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1. RESUMEN

El Conducto Arterioso Persistente (PDA) es el defecto cardiaco congénito mas frecuente en
perros. Se produce debido a una anomalia en la masa muscular ductal, lo que evita el cierre del
conducto tras el nacimiento, quedando asi conectadas la arteria pulmonar y la aorta mediante
un flujo de sangre que habitualmente suele ser de izquierda a derecha (de aorta a arteria
pulmonar) por la diferencia de presiones de los sistemas vasculares. Este sindrome da lugar a
hipertensidon pulmonar, cuyo aumento en el tiempo puede derivar en la reversién del flujo de
derecha a izquierda. El diagndstico se realiza, ademas de por la deteccidon de soplo cardiaco
continuo, mediante técnicas de imagen, entre las que destacan la angiografia, la ecocardiografia
y la ecografia transtoracica y transesofagica para poder determinar con exactitud la morfologia
y el tamafo del PDA. El tratamiento recomendado es el cierre del conducto mediante cirugia
abierta o por intervencionismo siendo esta ultima opcién la de eleccién, siempre y cuando el

animal no sea muy pequefio.

El presente trabajo tiene como objetivo realizar una revisién bibliografica sobre el conducto
arterioso persistente para entender su fisiopatologia y tratar de comparar las diversas opciones

recomendadas para su tratamiento.



2. ABSTRACT

Patent Ductus Arteriosus (PDA) is a congenital heart disease, the most frequent in canines. This
defect occurs due to an anomaly in the ductal muscular mass, which prevents the ductus closure
after birth, leaving a connection between the aorta and the pulmonary artery that follows a flow
from left to right (form the aorta to the pulmonary artery) because of the pressure changes
between both vascular systems. This syndrome leads to a pulmonary hypertension, whose
growth in time can prompt a reversion in the flow direction, form right to left. The diagnosis is
made, apart from the detection of a continuous heart murmur, using imaging techniques,
especially with angiography, heart ultrasound and transthoracic o transoesophageal ultrasound,
which help to determine the exact size and morphology of the PDA. The recommended
treatment is the occlusion of the ductus via surgery or via minimally invasive surgery, being this

last one the best choice provided that the patient is not too little.

The present end of degree project is built upon a bibliographic review about the Patent Ductus
Arteriosus to try to understand it physiopathology and to compare the diverse techniques for its

treatment.



3.INTRODUCCION

El Conducto Arterioso Persistente (PDA, por sus siglas en inglés “Patent Ductus Arteriosus”), es
el defecto congénito cardiaco mas comun en perros, representando el 30% de las enfermedades
cardiacas congénitas en estos animales (Broaddus y Tillson, 2010; De Monte et al., 2017; Greet
et al., 2021). Afecta principalmente a las hembras de esta especie (Saunders et al., 2014),
especialmente a aquellas de las razas bichdn frisé, chihuahua, poodle, pastor aleman,
pomeranian, shetland sheepdog, maltés y yorkshire terrier (Smith Jr. etal.,, 2016). Por el
contrario, su prevalencia en gatos es mucho menor y no existen diferencias resefables entre
hembras y machos o entre razas felinas (Hutton et al., 2015; Bascufidn et al., 2017; Scansen,

2018).

El PDA es un defecto que se desarrolla a partir del cierre incompleto del conducto arterioso tras
el nacimiento del animal, lo que suele ocurrir los cuatro primeros dias tras el nacimiento (Van
Israel et al., 2003). La persistencia de este conducto provoca un flujo sanguineo continuo entre
la aorta y la arteria pulmonar (figura 1), lo que causa hipertensién pulmonar y puede derivar en
un fallo cardiaco congestivo alrededor del afio de edad si no se procede a su cierre (Giliberti
et al., 2009). Este procedimiento puede realizarse mediante ligadura del conducto por cirugia
abierta o mediante técnicas intervencionistas de minima invasidon para proceder al cierre
endovascular del conducto arterioso persistente usando tapones vasculares o plugs (De Monte
et al., 2017). Los gatos, pese a presentar una menor prevalencia de esta enfermedad, cuentan
con peor prondstico, pues tienen una mayor probabilidad de desarrollar un shunt bidireccional

y son mas sensibles a la aparicion de hipertensidon pulmonar (Greet et al., 2021).

Figura 1: Dibujo de la disposicion del PDA en el perro
(Rodriguez et al., 2011)



Para el diagndstico de esta patologia, ademas del diagndstico clinico por la auscultacion de un
soplo continuo y la observacion de sintomas como intolerancia al ejercicio, dificultad
respiratoria, taquipnea y tos, se suele hacer uso de la ecocardiografia. Asimismo, debido a la
importancia de determinar el tamafio y la morfologia de este conducto arterioso persistente,
especialmente en caso de optar por una resolucién de minima invasion, se puede realizar una

angiografia y una ecocardiografia transesofagica (Miller et al., 2006).



4.JUSTIFICACION Y OBJETIVOS

El PDA es una enfermedad congénita cardiaca de mucha gravedad que puede resultar fatal si no
se trata antes del afo de edad del animal. Ademas de esto es una enfermedad con gran
prevalencia en perros, no tanta en gatos, siendo considerada la enfermedad cardiaca congénita
mas comun en perros. Se han propuesto, y se siguen desarrollando, diversas opciones para
poder proceder a su resolucién, especialmente procedimientos de minima invasidn, sin
embargo, aun no esta claro si el cierre mediante plugs o botones vasculares resulta mejor que

por cirugia convencional o qué dispositivo da mejores resultados.
Los objetivos de este trabajo han sido:

1. Entender la etiopatogenia que impide el cierre del conducto arterioso y los mecanismos
fisiopatoldgicos que afectan a esta enfermedad.

2. Revisar las diferentes técnicas diagndsticas empleadas y su interpretacién.

3. Conocer las diversas opciones de tratamiento para la resolucion el conducto arterioso
persistente y comparar los resultados que ofrecen.

4. Determinar las consideraciones anestésicas a tener en cuenta en estos pacientes y

establecer un protocolo anestésico para cada opcidn de tratamiento.



5. METODOLOGIA

Dado que este trabajo de fin de grado se ha planteado como una revision bibliografica sobre el
conducto arterioso persistente, se ha procedido a la busqueda de informacién de articulos
cientificos en diversas bases de datos (Web of Science, PubMed, Alcorze...) asi como en libros o

textos especializados, acotando la busqueda desde el afio 2005 hasta la actualidad.
Las palabras utilizadas para la estrategia de busqueda del trabajo han sido las siguientes:

"Patent Ductus Arteriosus", "Small Animals", "Canine", "Feline", "Pathophysiology",
"Treatment"”, "Surgery", "Anesthesia" y "Occlussion Devices" mediante su uso individual y/o

unidos mediante el operador boleano "AND".

La amplia mayoria de los resultados obtenidos se centraban en el PDA canino, obtenido en la
primera busqueda Unicamente 2 resultados sobre gatos. Una vez analizados mas a fondo cada

articulo, se pudo observar que en unos pocos podian encontrarse referencias al PDA felino.



6. RESULTADOS Y CONCLUSIONES

6.1 FISIOPATOLOGIA

La etiopatogenia se inicia con un cierre incompleto del conducto arterioso (DA), un vaso que se
desarrolla a partir del sexto arco adrtico (Greet et al., 2021) y que une la bifurcacién de la arteria
pulmonar con la zona ventral de la aorta descendente, entre la arteria subclavia izquierda y las
arterias intercostales (Buchanan, 2001). Su funcién es desviar el flujo sanguineo de los
pulmones, colapsados y afuncionales al resto del organismo durante el periodo embrionario. La
oxigenacion del feto durante esta etapa dependerd exclusivamente de la placenta (Giliberti

et al., 2009).

