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     Resumen 
El ductus arterioso persistente se considera la cardiopatía más frecuente en neonatos de peso inferior a 
1.500 g y con síndrome de dificultad respiratoria. Incrementan la morbilidad los aumentos en la incidencia 
de displasia broncopulmonar, retinopatía de la prematuridad, enterocolitis necrotizante, colestasis por 
aumento en el tiempo de nutrición parenteral, osteopenia y desnutrición. Como el manejo presenta mucha 
controversia, se realiza esta revisión de la literatura de las bases de datos LILACS, EMBASE, PUBMED, 
MDCONSULT, COCHRANE, SCOPUS, clinicaltrials.gov y buscadores de internet. Se analizan la defi-
nición, identificación, diagnóstico y manejo, actualizando el tema con el fin de responder interrogantes de 
la práctica diaria y plantear estrategias para el inicio de estudios que puedan ser de utilidad en la unidad 
de cuidado intensivo neonatal.

Palabras clave: conducto arterioso, conducto arterioso persistente, terapéutica, nutrición.

Abreviaturas: DAP, ductus arterioso persistente; RN, recién nacido (s); ECN, enterocolitis necrotizante; 
NP, nutrición parenteral. 

    Abstract 
Persistent arterial duct is considered the most common congenital heart defect in neonates weighing less than 1500 g 
with respiratory distress syndrome. Morbidity is higher when the incidence of bronchial/pulmonary dysplasia, reti-
nopathy of prematurity, necrotizing enteropathy, cholestasis due to prolonged parenteral nutrition, osteopenia and 
malnutrition, increases. Since management remains very controversial, we conducted this review of the literature of 
the LILACS, EMBASE, PUBMED, MDCONSULT, COCHRANE, SCOPUS, clinicaltrials.gov and internet browsers 
data bases. Definition, identification, diagnosis and management were analyzed, updating the topic to respond ques-
tions which arise on daily practice and to formulate strategies to initiate studies which may be useful at the neonatal 
intensive care unit.
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Introducción

El DAP es la cardiopatía más frecuente en los recién 
nacidos con una presentación inversamente propor-
cional a la edad gestacional. Su incidencia en RN 
pretérmino varía entre 55 y 70%,1-3 con una relación 
entre mujeres y hombres de 2:1, y mayor presentación 
en grandes alturas, comparada con los nacimientos a 
nivel del mar.4 

Existe asociación entre DAP y complicaciones como 
la displasia broncopulmonar (DBP), hemorragia intra-
ventricular (HIV) y enterocolitis necrozante (ECN).5-7 
En un intento por mejorar los resultados de los neo-
natos con DAP, se han instaurado distintas terapias 
de manejo como restricción hídrica, medicamentos 
(inhibidores de la ciclooxigenasa) y la corrección qui-
rúrgica.8-11 A pesar de los resultados benéficos a corto 
y mediano plazo, todavía existe mucha incertidumbre 
y controversia  acerca del tratamiento adecuado y las 
indicaciones de iniciar manejo médico ante la pre-
sencia de DAP, si debe iniciarse la restricción hídrica 
o cuándo utilizar tratamiento con inhibidores de la 
ciclooxigenasa y las dosis de medicamentos a admi-
nistrar.1, 12 Por ello surge la necesidad de realizar esta 
guía de práctica clínica, que permita unificar criterios 
de manejo con base en la mejor evidencia disponible 
para dar un tratamiento óptimo, buscando disminuir 
la morbimortalidad asociada. 

Metodología

Para realizar este artículo se utilizó la metodología 
presentada por el Ministerio de la Protección Social en 
la “Guia Metodológica para la elaboración de Guías 
de Práctica Clínica basadas en la evidencia, de eva-
luaciones económicas y de evaluación del impacto 
de la implementación de las guías en el POS y en la 
Unidad de Pago por Capitación del Sistema General 
de Seguridad Social en Salud Colombiano”.13 

Basados en el método expuesto se realizó una revisión 
sistemática de las guías existentes, se evaluaron y se 
definió el cumplimiento de los criterios de calidad 
y posibilidades de implementación. Se utilizaron los 
siguientes términos MeSH: patent ductus arteriosus, 

diagnosis, therapeutics, nutrition y los términos DeCS 
conducto arterioso, terapéutica, nutrición. Se restringió 
la búsqueda a los idiomas inglés y español. 

