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PATENT DUKTUS ARTERIOSUS

Sefer Kumandas* , O. Naci Emirogullari** , H. Basri Ustiinbag*** .

Ozet: Fetal hayatta sag ventrikal kan
akiminin baydk bir bolimind pulmoner
sirkulasyondan, inen aortaya tasiyan ductus
arteriozus, dogumdan sonra 10-15 saat
icinde fonksiyonel olarak, 2-3 haftada da
anatomik olarak kapanir. Bu kapanmanin
cesitli etkenler sonucunda gecikmesi veya
kapanmig olan ductusun agilmasi
durumunda (PDA), ductusun gapina bagl
olarak takipne, tasikardi, terleme,
huzursuzluk, tekrarlayan solunum yollar
enfeksiyonlan, siyanoz, konjestif kalp
yetmezligi gibi bulgular gérilebilir.

Gocukluk yas gurubunda en sik rastlanan
kongenital kalp hastali§ olan PDA nin
kapatilmasi igin prostoglandin sentez
inhibitorleri kullaniimakta veya cerrahi
operasyon ¢nerilmektedir. Bu yazida PDA
nin klinik bulgu ve tedavisi tartigiimis ve bu
konudaki literatur tekrar gdzden gegirilmigtir.

Anahtar kelimeler: Patentductus arterio-
zus, prostoglandin sentez inhibitérieri.

/

Patent duktus arteriozus (PDA) en sik

rastlanan konjenital kalp hastaliklarindan
biridir. Tdm konjenital kalp hastaliklarinin
yaklasik %15'ini olusturmaktadir (1,2). Bu
makalede PDA'nin patofizyolojisi, klinik

Summary: Patent Ductus Arteriosus (PDA),
which carries the greater portion of the blood
flow of the right ventricule from the
pulmonary circulation to the descending
aorta in the Intrauterin life, is closed
functionally in 10-15 hours and anatomically
within 2-3 weeks after the birth.

Delay in the ductal closure as a result of:
some other reasons or the reopening of
ductus arteriozus may cause; sweating,
disorder, reoccuring pulmonary infections,
cyanosis, congestive cardiac failure
tachipne, and tachycardia related to the dia-
meter of the ductus arteriogus.

in order to close the ductus arteriogus, which

is the most frequently observed congenital

cardiac malformation during the childhood,
prostaclandin synthesis inhibitors are used"
or operation is adviced.

In this article, the diagnosis and the

treatment of PDA are discussed and the

relevant literatlire is reviewed again.
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bulgulan, tibbi ve cerrahi tedavisi 6zetlene-
ceklir.

Anatomi ve patofizyoloji:

Memeli fetusta normal bir yap! olan duktus
arteriozus sol 6. aortik arktan gelisir (1,2,3).
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Sol pulmoner arterin ayirim yerinden
baslayip, sol subklavian arterin Gikis yerinin
hemen altinda aorta ilebirlegir
(1,2,3,4,5,6,7).Eger sagd aortik ark varsa,
duktus sagda da olabilir (5,7).

Fetal hayatta duktus arteriozus, sag ventrikiil
kan akiminin bayik bir kisminin yuksek
rezistansli pulmoner sirkiilasyondan inen
aortaya sapmasina neden olur (2,3,5).

Dogumdan sonra 10-15 saat iginde duktus
duvarindaki kaslarin kontraksiyonu ve
kalinlagmig intimanin intraluminal gikintisi ile
duktusun fonksiyonel kapanmasi saglanmr
(1.2,3,4,5,6,7). Intimada yaygin fibréz
proliferasyonun gelismesi ise 2-3. haftada
anatomik kapanmaya sebep olur
(1,3,4,5,6,7). Hipoksi, prostoglandin E1 ve
E2 duktusun konstriksiyonunu
geciktirmektedir (2,5,7). Hipokalsemi
duktusun agik kalmasina veya tekrar
agiimasina yol agar (8).

Hemodinami

Dogumun baglamasi ve ventilasyonla birlikte
pulmoner vaskiler rezistans (PVR) diserken
sistemik vaskuler rezistans (SVR) yukselir.
Béylece PDA varlifinda, fetal hayatta
sagdan-sola olan sant, matr infantta tersine
donerek soldan-saga olur. Santin derecesi
PVR'a baghdir. Pulmoner dolagim hem sag
ventrikilden gelen kani, hem de sistemik
arteriyel kani almak zorunda kalir: bdylece
pulmoner dolagimdaki kan akimi artar.
Neticede sol atriuma gelen fazla kan sol
ventrikilin de isini artinr, giderek sol
ventrikilde buyume ortaya cikar. Ayni
sekilde duktustan gecen kanin debisine
paralel olarak sag ventrikil de yUk altinda
kalip genigleme gésterir.