Normalmente la pared del vaso estd compuesta por un 98% de musculo liso, con fibras
subadventicias elasticas y de colageno intercaladas con la capa adventicia (Broaddus y Tillson,
2010). La concentracidn de fibras de musculo liso, denominada masa muscular ductal (DMM:
ductal muscle mass), se distribuye en forma de circunferencia alrededor de la pared del vaso, y
la disminucion de su proporcién por motivos genéticos es la causa primaria del PDA (Buchanan,

2001).

En condiciones normales, la permeabilidad del DA depende del equilibrio entre los factores de
vasodilatacién y vasoconstriccion, la alta presién de perfusidn del propio conducto y la
produccién local y placentaria de prostaglandinas PGE2 y PGI2 (Bascuiian et al., 2017). La DMM
del DA es altamente sensible a la PGE2, la cual interacciona con los receptores EP2, EP3 y EP4,
provocando la activacién de la adenilato-ciclasa y el incremento intracelular de la adenosina
monofosfato ciclica (AMPc), cuya funcién reside en inhibir la sensibilidad al calcio de las
proteinas contractiles del musculo liso. Asimismo, la activacién de los receptores EP3 causa la
apertura de los canales de potasio dependientes de ATP (adenosina trifosfato), dando lugar a la
hiperpolarizacién de las membranas y a la inhibicion del tono vascular. Ademas de las

prostaglandinas, el DA sintetiza un vasodilatador similar al dxido nitrico (Giliberti et al., 2009).

Tras el nacimiento, ademds de este equilibrio entre sustancias vasoconstrictoras vy
vasodilatadoras, entra en juego la presion parcial de oxigeno, cuyo aumento estimula la
contraccion del musculo liso de la pared del DA. Asimismo, la expansidn de los pulmones permite
la dilatacién de las arteriolas pulmonares y una importante reduccion de la resistencia vascular

sistémica (Broaddus y Tillson, 2010).



El cierre de un DA normal sigue los siguientes pasos, de acuerdo con Buchanan (2001):

1. El musculo se contrae en respuesta al aumento de la presidon de oxigeno arterial y a la
disminucién de los niveles de prostaglandinas por desaparicion de la placenta.

2. El musculo sufre un proceso de degeneracién no inflamatorio, apobiosis, que comienza
a las 48 horas tras el parto.

3. Comienza la citdlisis, la cual se completa pasado un mes, dejando un remanente de

fibras elasticas adventicias denominado ligamento arterioso.

El fallo de este proceso reside en un cambio en la cantidad o la distribuciéon de la DMM (Smith
Jr. et al,, 2016). Este defecto en la DMM es un defecto congénito que sigue un modelo de valor
umbral, es decir, es necesario un porcentaje minimo de mutaciéon para que aparezca la
enfermedad. Ademds, la probabilidad de que ocurra un fallo en el cierre del conducto aumenta
con la proporcion del genoma recibida de perros con este sindrome (den Toom et al., 2016).
Patterson et al. (1971) demostraron, que el PDA seguia un modelo de heredabilidad de dos
umbrales: si se alcanzaba el primero se observaba un diverticulo, y al superar el segundo, el PDA

se hacia patente.

Debido al modelo de heredabilidad que sigue esta enfermedad, las cantidades y la forma de la
DMM vy la relacién de esta con las fibras elasticas adyacentes varian con un patrén consistente,
por lo que se establecid una clasificacion en funcidn del grado de afectacion (Buchanan, 2001)

(Figura 2):

e Grado 1: las fibras elasticas estan presentes en menos de la mitad de la pared del vaso
en un punto concreto.

e Grado 2: las fibras eldsticas se extienden por mas de la mitad de la pared del vaso en un
punto concreto.

e Grado 3: las fibras elasticas se extienden de 1-10% de la circunferencia de la pared del
vaso.

e Grado 4: las fibras eldsticas se extienden de 10-25% de la circunferencia de la pared del
vaso.

e Grado 5: las fibras elasticas se extienden de 25-50% de la circunferencia de la pared del

vaso.



e Grado 6: las fibras eldsticas se extienden mas del 50% de la circunferencia de la pared

del vaso.
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Figura 2: clasificacion histoldgica del PDA segun la cantidad de masa muscular ductal y su distribucion
(Adaptado de Buchanan, 2001).

La persistencia de este conducto permite un flujo constante de la sangre entre la circulacion
sistémica y la circulacion pulmonar (Buchanan, 2001). La direccidn de este flujo depende de las
resistencias relativas de ambos sistemas (Smith Jr. et al., 2016). La mayor diferencia de presiones
que se puede encontrar ocurre al final de la sistole, cuando la presidn de la aorta ronda los 120
mmHg vy la de la arteria pulmonar los 20 mmHg. Esta diferencia de 100 mmHg de presidn
equivale a un flujo de sangre de 5 m/s de izquierda a derecha (Broaddus & Tillson, 2010). Este
paso continuo de sangre genera un flujo turbulento en la arteria pulmonar (Ishikawa et al., 2023)
que, si persiste, puede producir una sobrecarga de la auricula y ventriculo izquierdos (Smith Jr.
et al., 2016; Wesselowski et al., 2017). Esto da lugar a una remodelacion del corazén izquierdo
en forma de hipertrofia excéntrica, lo que predispone a los pacientes a un fallo cardiaco
congestivo (CHF, por sus siglas en inglés, Congestive Heart Failure) (den Toom et al., 2016;
Wesselowski et al., 2017). Asimismo, como consecuencia de este defecto, podremos observar
debilitamiento de la pared de la aorta y de las arterias pulmonares (Rodriguez et al., 2011). Entre
los animales afectados por esta enfermedad podremos observar animales jévenes
asintomaticos, con intolerancia al ejercicio, retraso del crecimiento, tos, disnea y/o anorexia; los
cuales, a medida que crecen, presentaran un soplo continuo al ser auscultados (Broaddus &

Tillson, 2010; Rodriguez et al., 2011).

En el caso de que la presion vascular pulmonar superase la presidn vascular sistémica, debido a
una hipertensién pulmonar causada por la sobrecarga del corazén izquierdo, el flujo se
revertiria, dando lugar asi a un shunt de derecha a izquierda, lo que se denomina sindrome de

Eisenmenger (Rodriguez et al., 2011; Bascufian et al., 2017). Esta reversiéon puede darse,
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también, por un tamano excesivo del DA (Smith Jr. et al., 2016). Los sintomas mas comunes en
animales con este flujo reverso son el colapso de las extremidades posteriores y la intolerancia
al ejercicio (Buchanan, 2001; Ban etal., 2022). Asimismo, pueden llegar a padecer una
enfermedad cardiaca congestiva ciandtica, por lo que presentaran policitemia y la consiguiente
hiperviscosidad de la sangre, que son las causas principales de muerte en animales con PDA
revertido (Greet et al., 2021). El hallazgo laboratorial mas comun en estos casos es la eritrocitosis
debido a una mala perfusién renal como respuesta a la hipoxemia crénica y al aumento de
sintesis de eritropoyetina. Un hematocrito superior al 70% da lugar a hiperviscosidad de la
sangre y mala perfusion de los capilares, lo que deriva en una sintomatologia muy diversa,
incluyendo convulsiones, hipoxemia, sincopes y paresia intermitente del tercio posterior
(Turner, 2016). En lo que respecta a la auscultacidn cardiaca, desaparece el soplo continuo o en
magquinaria y podra escucharse un soplo sistélico o incluso ausencia completa de este (Rodriguez
et al., 2011). Se debe tener en cuenta que cuando se revierte el PDA, existe un flujo retrégrado
de la aorta a la arteria pulmonar hacia la valvula pulmonar, flujo que puede interferir con el
funcionamiento normal de esta valvula, causando el prolapso de sus valvas (Ishikawa et al.,
2023); ademas, se observara dilatacion del tronco vascular pulmonar, hipertrofia del ventriculo
derecho y aumento de tamafio del atrio derecho, y puede ocurrir una disminucion del gasto
cardiaco, isquemia del ventriculo derecho y posiblemente fallo cardiaco congestivo del lado

izquierdo (Ban et al., 2022).