1. ¿Cuándo se considera que un RN  
presenta DAP?

El ductus arterioso es un vaso que se localiza a la 
izquierda de la bifurcación del tronco de la arteria pul-
monar, a la altura de la unión del arco aórtico con la 
aorta descendente. Durante la vida intrauterina, debido 
a la alta resistencia vascular en las arterias pulmo-
nares, la mayoría del flujo sanguíneo que sale desde 
el ventrículo derecho desemboca directo en la aorta 
descendente a través de él.4,7, 14,15 

En la vida fetal mantiene el 70% del gasto cardíaco, 
pero a partir de la semana 35 a 36 se inicia el cierre del 
conducto arterioso, con la maduración del tejido que lo 
circunda.15  En el momento del nacimiento, al iniciar 
la respiración el RN, los pulmones se expanden y la 
saturación de oxígeno se eleva, esto da como resultado 
vasodilatación pulmonar y disminución en la resisten-
cia vascular pulmonar con aumento de la resistencia 
vascular sistémica, que lleva a la inversión del flujo de 
sangre que se encontraba de derecha-izquierda, a pasar 
de izquierda-derecha a través del ductus.3 

El cierre funcional se produce horas después del naci-
miento (entre 10 y 72), pero en la mayoría de los RN 
pretérmino, por lo general con peso inferior a 1.500 g 
y con síndrome de dificultad respiratoria del RN, este 
proceso se altera. El cierre espontaneo del DAP ocurre 
en cerca de 34% de los neonatos con peso muy bajo al 
nacer entre los 2 y 6 días de edad posnatal.4, 16 

La morbilidad asociada con DAP puede deberse a 
diferentes factores: al cortocircuito de izquierda a 
derecha, el tratamiento utilizado para cerrarlo y a la 
inmadurez propia del RN o la combinación de estos.7 
Si no se toman medidas ante un DAP sintomático, 
existe un riesgo asociado de infección endovascular 
y tromboembolia. La prolongación del cierre por más 
de dos  semanas en los RN prematuros conlleva a la 
falta de medro, requieren mayor tiempo de NP ya que  
tardan más en alcanzar una nutrición enteral completa 
y pueden requerir ventilación mecánica prolongada, 
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llevando a que estos factores aumenten aún más la 
morbilidad asociada, por mayor incidencia de displasia 
broncopulmonar, retinopatía de la prematuridad, EN, 
colestasis por aumento en el tiempo de NP, osteopenia 
y desnutrición.17 

2  ¿Cuál es la incidencia de DAP en RN   
pretérmino?

Los estudios encontrados reportaron tasas de inciden-
cia muy variables, cuya presentación es inversamente 
proporcional a la edad gestacional, con una incidencia 
en RN pretérmino de 50 a 70%, siendo 53% en los 
menores de 34 semanas de gestación y más de 65% en 
menores de 26 semanas.2 El DAP afecta al 80% de los 
recién nacidos de extremo bajo peso al nacer (< 1.000 
g), al 45 % de los recién nacidos con peso menor a 
1.750 g y sólo a uno de cada 5.000 RN a término.2-3,18 
No se encontraron estudios de incidencia de DAP en 
UCIN en Colombia, solo reportes de caso y un estudio 
de prevalencia realizado en Manizales por Acosta y 
col. donde se halló una prevalencia de DAP de 27.6% 
de todas las cardiopatías congénitas encontradas en un 
período de ocho años.19 

3.  ¿Cuáles son los factores de riesgo  
para DAP en el RN pretérmino?

•	 Peso menor de 1.500 g.

•	 Edad gestacional menor de 30 semanas.