Tipik PDA'larda kan akimi aortadan
pulmoner artere dogru oldugundan siyanoz
gérilmez. Pulmoner vaskiler yatagin normal
digi olan bu yuklenmesi sonunda zamanla
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pulmoner vaskiiler hastalik ortaya ¢ikar. Bir
slre sonra pulmoner arter basancji aort
basincina yaklasir ve duktusta kan akimi
sadece sistolde olur, diyastolde basinglar
her iki tarafta esit oldugundan duktustan kan
gecmez. Daha 6nce her iki kalp fazinda da
duyulan Ofaramin diyastolik fazi silinir,
yalniz sistolik bir afuram duyulur {atipik
duktus). Pulmoner hipertansiyonun tam
yerlesmesi ile, efor esnasinda akim tersine
déner ve eforla siyanoz ortaya gikar (1).

Klinik belirtiler:

Klinik belirtiler duktusun baydkligine
(capina), PVR ve SVR'lar ile artan ylke karsi
¢ahsan myokardin gliciine baghdir (1 :3,5,6).

BlyUk ¢apli PDA: PDA biiyikse, dogumdan
sonra SVR . sabit kalirken, PVR'taki
degisikliklere bagh olarak aort ve pulmoner
arter basinglari hemen hemen esittir.
Neonatal PVR diserken sol-sag sant hizli bir
$ekilde artar ve infantta dogumdan sonra 1
ay iginde siddetli konjestif kalp yetmezligi
geligir. Takipne, tasikardi, terleme,
huzursuzluk, iyi beslenememe ve kilo
alamama gibi belirtiler tesbit edilir. Pulmoner
6dem veya tekrarlayan solunum yolu
enfeksiyonlari olabilir (1,6).

Fizik muayenede prekordium hiperdinamiktir.
Bazen sistolik tril alinabilir. Nabizlar dolgun
ve sigrayici nitelikte olup nabiz basinci
artmigtir. Bu bulgular kalp yetmezligi
bulunmayan olgularda daha belirgindir.
Oskiiltasyonda maksimal olarak pulmoner
odakta duyulan sistolik bir ifiirim isitilir.
Ufiirim geg sistolik dénemde kuvvetlenerek
erken diyastolik faza da geger; nadiren de
devamhdir. Kalp yetmezlikli olgularda ise
bazen hi¢ duyulmaz. Birinci ve ikinci kalp
sesleri siddetlenmistir, apekste 3. kalp sesi
veya middiyastolik mitral Gfirima isitilebilir.
Karaciger bliyumistir, juguler vensz basing
artmistir ve siklikla akciger bazellerinde
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raller vardir (1,6).

EKG'de sol ventrikil derivasyonlarinda derin
Q dalgalarn ve uzun R dalgalari ile birlikte sol
ventrikll bayimesi gdéraldr. Aym zamanda
sag ventrikdl hipertrofisi ve sol atrial
dilatasyon da tesbit edilebilir.
Radyografilerde kardiyomegali izlenir, ana
pulmoner arter segmenti ve ¢ikan aorta
geniglemistir; akciger édemi bulunabilir.
Ekokardiografide sol atrium biyuakligd ve
duktusun kendisi gdrintllenebilir (1,5,6).
Sol atrium / aort kdkd orani > 1.15 olmasi
tani igin dnemli bir bulgudur (9,10).

Buylk ventrikller septal defektlerde {VSD)
oldugu gibi, bu infantlarda da 2 yasina kadar
PVR gelismesine egilim vardir. Zamanla
soldan-saga sant azaldikga bu hastalar
asemptomatik olur. Ufiirim sadece sistolde
duyulur, 2. kalp sesinin pulmoner
komponenti barizlegir, apikal middiyastolik
afarim kaybolur. EKG'de sad ventrikdl
hipertrofisi dominant olur, gégus filminde
‘kalp kigilar ve pulmoner plethora kaybolur.
Bes yas civarinda PVR, SVR'i astikga
siyanoz gelisir (Eisenmenger sendromu) {(6).