En funcidn de los sintomas y de las alteraciones radiogréficas y electrocardiogréficas que pueda
presentar el animal, Buchanan (2001), propuso clasificar el PDA en 4 tipos, cuyas caracteristicas

se resumen en la Tabla 1.
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Tabla 1: Caracterizacion de los tipos de PDA en funcion de sus sintomas y sus alteraciones radiograficas y electrocardiograficas. (Adaptada de Buchanan, 2001)

TIPO 1
pequeiio)

(PDA

TIPO 2
mediano)

(PDA

TIPO 3A (PDA
grande previo a
CHF)

TIPO 3B
(PDA
+CHF)

grande

TIPO 4 (PDA
grande +
hipertension
pulmonar)

SINTOMAS

Asintomatico

Asintomatico

Intolerancia al ejercicio

Disnea y baja condicion
corporal.

Shunt de derecha a
izquierda, debilidad del
tercio posterior, colapso de
las extremidades
posteriores  durante el
ejercicio, cianosis de la
mitad caudal, policitemia

AUSCULTACION

Soplo continuo en la
base izg. del corazon

Soplo continuo en la
base izqg. del corazény
el dapexizq.

Soplo continuo en
todo el térax izg. y
posible presentacion
de regurgitacion de la
valvula mitral.

Soplo continuo en
todo el térax izqg. y
posible presentacion
de regurgitacion de la
valvula mitral.

No se escucha soplo.

FREMITO

Indistinguible

Palpable en la
base izq. del
corazon.

Palpable de
forma continua
en el torax izq.

Palpable de
forma continua
en el torax izq.

Indistinguible

PULSO

Normal

Normal
o algo
salton.

Salton.

Salton

Normal
o débil.

RX
Normal hasta 1-2
anos.
Aumento moderado

del corazén y ligera
evidencia de los vasos
pulmonares

Marcado aumento del
corazén izq. y clara
evidencia de los vasos
pulmonares.

Marcado aumento del
corazéon izg. y clara
evidencia de los vasos
pulmonares. Se puede

observar edema
pulmonar.

Corazon derecho vy
arteria pulmonar
aumentados de
tamano.

ECG

Normal hasta 1-
2 afos.

Ondas R algo
alargadas.
Ondas R
alargadas.
Fibrilacidn
auricular.
Desviacion del
eje derecho
debido a Ia
hipertrofia
ventricular.

CIRUGIA

No urgente,
recomendada para
buena calidad de
vida.
Recomendada pero
aun puede esperar
unas semanas.

Recomendada sin
esperas.

Recomendada.
Importante trata el
edema pulmonar
antes de la cirugia.

Contraindicada
debido a la
hipertensién
pulmonar.
Importante tratar
la policitemia con
flebotomias
periddicas.
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Cabe destacar que la morfologia de este conducto varia entre individuos (Miller et al., 2006). En
1989 propuso una clasificacion del PDA en humana estableciendo 5 grupos distintos en funcién

de su morfologia (Krichenko et al., 1989) (Figura 3):

e A:forma de embudo con la parte mas estrecha adyacente a la arteria pulmonar
e B:forma de embudo con la parte mds estrecha adyacente a la aorta

e (C:formade tubo

e D: el PDA cuenta con numerosos estrechamientos

e E:formas anormales

Figura 3: Clasificacion morfoldgica del PDA en humana segun la imagen obtenida por angiografia
((UNSW Embriology Medicine, 2017).

De acuerdo con esta clasificacion, Miller et al. (2006) propusieron catalogar el PDA en 4 grupos
en funcién de su morfologia (Figura 4):
e |: el conducto se va estrechando gradualmente hacia su insercién pulmonar (no tiene
similitud con la clasificacién de Krichenko.
e |I: el conducto sufre un estrechamiento abrupto hasta alcanzar el 50% de su diametro.
Puede subdividirse en:
o llA: la porcién proximal del conducto mantiene un didmetro constante para
luego estrecharse abruptamente antes de la insercién a la arteria pulmonar

(similar al tipo E de Krichenko).
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o lIB: el conducto tiene una forma cdnica en su porcidn proximal para después
estrecharse abruptamente en la zona de insercién a la arteria pulmonar (similar
al tipo B de Krichenko).

e llI: el conducto mantiene una forma tubular constante en toda su longitud (similar al

tipo C de Krichenko).

TIPO1 TIPO 1A TIPO 1IB TIPO I

Figura 4: Clasificacion del PDA en perros segun las imdgenes obtenidas por angiografia (Adaptado de Miller et al., 2006).

6.2 DIAGNOSTICO

6.2.1 EXPLORACION

El diagndstico de esta patologia se basa, fundamentalmente, en los signos clinicos que presenta
el animal, y se confirma mediante la observacion de este defecto mediante técnicas de
diagnédstico por imagen (radiografia, ecocardiografia y ecografia Doppler) (Broaddus y Tillson,

2010).

La sospecha de este sindrome llega tras la auscultacién de soplo “de maquina de vapor”(Parra-
Bravo et al.,, 2005), es decir, un ruido cardiaco continuo en la base izquierda del corazén
(Ishikawa et al., 2023). Cabe destacar que este soplo Unicamente se escuchara en caso de que
el flujo a través del conducto sea de izquierda a derecha; en caso de que la direccién de este

flujo cambiase podria auscultarse soplo sistdlico o no oirse soplo (Parra-Bravo et al., 2005).

Asimismo, Greet et al. (2021) presentaron un estudio en el que se recogian los signos clinicos
que podrian presentar los animales que padecian esta enfermedad con un flujo revertido, de tal
forma que no habria de depender del soplo como Unico signo para el diagndstico. Los signos
mas frecuentes eran la debilidad o el colapso del tercio posterior y la intolerancia al ejercicio.
Ademas de esto, se observé la presencia de distensién abdominal, sincope, taquipnea o disnea,
tos, alteraciones neuroldgicas y alteraciones gastrointestinales. Unicamente un 10,78% de los

animales estudiados no presentd sintomas (Greet et al. 2021).
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6.2.2 TECNICAS DE DIAGNOSTICO POR IMAGEN

En cuanto a las técnicas de diagndstico por imagen, ya hemos mencionado que pueden ser
usadas para identificar el PDA (Broaddus & Tillson, 2010), sin embargo, estas técnicas son de
gran utilidad para identificar la morfologia y el tamafio del conducto, algo de gran importancia
a la hora de proceder a la resolucién de este defecto (Doocy et al., 2017). Las técnicas con las
qgue podemos contar son: radiologia, ecografia transtoracica, ecografia Doppler, ecografia
transesofagica, angiografia de contraste (Doocy et al., 2017; M. W. Miller et al., 2006; Rodriguez
et al., 2011).

