
Öz
Patent duktus arteriyozusun (PDA), intraventiküler kanama, bronkopulmoner disp-

lazi, nekrotizan enterokolit gibi yenidoğan morbiditeleri ile ilişkisinin bilinmesine
rağmen, tedavi yaklaşımlarının bu komplikasyonları önleyemediği gösterilmiştir.
PDA’ya yaklaşım, yıllar içinde konservatif tedaviden agresif medikal ve cerrahi te-
daviye kaymışken, günümüzde tekrar konservatif tedavi ağırlıklı bir yaklaşım ağır-
lık kazanmaya başlamıştır. PDA’nın hangi bebekte, ne zaman ve nasıl tedavi edile-
ceği konusunda görüş birliği bulunmamaktadır. PDA tanısı ve tedavisine yönelik, an-
tenatal steroid kullanımı, minimal invaziv solunum desteği, doğumdan sonraki iki
veya üç günde minimal oksijen kullanımı gibi güncel yaklaşımları da içeren daha faz-
la çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır. Tanı için, hasta özelliklerini, duktus değişken-
lerini, duktusun diğer organlara etkisini gösteren parametreleri ve karar anında eko-
kardiyografi bulgularını içeren, risk değerlendirme ölçekleri geliştirilmelidir. Teda-
vi için, konservatif, profilaktik, erken semptomatik ve semptomatik tedavinin, fark-
lı ajanların uzun dönem kardiyovasküler, solunum ve nörogelişimsel sonuçları ile de-
ğerlendirildiği randomize çok merkezli çalışmalara gereksinim bulunmaktadır.

Abstract
Although it is known that patent ductus arteriosus (PDA) is associated with neo-

natal morbidities such as intraventricular hemorrhage, bronchopulmonary dysplasia,
and necrotizing enterocolitis, most therapeutic approaches have failed to show im-
provement in these outcomes. During the last years therapy for PDA has gone thro-
ugh a full circle from conservative therapy to aggressive medical and surgical the-
rapy and back to conservative management. There is no consensus regarding whom
to treat, when to treat, and how to treat. Further studies are needed for both diagno-
sis and treatment that take into account modern practices, including antenatal cor-
ticosteroid use, minimally invasive respiratory support, and minimal oxygen on day
2 or 3 after birth. For diagnosis, comprehensive risk assessment tools are needed that
include patient characteristics, duct-related variables, parameters incorporating ef-
fects of the duct on other organ systems, and echocardiographic markers at the time
of decision making. From a treatment perspective, multicenter randomized studies
are required to evaluate the long-term cardiovascular, respiratory, and neurodeve-
lopmental outcomes of conservative, prophylactic, early asymptomatic and sympto-
matic treatment, and different theurapatic agents. 

Duktus arteriyozus (DA), embriyonel hayatta 6. aortik arktan oluşur. İntrauterin
hayatta, sağ ventrikül kanının çoğu DA aracılığıyla inen aortaya aktarılır. Fetal ha-
yatta DA açık kalmak zorundadır, kapanması fetal ölümle sonuçlanabilir (1). Doğum-
dan sonra kapanması gereken bu bağlantının devam etmesine ‘patent duktus arteri-
yozus’ (PDA) denir. 
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Zamanında doğan bebeklerin hemen tümünde, DA do-
ğumdan sonraki ilk 3 gün içinde fonksiyonel olarak ka-
panır. Özellikle 32. gebelik haftasından erken doğan be-
beklerde, duktusun kapanması, prematürite ilişkili faktör-
ler ve düz kas gelişimi ile ilgili farklılıklardan dolayı ge-
cikmektedir (2,3). 

PDA sıklığı, çok düşük doğum ağırlıklı (ÇDDA) be-
beklerde %33, aşırı düşük doğum ağırlıklı (ADDA) be-
beklerde %65 olarak bildirilmektedir (4,5). PDA, pre-
matürelerde beslenme intoleransı, metabolik asidoz, böb-
rek yetmezliği, akciğer kanaması, intraventriküler ka-
nama (İVK), nekrotizan enterokolit (NEK), bronkopul-
moner displazi (BPD) ve mortalite oranlarında artış ile
ilişkilidir (6-9).

Yapılan çalışmalar, ÇDDA’lı doğan bebeklerde ilk haf-
tada spontan PDA kapanma sıklığını %40-67 oranında bil-
dirilmektedir (10,11). Bu durum, hangi bebeğin, ne zaman
tedavi edileceği ve hangi tedavi yönteminin kullanılacağı
konusundaki çelişkileri de beraberinde getirmektedir.