Orta caplh PDA: Orta ¢apl PDA'da sol-sad
sant oranini duktusun ¢ap: belirler ve bu
durumda pulmoner arter basinct orta
derecede yiikselir. Neonatal PVR diserken
sant artar ve kalp yetmezligi geligebilir; fakat
hayatin 2 veya 3. ayinda kompansatuar sol
ventrikil hipertrofisi ile klinik dizelme ve
semptomlarin stabilizasyonu saglanir ve orta
dereceli PDA'l bir ¢ok hasta hayatin 2.
dekadina veya sonrasina kadar
asemptomatik kalir (6).

Tani, ¢ogunlukla fizik muayene sirasinda
konur. Nabizlar dolgun ve sigrayicl
niteliktedir. Diyastolik kan basinci dusdktur
ve nabiz basinci artmigtir. Eforla duktusun
debisi artacag igin aortik diyastolik basing
daha da duser. Prekordium hiperdinamiktir,
apeks atimi kolayca hissedilir. Birinci ve
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ikinci kalp sesleri siddetlenmigtir. UfGiriimiin
maskelemesi nedeni ile 2. ses zor
duyulabilir. Akimin fazla olmasi ve tiirbilans
gostermesi nedeniyle Ufurim adeta "makine
sesi" gibi duyulur ve genellikle sirttan daha
iyi dinlenir. EQer kalp yetmezligi geligirse
dfiram devamhligini kaybeder ve sadece
sistoli kapsar. Duktustan gegen kan miktarn
fazla ise apekste nisbi mitral darligina bagh
diyastolik bir Gflirim de duyulabilir (1).

Infantlarda EKG normaldir, ancak yas
ilerledikge sol ventrikdl hipertrofisi belirtileri
gelisir. Radyolojik incelemede kalp gdlgesi
genislemistir; sol atrium ve ventrikdl
hipertrofisi vardir. Ana pulmoner arter
segmenti geniglemis ve akciger vaskularitesi
artmigtir. Ekokardiografide sol atrium gapinin
arttigr gézlenir (1,6).

Kidguk gapli PDA: Kiguk gapli PDA'larda
pulmoner kan akiminda ¢ok az bir artma
olur, sol ventrikil yetmezli§i meydana
gelmez. Hastalar asemptomatik olup tani
rutin fizik muayene esnasinda konur (1,6).
Yegane patolojik bulgu dfdrdmddr.
Yenidoganda PVR'In tamamen dismedigi
dénemlerde Ofirim yalnizca sistoliktir, gocuk
blyldikce ve PVR distikge Gfirim de
devamli bir hal alir (1). EKG ve radyolojik
bulgular genellikle normal sinirlardadir (1,6).

Laboratuar bulgulan ve tani

Fizik muayene ve yukaridaki yéntemlerle
vakalarin gogunda kalp kateterizasyonuna
gerek kalmadan PDA tamsi kolayhkla
konabilir (1,2,6). Fakat pulmoner
hipertansiyonlu gocuklarda, PDA ile VSD'nin
aymmminin giglik gdstermesi halinde ve
biyik capl PDA'larda ilave intrakardiyak
anomalileri ekarte edebilmek igin
kateterizasyon gerekehilir(1,6). Yalnizca sag
kalp kateterizasyonu genellikle tani igin
yeterlidir (1).
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Ayirici tam

Total anormal venéz dénus, sinls valsalva
ruptdrd, arterio-venéz fistiller, aort
yetmezligi + VSD, trunkus arteriozus,
pulmoner atrezi, aortiko-pulmoner pencere,
periferik pulmoner stenoz, pulmoner kapak
yoklugu ve sol koroner arter-pulmoner arter
fistald ile ayirict tanisi yapiimalidir (1).

Tedavi

PDA pulmoner hipertansiyon gelismesine
sebep olarak sag ventrikiili yuk altinda
birakmaktadir. Bu nedenle duktusu acik
kalmig tim hastalarda eger bir
kontraendikasyon yoksa cerrahi midahale
yapilmalidir(1,2,6). Buna ragmen baz
hastalarda degisik nedenlerle PDA'nin
kapatilmamas: gerekebilir. Genellikle
siyanotik hastalarda PDA kapatiimaz.Bazi
kompleks konjenital kardiyak anomalilerde
PDA yasamin devam edebilmesi igin
zorunludur. Bunlarda diizeltici midahaleler
yapiimadan duktusun kapatilmas: éliimle
sonuglanir. Keza, erigkinlerde PVR'In
yUkselmesi ile sant tersine dénmusse
duktusun kapatiimas: &limciil sag kalp
yetmezligine sebep olur (1,2,6).