A. Radiologia (RX)
Se realizan radiografias laterolaterales y ventrodorsales (Rodriguez et al., 2011), en las que

podremos observar, de acuerdo con Rodriguez et al. (2011) y Greet et al., (2021):

- RX LATEROLATERAL: dilatacion cardiaca de corazén derecho, dilatacion de las ramas
arteriales y edema pulmonar/alteracion de la opacidad pulmonar (Figura 5).

- RXVENTRODORSAL: dilatacién y combamiento de la aorta.

Figura 5: Imagen laterolateral de torax de perro con PDA. La flecha sefiala la
dilatacion de las ramas arteriales que acompafian a los nervios (Rodriguez et al. 2011)

B. Ecografia transtordcica (ETT)

Ecografia realizada colocando la sonda en el térax. Es una técnica que, ademas de ayudarnos a
diagnosticar el PDA mediante visualizacion directa (Greet et al., 2021), nos permite obtener
informacién adicional, como el tamafio del tejido de la ampolla del PDA y del ostium de la arteria

pulmonar y el conducto arterioso (el punto de unié

n entre estos dos vasos) (Doocy et al., 2017).
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En la ecografia podremos evidenciar dilatacién e hipertrofia del ventriculo izquierdo, dilatacién

de la arteria pulmonar e incremento de la velocidad eyectiva de la aorta (Parra-Bravo et al.,

2005)

C. Ecografia Doppler

Este modo de ecografia nos permite visualizar un flujo turbulento desde la aorta hacia la arteria

pulmonar, en caso de que el flujo del conducto sea de izquierda a derecha (Ishikawa et al., 2023).

D. Ecografia transesofdgica (ETE)

Esta técnica consiste en introducir la sonda ecografica a través del esdfago para obtener

imagenes del corazdén, lo que nos aporta un potencial de imagen superior y la capacidad de

monitorizar a tiempo real la intervencién para la resolucién de esta patologia (Doocy et al.,

2017).

Mediante la ETE se podra determinar con mayor exactitud la morfologia y el tamafio del ducto,

lo que resultard de gran ayuda en el momento del cierre del vaso (Buchanan, 2001; Miller et al.,

2006).

E. Angiografia de contraste

Es una técnica con poco valor diagndstico, pero
que es de gran ayuda para determinar con
precision la morfologia y el tamafio del PDA

(Figura 6) (Miller et al., 2006).

Doocy et al. publicaron, en 2017, un estudio que
demostraba que las diversas técnicas (angiografia,
TTE y TEE) usadas para determinar el tamafio y la
morfologia del conducto no daban los mismos
resultados y que estos no podian ser

intercambiables de una técnica a otra.

Figura 6: Angiografia en la que se observa la aorta
(amarillo), la arteria pulmonar (azul) y el PDA (blanco)
(Rodriguez et al. 2011)
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6.3 TRATAMIENTO

Muchos autores coinciden en que la mejor eleccidn para tratar el PDA es proceder a su cierre,
de hecho, el pronéstico de este sindrome, si no se trata, es muy malo, pudiendo ser letal al afo
de vida (Hutton et al., 2015; Scansen, 2018). De acuerdo con un estudio llevado a cabo por Van
Israel et al. (2003) sobre los factores que afectan a la supervivencia perioperatoria del PDA, no
se observan diferencias significativas entre aquellos perros que se trataron antes o después del
afo de edad; sin embargo, si que evidenciaron diferencias entre la esperanza de vida de los

animales sometidos al cierre del defecto y aquellos que no lo hicieron.

Este defecto normalmente se trata mediante obliteracidon quirdrgica, para lo cual existen
diversas técnicas por cirugia abierta (diseccién del conducto, ligadura doble, técnica de Jackson-
Henderson o uso de clips hemostasicos), o mediante técnicas intervencionistas o por minima
invasion (espirales de embolizacién, Amplatz Canine Duct Occluder (ACDO) o Amplatzer Vascular

Plug (AVP)(Ranganathan et al., 2018).

Sin embargo, el cierre de este defecto como tratamiento no esta recomendado en los casos en
los que los pacientes presentan flujo revertido a través del conducto, pues este funciona como
una valvula de escape ante la hipertension pulmonar (Clutton, 2011). Asimismo, el cese del flujo
en estos casos imposibilitaria el acceso de la sangre del ventriculo derecho a la circulacion
sistémica, incrementando notablemente la poscarga del ventriculo derecho, corriendo el riesgo

de que se produzca un shock y posiblemente la muerte del animal (Greet et al., 2021).

6.3.1 TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
El tratamiento médico se centra en tratar los sintomas que produce este sindrome.

En pacientes con flujo normal (de izquierda a derecha) que presenten insuficiencia cardiaca
congestiva, se recomienda el tratamiento con diuréticos (furosemida), digoxina y

vasodilatadores (Rodriguez et al., 2011).

Buchanan (2001) recomienda centrar la terapia médica en el tratamiento de la fibrilacidn atrial,

el fallo cardiaco congestivo y la policitemia mediante:

¢ Indometacina: causa el cierre del conducto antes de que haya degeneracién muscular
(se usa sobre todo en humana).
e |buprofeno: da lugar al cierre del conducto en infantes.

e Digoxina: se utiliza para tratar el fallo cardiaco congestivo vy la fibrilacion atrial.
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e Furosemida: se usa para tratar el fallo cardiaco si se presenta en la fase perioperatoria.
e Hidroxiurea: se administra con la finalidad de suprimir la sobreproduccién de la médula

dsea y prevenir la policitemia.

En los casos en los que el cierre del conducto no estd recomendado, el tratamiento se debe
centrar en tratar los signos de hipoxemia y policitemia (piedra angular del manejo de perros con
PDA reverso), para reducir la viscosidad de la sangre y aumentar la perfusion de los tejidos (Greet
et al., 2021). Para ello, esta recomendada la flebotomia, técnica en la que se extrae entre el 10
y el 28% de la sangre circulante del paciente cada 3-8 semanas, dependiendo de la frecuencia
de aparicién de los sintomas y de la severidad de los signos clinicos(Scansen, 2018). En este tipo
de tratamientos también estd pautada la terapia adyuvante mediante farmacos como

hidroxicarbamida o ciclofosfamida (Turner, 2016).

Turner propone, en un estudio llevado a cabo en 2016, el uso de la pentoxifilina como adyuvante
a la flebotomia. Este estudio se realizd en un perro con PDA reverso que presentaba colapso del
tercio posterior inducido por ejercicio y cianosis en las mucosas del tercio posterior (mucosa oral
rosada y tiempo de relleno capilar < 2 segundos). El uso de este farmaco tenia como objetivo
reducir la frecuencia de presentacion de los sintomas a la vez que evitaba la inmunosupresion
producida por los adyuvantes tradicionalmente utilizados (hidroxicarbamida y ciclofosfamida).
Desde el comienzo del tratamiento con pentoxifilina el paciente mostré una reduccion en la
frecuencia de presentacién de los signos clinicos y un aumento de energia, lo que lleva a
recomendar su uso en la clinica habitual; sin embargo, seria necesaria la realizacién de estudios

adicionales para determinar si realmente esto es cierto.