•	 No haber recibido corticosteroides prenatales.

•	 Procesos infecciosos y/o respiratorios.

•	 Sobrecarga de volumen.

•	 Cardiopatías asociadas.

•	 Asociación sindromática.

•	 Uso de diuréticos (furosemida).

•	 Calidad de la evidencia: moderada 2

Las patologías respiratorias se asocian con DAP en 
especial en los RN menores de 30 semanas de gesta-
ción.20  Los signos clínicos pueden desarrollarse más 
temprano en los neonatos que recibieron surfactante 
exógeno, pues este reduce la resistencia vascular pul-
monar asociada con la mejoría en la función pulmonar, 
lo cual aumenta el flujo de izquierda a derecha em-
peorando la clínica.4 

4. ¿Cuáles son las formas de       
presentación del DAP?

Hay cuatro formas clínicas 2,3:

•	  Asintomático (DAP-A): no hay soplo cardíaco.

•	  Sintomático (DAP-S): se ausculta soplo cardíaco 
significativo junto con otros signos clínicos.

•	  Sin repercusión hemodinámica (DAP-SRH): sin 
disfunción cardiovascular.

•	  Con repercusión hemodinámica: con disfunción 
cardiovascular (DAP-RH)

Calidad de la evidencia:  alta.

Al examen físico los hallazgos del DAP-S compren-
den un soplo sistólico o continuo característico en el 
borde esternal superior izquierdo, cuya sensibilidad y 
especificidad se encuentran por encima del 90%, pero 
solo hasta después de seis días de vida.21 Si los signos 
clínicos están presentes el diagnóstico es fácil, pero 
puede haber ya compromiso importante en el RN.22 
Otras manifestaciones que se pueden encontrar son 
taquicardia, hiperdinamia precordial e hipotensión, 
empeoramiento del estado respiratorio, taquipnea, dis-
nea, edema pulmonar, apnea, dependencia de CPAP 
o ventilación mecánica,  hepatomegalia, distensión 
abdominal,  intolerancia a la vía oral,  oligoanuria, 
acidosis metabólica persistente, falla de medro, letar-
gia, pulsos saltones, aumento de presión de pulso (> 
30 mm Hg) o choque. 

Se hace referencia al DAP-RH cuando el diámetro es 
>1,5 mm, la relación flujo pulmonar flujo sistémico 
(Qp:Qs) es superior a 1,5 y el diámetro es mayor de  2,0 
mm y la relación superior a 2 a 1. También se cuenta 
con hallazgos radiológicos relacionados con sobrecar-
ga ventricular derecha, como cardiomegalia, marcas 
vasculares pulmonares prominentes, dilatación de la 
aurícula izquierda y horizontalización del bronquio 
principal izquierdo, pero son tardíos. A medida que 
aumenta el cortocircuito, el electrocardiograma pue-
de también mostrar signos de hipertrofia ventricular 
izquierda y dilatación de la aurícula izquierda.3,23 Hay 
un término que se debe contemplar y es el de DAP 
prolongado persistente (DAP-PP) cuando  se mantiene 
por más de 14 dias.2 
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5. ¿Cuáles pruebas diagnósticas son  
útiles para el diagnóstico de DAP en  
el RN pretérmino? 

Ecocardiograma: constituye la prueba de oro para el 
diagnóstico y evaluación del DAP.24 La confirmación 
o de la permeabilidad requiere Doppler color. Las in-
dicaciones son10: 

Realizarlo entre las 24 y 72 horas de vida.

En el RN sintomático de 1.500 g o menos.

En todo RN menor de 28 semanas. 

A los RN ventilados <30 semanas con riesgo de 
DAP.23

Cuando se encuentren bajo ventilación mecánica 
sin descenso de los parámetros o con empeoramien-
to (sospecha de DAP).23  

Calidad de la evidencia: moderada

Los parámetros que se valoran con el ecocardiograma 
son el diámetro interno del ductus, dirección del flujo 
a través de este, función ventricular, relación estimada 
del flujo pulmonar a flujo de sangre sistémica (Qp:Qs), 
relación aurícula izquierda (AI:Ao) y la presión aórti-
ca.25-27 Se debe realizar entre 24 y 72 horas, con el fin 
de predecir el curso clínico de la patología e identificar 
el DAP-RH antes de que presente síntomas.2-3, 10 

Péptido natriurético tipo B: 

•	 No se recomienda la realización rutinaria.