A-Cerrahi Tedavi

I-Ameliyat igin hastalarin segimi: Tani
konuldugu zaman 5 yasindan 6nce hastalar
ameliyat edilmelidir. Kalp yetmezlikli 6
ayliktan klg¢ik bebekierde duktusun
kapatilmasinin  riski yikselmektedir
(1,3,4,6,7). lzole PDA'larda duktusun
kapatiima yontemleri her klinige gore
degisiklik gosterir: Ya ligasyon yada divizyon
yapilir (1,2,3,4,6,7). Eger hastada pulmoner
hipertansiyon siphesi varsa "post-oklizyon
testi” yapilmalidir (1).

lI-PDA kapatiimasinda torakotomisiz metod:
Hastaya torakotomi yapmadan femoral ven
ve arterden sokulan 2 kateter yardimiyla
PDA'nin Ivalon siinger maddesinden yapili

Ozel bir tikagla kapatilmasi son yillarda
denenmektedir, ancak ¢ok yaygin bir yontem
degildir (1,7,11).

B-Medikal Tedavi

PDA'nin kapanmasi indometasin veya
acetilsalisilik asit gibi prostoglandin sentez
inhibitérleri ile stimile edilebilir. Tedavinin
prematirelerde etkin oldugu gorulmistir
(2,4,7). Indometasin total 0.6mg/kg olacak
sekilde ya 6 giin siire ile 0.1mg/kg/gun ya da
8-12 saatte bir 0.2mg/kg olarak 3 dozda
uygulanir (4,12,13). Yan etki olarak idrar
¢ikimi azalir, BUN , creatinin ve potasyum
yUkselir,gastrointestinal kanamalar ve
nekrotizan enterokolit olusabilir (14,15,16);
eskiden bildirilenlerin aksine intrakraniyal
kanama insidansi ise artmaz (16). Bazi
yazarlar, bobrek toksisitesini énlemek igin
birlikte 1mg/kg IV furosemid verilmesini
tavsiye etmektedir (17). Indometasin
tedavisinin kontraendikasyonlari Tablo 1'de -
gosterilmistir (10-16).

Tablo I- Iindomethacin tedavisinin
kontraendikasyonlari

—

. BUN > 30mg/di

2. Serum creatinin > 1.8mg/dl
3. Idrar gikimi < 0.6ml/kg/saat
4. Trombositler < 60.000/uL
5. Gaitada > 3+ gizli kan

6. Kanama diyatezi variginda
Z

. Nekrotizan enterokolit

Anemik prematirelerde kirmizi kire
transtizyonu ile arteriyel O, kontenti

arttirilarak  duktusun  kapanmas
hizlandirilabilir (18).

Kalp yetmezligi belirtileri gosteren ve 6
ayliktan kiigiik bebeklerde ise digital, diiiretik
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ve ventilator tedavisinden sonra operasyon
igin karar verilmelidir (1,5,6,10,16,19).

Sonuclar
A-Erken Sonuclar

Hastane mortalitesi: Bugln igin operatif
mortalite %0.5'ten azdir. Prematirelerde ise
mortalite %10-30 arasinda degismektedir
(1,2,6,7).

Erken &lumlere yol agan risk faktérleri:
Birlikte olan konjenital anomaliler, pulmoner
hipertansiyon, hafif veya orta derecede
gelismis PVR ve kullanilan cerrahi teknik
hastane 6lamlerini arttirmamaktadir. Ancak
pulmoner vaskiler hastalik siddetli ise risk
ylksektir; %21-50 arasinda degisir (6). Yine
yash hastalarda duktusun frajil veya kalsifik
olmasi gibi nedenlerle cerrahi risk %2-6'ya
kadar ylkselebilmektedir (6). Sol vokal kord
ve frenik sinir paralizisi ile silotoraks nadir
goralen komplikasyonlardir (1,6).

B-Ge¢ Sonugclar

Yagsam siresi: Beklenen yasam siresi,
komplike olmayan PDA'li infant ve
gocuklarda cerrahi kapatmadan sonra
normaldir (6).

Semptomatik ve fonksiyonel durum: Buyik
PDA'nin cerrahi olarak kapatiimasindan
sonra konjestif kalp yetmezligi semptom ve
bulgulari dramatik olarak kaybolmaktadir (6).

Fizik gelisme: Ameliyattan sonra normal
olmaktadir (6).

Rekurrens: Ligasyon veya divizyon teknigi ile
rekirrens sifir olmustur (6).

Yalanci anevrizma: Genellikle ligasyon
uygulanan vakalarda g6rilmekte ve
reoperasyon icin acil endikasyon teskil
etmektedir (1,6).
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