Ademas de estas terapias, en los casos de PDA reverso, se puede optar por intentar revertir el
flujo mediante el uso de farmacos con efecto agonistas alfa-2, los cuales aumentan la resistencia
vascular sistémica, y antagonistas alfa-2, como la tolazolina, la cual disminuye la resistencia

vascular pulmonar (Clutton, 2011).

6.3.2 TECNICAS DE CIERRE QUIRURGICO

El PDA ha sido tradicionalmente tratado mediante cierre quirdrgico (Wierzbicki et al., 2017).
Para realizarlo existen diversas técnicas: la disecciéon del conducto y uso de ligadura doble,
técnica de Jackson-Henderson o uso grapadora quirurgica vascular (De Monte et al., 2017). En
la actualidad, si es posible, cada vez se intenta realizar mas el cierre por intervencionismo,

reservandose la cirugia abierta para perros de menos de 2,5 kg, cuyo tamafio hace que, debido
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al didmetro de sus vasos, sea imposible la introduccién de catéteres (Parisi et al., 2020), para

casos en los que la colocaciéon de un plug resulte complicado debido a la morfologia del

conducto, o tras el fallo del cierre mediante plugs por diversas complicaciones (Wierzbicki et al.,

2017).

A. Diseccion del conducto y cierre con ligadura

Los pasos a seguir para realizar esta técnica son los siguientes (Angelou et al., 2021; Broaddus &

Tillson, 2010; Buchanan, 2001; Jackson y Henderson, 1979; James et al., 2011; Rodriguez et al.,

2011):

Se coloca al paciente en decubito lateral derecho y se accede al térax mediante una
toracotomia a través del cuarto espacio intercostal.

Una vez realizada la toracotomia, se puede observar el I6bulo craneal izquierdo, el cual,
se debe desplazar caudalmente, inmovilizandolo con compresas humedecidas. De esta
forma se podrdn visualizar las siguientes estructuras: aorta, arteria pulmonar, conducto
arterioso persistente, nervio frénico y nervio vago (que se encuentra siempre por
encima del PDA).

Antes de proceder a la diseccidon del conducto, se debe identificar y marcar el nervio
vago, para evitar dafiarlo. Asimismo, conviene localizar también el nervio laringeo
recurrente, que se encuentra en la cara caudal del PDA, y pese que en ocasiones no sea
posible su visualizacién, se debe tener presente su existencia.

Diseccidon del conducto arterioso y oclusion de este mediante dos ligaduras con material
multifilamento no absorbible. Para realizar este paso existen dos técnicas: diseccion

convencional y ligadura circunferencial la y técnica de Jackson y Henderson.

DISECCION CONVENCIONAL Y LIGADURA CIRCUNFERENCIAL:

a. Sin abrir el saco pericardico, se diseca la parte anterior del PDA entre la aorta 'y
el tronco pulmonar comun y la aorta y la arteria pulmonar izquierda. Es
importante realizar una diseccién delicada para no dafar el nervio laringeo
recurrente izquierdo ni la arteria pulmonar derecha. Se debe disecar lo mejor
posible el conducto del tejido fibroso que lo rodea para asegurar la
estanqueidad de las ligaduras que posteriormente se colocardn, y asegurar la
oclusion completa del defecto.

b. Con una pinza angulada se diseca el conducto con suma delicadeza, de craneal

a caudal. Dicha diseccion se lleva a cabo abriendo y cerrando las pinzas unos
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pocos mm cada vez con la finalidad de evitar desgarrar la pared del conducto o

los vasos circundantes (Figura 7).

Figura 7: Diseccion craneal del PDA con pinza angulada (Rodriguez et al. 2011)

Una vez se haya pasado el disector completamente por debajo del conducto, se
pinza el hilo y se pasa por detrds de una forma lenta con el fin de evitar el efecto
sierra que podria producirse (con esta misma finalidad, se podria mojar el hilo
previamente en suero salino fisiolégico). En caso de que la pinza no deslice
suavemente, se debe comprobar que no se haya pinzado tejido mediastinico.
En caso de que esto haya ocurrido, es importante no tirar ni forzar, sino que se
debera soltar y repetir la maniobra.

Tras haber colocado la primera ligadura, este procedimiento se repite con un
segundo hilo. Existe la posibilidad de, en vez de realizar la maniobra por
duplicado, pasar un hilo doblado en la primera maniobra, y una vez pasado

cortar por el bucle para obtener dos ligaduras independientes.
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TECNICA DE HENDERSON-JACKSON: Se ided como alternativa a la ligadura
circunferencial, para evitar la diseccién a ciegas que se realiza en la cara medial del

conducto, lo que podria dar lugar a un desgarro de los vasos.

a. Se incide la pleura dorsal a lo largo de la aorta, entre el origen de la arteria
subclavia izquierda y la primera arteria intercostal, y se diseca. Se debe realizar
con sumo cuidado, especialmente en la zona medial de la aorta. Para llevarlo a
cabo pueden usarse los dedos o un instrumento romo. Esta diseccion es
fundamental para que las ligaduras deslicen correctamente y no atrapen el
tejido mediastinico al anudarse, lo que podria dificultar la obliteracién completa

del conducto (Figura 8).

Figura 8: Diseccion craneal y caudal de la aorta (Rodriguez et al. 2011)

b. Se disecciona el conducto tanto por su zona craneal como caudal.

c. Se introduce la pinza angulada desde la zona anterior del conducto a la zona
dorsal de la aorta y se pasa el hilo lentamente con el fin de evitar el efecto sierra.
Se repite esta misma maniobra por la zona caudal del conducto.

d. Se individualizan las suturas con el fin de que sean independientes y no se

crucen en la mitad del conducto (Figura 9).

Figura 9: Ligaduras individualizadas para evitar su cruce (Rodriguez
etal, 2011)
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5. Una vez pasados los hilos se deben anudar. Se anudard primero aquel que se encuentre
mas cercano a la aorta. Si al ligar observamos el reflejo de Branham (respuesta
fisioldgica al incremento rdpido del flujo de la aorta, que se caracteriza por bradicardia
e hipertensién), se debera deshacer la ligadura y volver a anudar lentamente.

6. Trasanudar el primero, nos aseguraremos de anudar el segundo los mas alejado posible.
En algunos casos el conducto es tan corto, que sélo podra colocarse una ligadura.

7. Se cierra la toracotomia. No suele colocarse drenaje toracico a menos que por
complicaciones en el transcurso de la cirugia haya presencia de fluidos, aire o sangre en
el torax. En caso de ser necesaria su colocacion, se retirardn en un plazo de entre 12 y

24 horas.

B. Cierre con grapadora quirdrgica vascular

Es una técnica utilizada en el caso de tener que tratar un PDA ancho y corto, pues la ligadura de
este tipo de defectos conlleva mayor dificultad y posibilidad de recanalizacion. Se puede
observar laimagen de la grapadora en la Figura 10. La técnica consiste en lo siguiente (Rodriguez

et al., 2011):

Figura 10: Grapadora quirurgica vascular. Mando A para colocar el piston que limita el movimiento del
tejido, mando B para deslizar el cartucho con las grapas en el tejido y mando C para liberar el
dispositivo y poder extraer la grapadora (Rodriguez et al.,2011)

1. Para realizar esta técnica, tras la diseccién del conducto y se pasa un hilo de sutura del
que se tira con suavidad para poder facilitar el paso del yunque de la grapadora (debe

deslizarse lentamente y sin percibir resistencias) (Figura 11).
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Figura 11: Hilo pasado para manipular el PDA con suavidad (Rodriguez et al. 2011)

2. Se coloca la grapadora perpendicularmente al vaso y se desliza el piston externo de esta
para evitar que el tejido se desplace fuera cuando se cierre el instrumento.