Calidad de la evidencia:  moderada.

Existen pruebas de laboratorio que pueden indicar la 
presencia de DAP, como es el nivel circulante de pépti-
do natriurético tipo B (PNB), con buena sensibilidad y 
especificidad para detectar DAP-RH. Es una hormona 
secretada por los ventrículos cuando se encuentran 
bajo estrés hemodinámico, útil para monitorizar la 
respuesta al tratamiento.28-30 En un estudio prospectivo 
ciego, Sanjeev y col.31 mostraron que niveles altos de 
PNB se relacionan con DAP-RH. En el momento no 
hay evidencia suficiente que muestre superioridad de 

esta prueba sobre el ecocardiograma.22 La radiografia 
de tórax y el electrocardiograma carecen de sensibili-
dad y especificidad para ser utilizados como métodos 
diagnósticos de rutina.2

6.  ¿Cómo debe ser el manejo de líquidos 
endovenosos en el RN pretérmino con 
DAP

Las recomendaciones basadas en la evidencia en 
cuanto a la restricción hídrica son las siguientes:1-2, 23 

•	 En el prematuro extremo induciendo un equili-
brio hídrico negativo y pérdida de peso en los 
primeros 5 a 7 días de edad posnatal. 

•	 Evitar los bolos excesivos de líquidos. 

•	 Restricción hídrica moderada (disminuir en 20 
ml/k/día el volumen total del aporte hídrico que 
le corresponde). 

•	 Realizar un balance de líquidos estricto (admi-
nistración y eliminación, modificación del peso 
y cálculo de las pérdidas insensibles en forma 
individual y frecuente). 

•	 Control diario del sodio plasmático. 

Calidad de la evidencia: moderada-baja.

Lo anterior con base a consensos y estudios de corto se-
guimiento.2,8 Algunos autores han recomendado diferen-
tes pautas del aporte hidroelectrolítico como perder de 
3 a 5% de peso diario hasta un 15% del peso al nacer, 
iniciar manejo con 50 ml/k/día el primer día y aumentar 
de acuerdo con el gasto urinario, el peso y el cálculo de 
pérdidas insensibles32-34, pero no hay suficiente evidencia 
en cuanto a la cantidad de líquidos y a la duración de los 
mismos. La terapia óptima debe ajustarse para cumplir 
con los requerimientos fisiológicos y calóricos norma-
les, regulada para conseguir un equilibrio entre el flujo 
de sangre pulmonar y sistémica.35,36  En contraste, la ad-
ministración excesiva de líquidos (>170 ml/k/día) se ha 
visto asociada con un aumento en la incidencia de DAP.36 

7. ¿Cómo es la nutrición del RN 
pretérmino con DAP?

Se enumeran las siete recomendaciones dadas durante 
el primer consenso clínico de SIBEN2, que están ba-
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sadas en la experiencia más que en los hallazgos de la 
literatura mundial:

1. Estimulación enteral trófica (con leche materna). 
Existen evidencias de cambios en las células gas-
trointestinales con apoptosis, que llevarían a ECN 
en prematuros con DAP-RH sobre todo en pre-
sencia de sepsis. Se han descrito ventajas con el 
inicio precoz de la estimulación enteral trófica. Se 
recomienda comenzarla después del nacimiento 
(primeras 24 a 48 h), administrando 10 a 15 ml/k/
día como máximo cada 4 a 6 horas, sin elevar vo-
lúmenes.2 

2. Ante un DAP de tamaño pequeño sin repercusión 
hemodinámica ni cortocircuitos significativos me-
diante eco-doppler, podría continuarse con estimu-
lación enteral trófica o aumentar los volúmenes 
con cautela (10-15 ml/k/día).2

3. Cuando hay duda o se confirma un DAP-RH la re-
comendación es no alimentar por vía enteral duran-
te 48 a 72 horas,  hasta que se estabilice el paciente.  
Si la duda persiste parece prudente interrumpirla 
si además de DAP-RH hay sepsis y existe un gra-
do importante de desnutrición intrauterina,2 de lo 
contrario podría iniciarse NP trófica. 