Tanı
Klinik, ekokardiyografi ve biyobelirteçler
PDA için klinik bulguları özgül değildir. Bulgular, has-

talığın şiddetine ve sol-sağ şantın derecesine bağlıdır. Üfü-
rüm olguların %20-50’sinde olabilir. PDA’nın diğer be-
lirtileri, geniş nabız basıncı, sistolik ve diyastolik hipo-
tansiyon, hiperaktif prekordiyum, sıçrayıcı periferik na-
bızlar olabilir (12,13).

Tanı için, bu bulgulardan kaçının gerekli olduğu
veya en önemli bulgular konusu net değildir. Klinik skor-
lama sistemleri denenmişse de, gu ̈venilir ve duyarlı
değildir. PDA ile ilgili yayınlar incelendiğinde, ilk
gun̈de daha dus̈u̧k̈ kan basıncı değerlerinin geniş PDA ge-
lişimini gösteren en tutarlı klinik bulgu olduğu kabul edi-
lebilir. Genel olarak ilk 4 günde klinik bulgular PDA'yı
göstermede çok özgül değildir ve ekokardiyografi ile
buÿuk̈ PDA'sı oldugŭ gos̈terilmiş birçok bebek asempto-
matiktir. Dördun̈cü gun̈den sonra ise, klinik bulgular, özel-
likle de üfürüm daha ayırt ettirici duruma gelir (14-16). 

Radyolojik olarak, akciğer grafisinde, geniş sol-sağ şant
varlığında sol ventrikül dilatasyonuna bağlı kardiyome-
gali görülebilir. 

PDA’nın değerlendirmesinde altın standart ekokardi-
yografi (EKO)’dir. PDA tanısında, klinik bulgulardan daha
duyarlı ve özgüldür. EKO ile direkt olarak duktus çapı ve
şant paterni, indirekt olarak da şant volümü değerlendi-
rilebilmektedir. Bunun dışında sol ventrikül boyutu ve ka-
sılması, pulmoner/sistemik kan akımı oranı, inen aorta-
da retrograd diyastolik akım varlığı da EKO ile değerlen-
dirilebilmektedir (17,18).

Hemodinamik anlamlı PDA (HA-PDA) tanısında, çe-
şitli serum ve idrar biyobelirteçleri  kullanılmaktadır. Be-
yin natriüretik peptid (BNP), amino terminal pro-BNP
(NTproBNP), mid-regional pro-atrial natriüretik peptid
(MR-proANP) and troponin T (TnT), PDA’da çalışılmış
natriüretik peptidlerdir. Bunlardan BNP en sık kullanıla-
nıdır. Prematürelerde HA-PDA varlığında, sol ventrikül
duvarındaki gerilmeye bağlı olarak BNP düzeyleri artar
(8,13,19). 

Hemodinamik anlamlı PDA (HA-PDA) Tanımı
Bu terim sıklıkla kullanılmasına karşın, nasıl tanımla-

nacağına yönelik görüş birliği yoktur. HA-PDA tanısı,
EKO ile değerlendirmeyle PDA’daki yüksek hacimli akım
gösterilerek koyulur. HA-PDA’yı tanılamanın amacı, 28.
gebelik haftasından küçük doğan bebeklerde, büyük
PDA’yı ciddi morbiditeyle ilişkilendiren yayınların olma-
sı ve klinisyenlerin bu komplikasyonları önlemek için
PDA’yı kapatmayı düşünmeleridir. Ancak, küçük PDA'sı
olan bebeklerde kısa dönem sonuçların PDA'sı olmayan-
larla aynı olmaktadır (12,15,20-24).

Yaklaşım
Günümüzde PDA için en iyi yaklaşım şeklinin ne ol-

duğuna yönelik görüş birliği bulunmamaktadır. Tablo 1’de
1970’li yıllardan günümüze kadar PDA tedavisi krono-
lojisi verilmiştir (13).

Son yıllarda neonatoloji alanındaki gelişmeler, antena-
tal steroid kullanımı, postnatal surfaktan uygulaması,
düsü̧k hedef oksijen (O2) satürasyon değerlerinin pratik-
te kullanılması HA-PDA sıklığını etkilemiştir. Günümüz-
de, prematüre bebeklerin PDA tedavisinde en iyi yaklaşımın
ne olduğuna dair fikir birliği bulunmamaktadır.