3. Se desliza el cartucho de la grapadora, se acopla sobre el vaso y se disparan las grapas
que, al doblarse el yunque, ocluyen el conducto completamente (Figura 12). Se

colocardn las grapas necesarias para asegurar la completa obliteracion del conducto.

Figura 12: Grapadora ocluyendo el conducto mientras deja la grapa (Rodriguez et al. 2011).

4. Seretirala grapadoray el hilo y se procede al cierre de la toracotomia.
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C. Complicaciones perioperatorias y seguimiento

La complicacién quirdrgica mas asociada a la diseccion y cierre mediante ligadura del PDA es el
dafio de un vaso de gran calibre (aorta, arteria pulmonar) y la posible hemorragia fatal que esto
puede acarrear (Ranganathan et al., 2018). Si la rotura es pequefia, es posible controlarla
taponando la zona; pero, sila rotura es mayor, se debe intentar detener la hemorragia mediante
clamps vasculares aplicados sobre el ducto o sobre la aorta y el tronco pulmonar (técnica de
oclusion vascular de salida), resultando exitoso en muy pocos casos(Rodriguez et al., 2011). Pese
a ello, la mortalidad en este tipo de cirugia depende mucho de la experiencia del cirujano
(Rodriguez et al., 2011; Parisi et al., 2020; Hulsman et al., 2021), pudiendo encontrarse entre el
0-2 % en el caso de que este sea un profesional experimentado (Rodriguez et al., 2011). También
se han reportado casos de paro cardiaco repentino durante el cierre del conducto o

inmediatamente después de la induccién anestésica.

En un estudio realizado en 2017, Wierzbicki et al. evidencian una mortalidad del 11 % en
animales que fueron sometidos al cierre del conducto por cirugia convencional. Asimismo, entre
el 11-15% de los casos que estudiaron reportaron complicaciones como la presencia de

hemorragias, neumotdrax o quilotdérax.

Otra complicacién que se puede encontrar en el transcurso de la cirugia es el reflejo de Brahnam
tras la oclusién del conducto. Mas que una complicacidn, se considera una respuesta fisioldgica
al incremento répido del flujo de la aorta, que se caracteriza por bradicardia e hipertension (De

Monte et al., 2017).

Ademas de estas complicaciones, podra observarse disfonia por lesién yatrogénica del nervio
laringeo recurrente, de ahi la importancia de localizarlo una vez realizada la toracotomia, y
presencia de flujo residual a través del conducto en caso de no realizar las ligaduras
correctamente (Rodriguez et al., 2011). La importancia y la frecuencia de aparicidon de estas

complicaciones varia en funcién de la técnica usada, tal y como se evidencia en la Tabla 2:
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Tabla 2: Posibles complicaciones de las técnicas de diseccién: importancia y frecuencia de

aparicion (Rodriguez et al., 2011).

Técnica estandar Técnica de Jackson y
Henderson

Hemorragia intraoperatoria ++ ++

Rotura del conducto toracico y - ++

quilotérax secundario
Disfonia por lesion yatrogénica del + +

nervio laringeo recurrente

Flujo residual a través del PDA ++ +4+

De cara a la supervivencia posoperatoria, la persistencia de flujo residual a través del conducto
tras su cierre no parece afectar a la esperanza de vida de los animales sometidos a la
intervencién (Van Israel et al., 2003); en cambio, si que lo hace la presencia de signos clinicos
antes del cierre, especialmente los signos de enfermedad cardiaca congénita o de regurgitacion
de valvula mitral severa (Saunders et al., 2014). Asimismo, se ha observado una disminucion en
los gradientes de presién intraventricular en ecografia modo M a color (Hirose et al., 2022) y
menor didmetro diastdlico del ventriculo izquierdo y ratio auricula izquierda/aorta tras el cierre

del defecto (Hamabe et al., 2015).

D. Consideraciones anestésicas
Mas alla del reto que supone la toracotomia, la anestesia y la cirugia en estos animales pueden
dar lugar a una serie de problemas que se deberan tener en cuenta al establecer el protocolo

anestésico (Clutton, 2011).
A la hora de realizar la toracotomia, segin Pascoe, 2011 se deben tener en cuenta tres ideas:

e Una toracotomia lateral presenta menor dolor que una esternotomia. Asimismo, los
animales presentan menos dolor tras una Unica incision intercostal, siempre y cuando
no se hayan seccionado transversalmente otros grupos musculares.

e Una inyeccion epidural aporta analgesia a la toracotomia y puede administrarse antes
de la cirugia para que empiece a producir efecto preventivo.

e Elbloqueo delos nervios intercostales puede usarse para el acceso lateral y aporta cierta
analgesia, sin embargo, cuando se aplica previo a la cirugia es poco probable que

produzca analgesia mas alla de la mitad del térax. El bloqueo sera mas efectivo una vez
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se haya abierto el térax, realizando la inyeccidn desde su interior hacia las vértebras,

por donde salen los nervios del canal medular.

La premedicacion mediante la combinacién de opioides y anticolinérgicos como las
benzodiazepinas es util. Estos ultimos, ademas de tener un efecto miorrelajante, ayudan a
prevenir la aparicion del reflejo de Brahnam o a disminuir la gravedad de su efecto (Pascoe,

2011).

En el momento de la induccién, puede evidenciarse disminucién de la resistencia vascular
sistémica e hipotension, por lo que Ban et al. (2022) recomiendan el uso de anestesia total
intravenosa (TIVA) por su facilidad para regular la dosis y para usar un agente reversor en caso
de ser necesario. El propofol es una buena opcidn, pues, pese a que dé lugar a una reduccion en
la resistencia vascular sistémica dosis-dependiente, cuando se usa como TIVA, mantiene mejor
la presion arterial media en comparacion con el isoflurano (Ban et al., 2022). Sin embargo,
Pascoe (2011), recomienda el uso de etomidato (con o sin benzodiazepinas) para la induccién y
el uso de gases inhalatorios durante el mantenimiento salvo que se presenten signos de fallo del

miocardio.

Durante la cirugia, los objetivos hemodinamicos de la anestesia se deben centrar en minimizar
y, pese a ello, mantener un gradiente de presidn de izquierda a derecha, lo que se consigue
mediante anestésicos que mantengan el gasto cardiaco, eviten una depresidn vascular sistémica
profunda y eviten un marcado aumento de la resistencia vascular pulmonar (Ban et al., 2022;

Clutton, 2011). Para cumplir estos objetivos Clutton (2011) propone:

- Administrar fluidos e inotropos positivos (como la dobutamina) con el fin de mantener
el gasto cardiaco. Estos ultimos también podran usarse para aumentar el presién
arterial.

- Para evitar la depresidon vascular sistémica se podria aprovechar el efecto del
sevofluorano o el isofluorano.

- Nose recomienda el uso de fenotiazinas y butirofenonas, pues disminuyen la resistencia

vascular periférifca, lo que a su vez disminuye la presién arterial.