4. Debido a las alteraciones en el flujo mesentérico, 
cuando el niño está en tratamiento con indometa-
cina intravenosa la recomendación es no alimentar 
por vía enteral durante 48 a 72 horas hasta que 
se estabilice el paciente. Si estaba recibiendo ali-
mentación es recomendable suspenderla al menos 
cuatro horas antes del inicio de la terapia.2 Aunque 
según Clyman no hay diferencias en la incidendia 
de la sepsis, ECN, perforación intestinal espontá-
nea y otras morbilidades.37 

5. El ibuprofeno podría tener ventajas por su menor 
efecto negativo sobre el flujo mesentérico, pero 
aún no existen evidencias definitivas sobre las 
ventajas clínicas en el tracto gastrointestinal si 
se compara con el uso de indometacina. Por esta 
razón, recomendaríamos no alimentar con NP, ya 
que los riesgos parecen ser más dependientes del 
DAP-RH.2

6. Una vez que se ha estabilizado y/o cerrado el DAP, 
podría realimentarse con leche materna de prefe-
rencia, comenzando a las 24 a 48 horas de termi-
nado el tratamiento, vigilando de forma estricta 
la capacidad de tolerancia. El aumento debe ser 
gradual y con cautela (< 20 ml/k/día).

7. El volumen total a aportar será el que requiera el 
recien nacido para compensar sus pérdidas según 
estricto balance hídrico.2

8   ¿Cuándo se debe realizar tratamiento 
al RN pretérmino con DAP?

•	Ante la presencia de un DAP-RH.

•	En RN  con riesgo de DAP-RH.

•	  No se recomienda de manera rutinaria el cierre 
profiláctico del DAP.

•	Menos de 1.200gr: DAP asintomático.

•	Menos de 1.500gr: DAP con soplo.

•	Menos de 1.750gr: DAP con repercusión hemo-
dinámica.

Calidad de la evidencia: moderada-baja.

La persistencia del DAP se ha asociado con des-
compensación aguda, prolongación de la asistencia 
ventilatoria y  alteraciones cardiovasculares, además 
de la repercusión hemodinámica que el DAP tiene 
sobre diferentes órganos, siendo más importante en 
RN con menor edad gestacional.3, 38 Ante un DAP 
con repercusión hemodinámica significativa o en 
aquellos con riesgo de presentarla, siempre debe 
tratarse para evitar la aparición de complicaciones 
que incrementen la morbimortalidad y se intentará 
el cierre de un DAP-HS antes de las primeras dos 
semanas de vida.2 No hay evidencia concluyente 
acerca de iniciar inhibidores de la ciclooxigenasa 
de manera profiláctica. En pacientes que no ten-
gan factores de riesgo o en quienes no se encuentre 
ecocardiograma con hallazgos sugestivos, puede 
ser mayor el riesgo que los beneficios brindados 
por la terapia.2, 39 
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9  ¿Cuáles medicamentos deben 
utilizarse en el cierre del DAP en RN 
pretérmino?

•	Se recomiendan los inhibidores de la ciclooxi-
genasa (indometacina o ibuprofeno).

•	El tratamiento temprano (primeros 2 a 5 días) 
tiene una tasa de éxito mayor en pacientes con 
DAP-RH. 

