1-2%)
(4. 14) y |a presencia de trombosis adyacentes ©. La
poliuria que encontramos durante las primeras
doce horas posteriores a la cirugia es consecuencia
de la eliminacion del volumen excesivo relacionado
con la compensacion fisiologica del CAP 7). La
persistencia de soplos mitrales relacionados con la
dilatacién del anillo mitral, como consecuencia de
la sobrecarga crénica de volumen, que persisten
mas de ocho dias después de la cirugia. no debe
considerarse como un fracaso de la misma sino tra-
tarse como un problema separado (27,

Nuestro caso no presentd, afortunadamente,
ninguna complicacién ni intra ni perioperatoria,
salvo el ya mencionado entrecruzamiento de las
ligaduras. Podemos atribuir la ausencia de bradi-
cardia en el momento del cierre del conducto a la
utilizacién de glicopirrolato v a un anudamiento
muy lento (aproximadamente 60 segundos) de la
ligadura del conducto en su lado aértico.
Solamente una ligera tos que durd unos dias para
desaparecer posteriormente nos indicé la posible
irritacion del nervio recurrente laringeo consecuti-
va a la intervencion @,

El fonocardiograma para verificar la ausencia de
cualquier ruido sobreafadido (fundamentalmente
la ausencia de soplos) vy, sobre todo. la realizacion
del Doppler continuo nos serviran para cerciorar-
nos del éxito quirtirgico v de la normal evolucién
del paciente tras el tratamiento.

Por todo lo anteriormente expuesto podemos
afirmar que nos encontramos ante una cardiopa-
tia congeénita relativamente frecuente. facil de rea-
lizar el diagnostico presuntivo, que podremos con-
firmar mediante el Doppler continuo, y con una
técnica quirtirgica no demasiado compleja v que
de no existir complicaciones es totalmente resolu-
tiva.
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