Hay que tener en cuenta la aparicion del reflejo de Brahnam, una respuesta fisioldgica al
incremento rapido del flujo de la aorta, debida a la oclusién del defecto, que se caracteriza por
aparicién de bradicardia e hipertension (De Monte et al., 2017). Este reflejo puede derivar en
fallo cardiaco, por lo que se recomienda la administracién de un farmaco con efecto

anticolinérgico (como las benzodiazepinas, que también seran beneficiosas por su efecto
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miorrelajante), el cual puede darse también en la premedicacidn con la finalidad de prevenir la

presencia de este fendmeno (Pascoe, 2011).

Existen diversos factores anestésicos que pueden influir en la frecuencia cardiaca y a la presion

arterial a lo largo del procedimiento quirargico (De Monte et al., 2017):

e Sulfentanilo: pese a aportar una considerable estabilidad hemodinamica, puede
producir bradicardia, debido a sus efectos parasimpaticos y vagotdnicos,
hipoventilacién y apnea.

e |soflurano: puede causar depresidn cardiovascular dosis dependiente y vasodilatacidn
periférica.

e La hipotermia es otro factor que puede afectar a la funcidn cardiovascular.

Es importante tener en cuenta que los pacientes con PDA de flujo reverso no se intervienen; sin
embargo, en caso de ser necesario anestesiarlo por procedimiento incidentales, estos estaran
clasificados como ASA IV y, previo al proceso anestésico, se debera tratar de invertir el flujo

mediante el uso de agonistas alfa o antagonistas alfa-2.

Es imperativo que, una vez en el despertar, se evite la hipoxia y se busque la rapida recuperacion

de la consciencia (Ban et al., 2022).

6.3.3 CIERRE MEDIANTE CIRUGIA DE MINIMA INVASION

El cierre del PDA mediante intervencionismo fue descrito por primera vez en perros en 1994,
pero no fue hasta 2007 que se desarrollé un dispositivo de oclusién optimizado para la anatomia
del perro, el Amplatz Canine Duct Occluder (ACDO) (Scansen, 2018; Singh et al., 2012). Se han
estudiado muchos dispositivos endovasculares para el tratamiento de este defecto, ademas del
ACDO, entre ellos encontramos los coils de embolizacidn, el sistema NFC (Nitinol Foam Cage) vy,
en estudios recientes, el Amplazt Vascular Plug 4, de humana(Hulsman et al., 2021; Wierzbicki
et al., 2017). El uso de estas técnicas requiere de una caracterizacién del conducto, en tamano
y morfologia, de gran exactitud; asi como la correcta determinacién del tamafio de las arterias,
de tal forma que se pueda seleccionar el dispositivo mas adecuado y se eviten las complicaciones

durante su colocacidn y a futuro (Doocy et al., 2017; S. J. Miller y Thomas, 2009).
Segln Wierzbicki et al. (2017), el dispositivo ideal de oclusidn intravascular deberia:

e Poder colocarse a través de un catéter 4 FR, con un tamafio interno de 1,3 mm o menor.
Si es de mayor tamafio la intervenciéon no podra realizarse en animales de menor

tamafo.
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e El dispositivo debe ser retractil en caso de que se haya colocado de forma incorrecta o
gue no sea del tamafio adecuado.
e Debe ser visible mediante fluoroscopia.

e Debe mantenerse estable tras su colocacién a presiones fisioldgicas elevadas.

A. Amplatz Canine Duct Occluder

Es el dispositivo mas utilizado actualmente debido a su
seguridad y eficacia, asi como a la sencillez de su
colocacién, sin embargo, debido al tamano del 73
dispositivo, no puede utilizarse en todos los animales.

(Scansen et al., 2018)

Se trata de un dispositivo que cuenta con una densa A
malla de nitinol que, ademds de ocluir el conducto,
aporta estabilidad (Wierzbicki et al., 2017). Esta malla

de nitinol cuenta con un estrechamiento que separa

un disco plano distal de un disco proximal mas

abombado, de tal forma que, en su colocacién, se

liberara primero un disco y posteriormente el

siguiente, permitiendo la retraccién de estos en caso
de que la colocacién no fuera la correcta (De Monte

Figura 13: Esquema del dispositivo ACDO
et al., 2017; Rodriguez et al., 2011). Se puede observar (Rodriguez et al. 2011)

un esquema del dispositivo en la figura 13.

La desventaja de este dispositivo es su tamafio y el tamafio de los catéteres necesarios para su
colocacién intravascular. Se ha recomendado el uso de catéteres FR-5 aunque, de acuerdo con
autores como Scansen (2018), podrian usarse catéteres FR-4. Debido a esto, se limita el uso del
ACDO en animales con un peso menor a 2,5 kg, teniendo que buscar alternativas para el cierre
del defecto en estos animales, estando mas recomendada la cirugia convencional que los coils

de embolizacidn (Parisi et al., 2020).

B. Dispositivo Nitinol Foam Cage (NFC)

El sistema NFC esta aun en desarrollo; cuenta con una jaula de nitinol, para aportar estabilidad
al dispositivo, y con un polimero de memoria para la oclusion del conducto. Tiene la ventaja de
aumentar la facilidad de colocacién gracias a la cantidad de material utilizado, ya que esto hace
mas sencillo el avance del dispositivo a través del catéter. Ademads, al necesitarse menos

material, se reducen los costes de fabricacion (Wierzbicki et al., 2017).
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C. Coils de embolizacion

El dispositivo consiste en una espiral del didmetro del vaso, el cual puede ser de liberacidon
transarterial o transvenosa. Este se coloca de forma intravascular mediante una técnica que
resulta mucho menos invasiva que el cierre quirdrgico convencional. Pese a ello, presenta ciertas
desventajas, como la prevalencia del flujo residual y la embolizacién a la arteria pulmonar

(Hulsman et al., 2021; Rodriguez et al., 2011; Scansen, 2017; Singh et al., 2012).

D. Amplatz vascular plug 4 (AVP4)

Se trata de un dispositivo usado en humana que cuenta con una malla de nitinol autoexpansiva
dividida en dos Iébulos simétricos que permiten su implantacion por via arterial o venosa y que
puede introducirse mediante catéteres FR-4, lo que permite su uso en animales de menor

tamanio (Hulsman et al., 2021; Singh et al., 2012).

E. Procedimiento de colocacion

La cateterizacion del PDA requiere la colocacidon del dispositivo de oclusién en el tronco
pulmonar mediante una guia flexible avanzada a través del conducto hasta la aorta descendente

(Scansen, 2018).

Antes de comenzar con la intervencién, es de gran importancia determinar con exactitud la
formay el tamafio del conducto arterioso, asi como el didametro de la ampolla del conducto y de
los vasos por los que se accedera al defecto. Esto se consigue mediante diversos métodos de
diagndstico por imagen, en especial por ecografia transesofagica (Doocy et al., 2017; S. J. Miller
y Thomas, 2009; Rodriguez et al., 2011). Asimismo, en el transcurso del procedimiento, se debe
contar con angiografia y fluoroscopia, para poder introducir correctamente los catéteres y seguir

su recorrido (Rodriguez et al., 2011).

En este caso se explican los pasos a seguir para la colocacién del Amplatz Canine Duct Occluder,

por ser el dispositivo mas utilizado (Rodriguez et al., 2011; Scansen, 2018):

1. Se procede al acceso vascular, el cual serd periférico. El acceso venoso se obtiene
percutdnea o quirdrgicamente a través de la vena yugular o la vena femoral, mientras que
el acceso arterial se consigue mediante acceso quirurgico a través de la arteria femoral o la
carétida comun.