Calidad de la evidencia: alta

El manejo médico consiste en el uso de inhibidores de 
la ciclooxigenasa (COX)40 (indometacina e ibuprofe-
no) pues disminuyen la síntesis de prostaglandinas. Se 
han encontrado efectos indeseables como la reducción 
del flujo sanguíneo cerebral, de la perfusión renal y 
de la circulación gastrointestinal, además de baja oxi-
genación de los tejidos en 30 a 40% de los pacientes, 
con un mayor compromiso a nivel mesentérico41, de 
ahí la importancia de valorar el riesgo/beneficio al 
administrar estos medicamentos.

Indometacina

•	  Se debe administrar un curso corto. 
•	  No se recomienda en pacientes con compromiso 

renal, trombocitopenia y ECN por los efectos 
adversos reportados.

Calidad de la evidencia: moderada

La farmacocinética de este medicamento varía de 
acuerdo con la edad gestacional, pues su vida media 
en suero disminuye con la edad posnatal.38 El efecto 
inhibitorio sobre la COX es transitorio, demostrando 
que existe igual eficacia para el cierre del DAP al ad-
ministrar un curso prolongado (cuatro dosis o más) 
vs un curso corto (tres dosis o menos).38 Además, la 
terapia prolongada se ha visto relacionada con la pre-
sentación de ECN (RR 1,87, IC del 95% 1.7 a 3.27) y 
alteración de la función renal, dada por caída del gasto 
urinario y el incremento de la creatinina sérica basal. 
Por lo tanto, se recomienda administrar un curso corto 
de indometacina para el cierre del DAP.38 Se asocia 

con disminución de la hemorragia pulmonar y cierre 
del DAP en prematuros con peso inferior a 1.000 g, 
al disminuir el corto circuito de izquierda a derecha, 
lo que reduce la congestión capilar en los pulmones y 
el riesgo de hemorragia.42 

Eventos adversos: la indometacina reduce el flujo 
sanguíneo cerebral, gastrointestinal y renal. El riesgo 
de ECN se reduce por el tratamiento sintomático del 
DAP. Otra complicación es la disfunción plaquetaria 
que puede llevar a hemorragia.  Se ha visto que ante 
un recuento de plaquetas inferior a 100.000, existe un 
riesgo de hemorragia intraventricular.43 Puede haber 
disminución de la diuresis y alteración transitoria de 
la función renal. En caso de requerirse mejoría del 
volumen urinario y de la fracción excretada de sodio, 
puede administrarse dopamina. Por el contrario, no se 
recomienda la administración concomitante de diuré-
ticos de asa.44

Contraindicaciones2: sangrado activo, trombocito-
penia <25.000 y defectos de la coagulación, ECN o 
sospecha de esta, sepsis comprobada o sospechada en 
tratamiento, deterioro significativo de la función renal 
(creatinina >2,5 mg/dl), oliguria grave y cardiopa-
tías ductus dependientes. El uso de la ecocardiografía 
para determinar la respuesta inicial podría reducir la 
cantidad de exposición al medicamento y sus efectos 
adversos.45,46 Pero aún se necesitan más estudios para 
validar el método de toma de ecocardiograma después 
de cada dosis administrada, lo que seria una opción 
útil en prematuros. 

Ibuprofeno

•	  Se ha visto similar efectividad que con la indo-
metacina.

•	   Se prefiere el ibuprofeno oral al de indometaci-
na en compromiso renal, pero con seguimiento 
estricto.

Calidad de la evidencia: moderada. 

Es comparable en eficacia a la indometacina y 
los efectos adversos reportados son similares.40 
En revisiones sistemáticas, el ibuprofeno fue tan 
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efectivo como la indometacina con la ventaja de 
menor riesgo de ECN y alteración transitoria de la 
función renal.11 Se ha reportado mayor éxito con 
el ibuprofeno en pacientes con insuficiencia renal 
y DAP grandes. Dosis: inicial de 10 mg/k seguido 
por dos dosis adicionales de 5 mg/k administra-
das a intervalos de 24 horas. La preparación IV de 
este medicamento es costosa por lo que en muchos 
centros la administran por vía oral, pero no se reco-
mienda por las diferencias séricas en varios estudios 
en latinoamérica. Contraindicaciones: iguales a las 
anotadas con indometacina. El ibuprofeno y la indo-
metacina interfieren la unión de la bilirrubina con la 
albumina, por lo que existe el riesgo de aumentar la 
ictericia a expensas de la indirecta. Hacen falta más 
estudios para demostrar este efecto, pues hasta el 
momento solo se han incluido un número limitado 
de pacientes con niveles de bilirrubina total inferior 
a 8,8 mg/dl, en los que no hubo diferencias en las 
mediciones posteriores a la administración de una 
dosis de carga estándar de ibuprofeno por vía intra-
venosa (10mg/k). 47 