2. Una vez se abre el acceso, se coloca el introductor. El didmetro de este introductor se
selecciona de acuerdo al didmetro de la ampolla del conducto y del didmetro del catéter de

liberacion.
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3. Por este introductor se metera una guia de intercambio y el catéter de angiografia para
llegar a la altura de la aorta y se introduce contraste. Es importante contar con una bomba
para introducir el contraste, especialmente en perros grandes, porque si no la presion
diluiria el contraste antes de realizar la angiografia.

4. Tras la realizaciéon de la angiografia se procede a la introduccidn del catéter de liberacidn, el
cual, tras pasar la aorta, se introduce por el conducto hasta alcanzar la arteria pulmonar. En
caso de acceder por via venosa se deberd pasar a través del ventriculo derecho para alcanzar
la arteria pulmonar y avanzar hacia el conducto arterioso.

5. Una vez en el conducto, se introduce el ACDO aun plegado hasta la arteria pulmonar, se
procede al despliegue del primer disco y se tracciona el dispositivo hasta que este disco
desplegado llegue al borde de la ampolla ductal. Cuando esté situado en este punto, se
podrd desplegar el resto del dispositivo, que quedara encajado entre el borde pulmonar de
la ampolla ductal y el resto del conducto (Figura 14). Si mediante la imagen en movimiento
se observa que el dispositivo se encuentra mal colocado, se procede a su retraccién y
recolocacion.

6. Tras confirmar la localizacion del dispositivo, se libera. Para ello, se desenrosca el cable de
liberacion girdndolo en el sentido de las agujas del reloj. Se debe confirmar la desaparicion
del flujo a través del conducto mediante ecografia transesofagica.

7. Seretiran los catéteres y se cierra mediante ligadura por encima y por debajo del punto de
acceso (mediante sutura en bolsa de tabaco si se realiza acceso venoso).

8. El posoperatorio consiste en el cuidado de la herida del acceso vascular.

Figura 14: ACDO colocado en su lugar (Rodriguez et al. 2011)
F. Complicaciones

El cierre mediante intervencionismo, comparado con la cirugia convencional, presenta menor
riesgo de mortalidad, menor incidencia de complicaciones y menor morbilidad (Griffiths, 2010).
Si el acceso vascular es quirdrgico se requiere de arteriotomia o venotomia; lo que conlleva

riesgos si se realiza en vasos de gran calibre, como son los usados para el paso de los catéteres,
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entre los que destaca el sangrado en caso de que, en el cierre, la ligadura no se realice de forma

correcta (Scansen, 2017).

Mas alld de las complicaciones que pueda generar el acceso vascular, se pueden encontrar
complicaciones a lo largo del procedimiento y tras este, entre ellas: arritmias, dificultad de
acceso retrégrado, que se retuerza o doble el dispositivo cuando se introduce, hemorragia de la
arteria pulmonar, embolizacién o perforacién de la arteria aorta o pulmonar y heméolisis (De
Monte et al., 2017). En un estudio realizado por Claretti et al., (2019), se evidencian las diversas
complicaciones encontradas en el proceso de colocacién del ACDO en 32 perros, observandose
una incorrecta seleccidn del dispositivo en 9 pacientes, reflejo vagal en 6 pacientes, sangrado de
la arteria femoral debido a mala ligadura del vaso en 5 animales y perforacién de la arteria
femoral en 1 caso (un perro muy pequeno durante la colocacién del introductor). Pese a la
posible presencia de estas complicaciones, las que son mas importantes son la persistencia de
flujo a través del conducto y la embolizacidn del dispositivo colocado, pues son las que dictan la

tasa de éxito del procedimiento (Hulsman et al., 2021).

Tabla 3: Comparacién de los resultados obtenidos en el estudio de Singh et al., 2012.

Tiempo de Flujo Prevalencia de

fluoroscopia residual complicaciones

Grupo 1: ACDO 5,1 min. 3% 3%

G2: coil de embolizacion mediante acceso 8,1 min. 45% 26%
arterial

G3: AVP4 5,3 min. 39% 26%

G4: coil de embolizacion mediante acceso 13 min 23% 33%
venoso

Singh et al., (2012) compararon los diversos dispositivos y técnicas disponibles teniendo en
cuenta las complicaciones que se observaron, la prevalencia de estas y los tiempos de
fluoroscopia. Los resultados de este estudio se pueden observar en la Tabla 3. Este estudio nos
demuestra que el ACDO y el AVP4 son sencillos y requieren poco tiempo de intervencion, lo que
es importante tener en cuenta con la finalidad de limitar la exposicidn a la radiacion del equipo
de trabajo. Asimismo, queda evidenciada la baja prevalencia flujo residual cuando se usa el
ACDO en comparacion con el resto de las opciones que se presentan. Finalmente, se debe tener
en cuenta que, a diferencia de las posibilidades restantes, el uso del ACDO no dio lugar a

migracion del dispositivo o embolizacién pulmonar.
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7. CONCLUSIONES

e El Conducto Arterioso Persistente es la enfermedad cardiaca congénita mds comun en
perros, teniendo una prevalencia menor en gatos.

e Elflujo através del conducto discurre de la aorta a la arteria pulmonar, debido a lo cual
el animal presentard soplo continuo, disnea, intolerancia al ejercicio y baja condicién
corporal.

e Sila presion vascular pulmonar supera la resistencia vascular sistémica, el flujo podra
revertirse, por lo que el paciente presenta debilidad y cianosis en el tercio posterior,
colapso de las extremidades posteriores y policitemia.

e El diagndstico se fundamenta en los signos clinicos y en técnicas de imagen como la
ecografia transtordcica y transesofagica y la angiografia, fundamentales para
determinar la morfologia y el tamafiio del PDA.

e El tratamiento tiene como objetivo el cierre del conducto arterioso pudiendo realizarse
mediante cirugia convencional o por intervencionismo.

e El tratamiento de eleccién siempre que sea posible es el cierre mediante dispositivos
intravasculares, siendo el ACDO el mas recomendado.

e El procedimiento anestésico debe individualizarse para cada paciente y focalizandose
en preservar un gradiente de presidn de aorta a arteria pulmonar, manteniendo el gasto
cardiaco y la resistencia vascular sistémica y previniendo el aumento de la resistencia

vascular pulmonar.
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8. CONCLUSIONS

Patent Ductus Arteriosus is the most frequent cardiac congenital disease, not so much
in cats.

The flow through the ductus occurs form the aorta to the pulmonary artery, which
causes continuous heart murmur, dyspnoea, exercise intolerance and low corporal
condition.

If pulmonary blood pressure grows bigger than systemic vascular resistance, the flow
could reverse, which would lead to haunches cyanosis and weakness, hind limb collapse
and polycythaemia.

To diagnose this syndrome, apart from the continuous heart murmur, there are some
image techniques that can be used, such as the transthoracic and transoesophageal
echography and the angiography; fundamental to assess the morphology and size of the
ductus.

The treatment resides in the closure of the defect by surgery as much as by catheters.
Nowadays, the election treatment is the closure of the ducts with catheters, being the
ACDO the most recommended

The anaesthetic protocol must be individualized for each patient, focusing in preserving
the flow form the aorta to the pulmonary artery, in maintaining the cardiac output and
the systemic blood pressure and in preventing the growth of the vascular pulmonary

resistance.
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