10. ¿Es mejor administrar ibuprofeno o 
indometacina para manejo del DAP?

•	 En el momento no se recomienda un medicamen-
to sobre el otro, pues casi siempre la escogencia 
es por disponibilidad en la institución.48

•	 En los recién nacidos con compromiso renal sig-
nificativo, se prefiere el uso de ibuprofeno.

Calidad de la evidencia: moderada-baja.

Un metaanálisis demostró que la administración tem-
prana (los primeros tres días de vida) vs tardía (>7 
días de vida) de inhibidores de la COX se asoció con 
menor duración de la ventilación mecánica y dismi-
nución del riesgo de DBP (OR 0,39, IC del 95%: 
0,21 a 0,76 ), ECN (OR 0.24, IC 95% 0,06-0,96 ) y la 
necesidad de cierre quirúrgico (OR 0.37, IC 0,20-,68 
95%), por lo que se recomienda en pacientes con un 
DAP-RH iniciar el manejo entre los días segundo y 
quinto de vida.2 

Otros agentes terapéuticos:

•	 No se recomienda el paracetamol.

•	 No conviene usar diuréticos rutinarios, nunca 
utilizar furosemida.

Calidad de la evidencia: alta-moderada

Existen datos limitados sobre el uso acetaminofén (pa-
racetamol) para inducir el cierre del DA y por ello no se  
recomienda.4 Tampoco es conveniente el uso rutinario 
de diuréticos de asa, inclusive la furosemida, pues tie-
nen un estímulo a nivel renal de síntesis de prostaglan-
dinas E2, lo que perpetuaría el DAP. Se podrían utilizar 
diuréticos solo si hay sobrecarga hídrica o signos radio-
lógicos de edema pulmonar, en este caso se recomienda 
el uso de tiazídicos (hidroclorotiazida).36  

11  ¿Cuáles son las indicaciones de cie-
rre quirúrgico del DAP?

•	Se ha sugerido cuando a pesar de haber recibi-
do 1 o 2 ciclos con inhibidores de la COX el 
paciente permanece sintomático o si el manejo 
farmacológico está contraindicado.

•	RNPT DAP > 2 mm.

Calidad de la evidencia: moderada.

Se prefiere el manejo farmacológico sobre el quirúrgico 
por los mayores riesgos asociados como fluctuaciones 
de la presión arterial, compromiso respiratorio, infec-
ción, hemorragia intraventricular, quilotórax, parálisis 
del nervio laríngeo recurrente, DBP y  muerte.49 Se 
recomienda que los pacientes que llevados a cierre 
quirúrgico, su postoperatorio debe ser monitorizado 
estrictamente y es conveniente el uso de agentes ino-
trópicos para mantener la presión arterial y la perfusión 
adecuada,49 con controles ecocardiográficos seriados 
para evaluar la función miocárdica.50 

Conclusiones

Aún faltan estudios que puedan dar un nivel de evi-
dencia adecuado para el manejo de esta entidad. La 
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cantidad de pacientes incluidos en la mayoría de los es-
tudios les resta poder y muchas recomendaciones están 
dadas con base en  consensos de expertos. Se necesita 
conducir mayores investigaciones que puedan brindar 
mejor evidencia en cuanto al manejo hidroelectrolitico, 
soporte nutricional parenteral, ayudas diagnósticas, 
seguimiento y tratamiento farmacológico. 
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