HA-PDA’ya yaklası̧m yıllar içinde konservatif tedavi-
den agresif medikal ve cerrahi tedaviye kayarken, günü-
müzde tekrar konservatif tedaviye doğru eğilim artmaya
basļamıştır. Konservatif tedaviye eğilimin artmasında: 
i. >1000 g bebeklerin %67’sinde PDA’nın kendiliğinden

7 günde ve >94 % taburculuktan önce kapanması,
ii. <1000 g bebeklerde %40 oranında kendiliğinden ka-

panma olması, 
iii. Erken agresif tedaviye bağlı komplikasyonlar [oligü-

ri, gastrointestinal sistem (GİS) kanaması, NEK ve
bağırsak perforasyonu] olması,

iv. Erken agresif tedavi ile BPD, NEK ve nörogelişim-
sel morbiditelerde azalma olmaması rol oynamakta-
dır (10,11,25).
Günümüzde prematüre bebeklerde PDA tedavisi, üç

farklı yaklaşımı içermektedir (Şekil 1) (18). 
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1. Konservatif tedavi
2. Farmakolojik tedavi
3. Cerrahi tedavi

Konservatif Tedavi
Çoğu PDA’nın kendiliğinden kapanması, cerrahi li-

gasyon ve farmakolojik ajanların yan etkileri ile ilgili kay-
gılar, konservatif yaklaşımı gündeme getirmiştir. Bazı ça-
lışmalar, sıvı kısıtlaması, diüretik kullanımı ve solunum
desteğini bu yaklaşım içine almaktadır (26).

Konservatif yaklaşım, ilaç yan etkisi ve cerrahi komp-
likasyonlardan kaçınmak için avantajlıdır, ancak imma-
tür akciğer ve kalbe volüm yükü yaratma dezavantajı var-
dır (3). Bir çalışma, daha az agresif tedavi edilen bebek-
lerde ölüm veya BPD riskinin arttığı, diğer çalışmalar, cer-
rahiye gidiş söz konusu olduğunda konservatif yaklaşı-
mın faydalı olduğunu bildirmiştir (27,28). PDA’nın do-
ğal seyrini inceleyen az sayıda çalışma bulunmaktadır. Gü-
nümüzde pek çok merkez, ilk 7-10 gün konservatif
yaklaşımı ve 7. günden sonra farmakolojik tedaviyi ter-
cih etmeye başlamıştır (13).

Farmakolojik Tedavi
Siklooksijenaz (COX) inhibitörleri olan indometazin

ve ibuprofen, PDA tedavisinde en çok kullanılan farma-
kolojik ajanlardır. Yirmiki-35 gebelik haftaları arasında
doğan 15.000’den fazla yenidoğanı içeren, 88 çalışma-
nın metaanalizde, indometazin ve ibuprofenin etkileri ben-
zer bulunmuş, ibuprofenin daha hafif olmak üzere her iki-
sinin yan etkileri olduğu bildirilmiştir (29). İndometazin,
böbrek yetmezliği, NEK, GİS kanaması, GİS perforas-
yonu, trombosit fonksiyonlarında bozulma, serebral kan
akımında bozulmaya yol açarken, ibuprofen pulmoner hi-
pertansiyon, nefrotoksisite, BPD ve prematüre retinopa-
tisi (ROP)’nde artışa neden olmaktadır (29,30). 2015 yı-
lında yayınlanan Cochrane metaanalizinde, ibuprofen ile
indometazini karşılaştıran 37. gebelik haftasından küçük,

düşük doğum ağırlıklı 2000’den fazla prematüre bebeği kap-
sayan, 33 çalışma değerlendirilmiş, daha az renal yan etki
ve NEK gelişme riski ile PDA kapatmada ibuprofenin en
az indometazin kadar etkili olduğu bildirilmiştir (30).

Parasetamol (asetominofen), nonselektif COX inhibi-
törüdür. COX inhibitörlerinin kontrendike olduğu bebek-
lerde periferal vazokonstriksiyon yaratmama avantajı ile
kullanılmaktadır. Oral parasetamol ve oral ibuprofenin
karsı̧laştırıldığı ülkemizden yapılan bir çalışmada duktus
kapanması, yeniden açılma (reopening), cerrahi ligasyon
oranlarının her iki ajan için benzer olduğu, yan etkileri açı-
sından fark olmadığı rapor edilmiştir (31). Yine 2015 yı-
lında Cochrane metaanalizinde 250 bebeği kapsayan 2 ça-
lışma değerlendirildiğinde, oral ibuprofen ile oral para-
setamolün duktus kapatma oranlarının benzer, paraseta-
mol grubunda daha az yan etki bildirilmiş, ancak yapı-
lan hayvan çalışmalarında parasetamol ile olumsuz nö-
rogelişimsel sonuçların gösterilmesi ile, parasetamolün
tedavi seçeneği olarak önerilmesi için uzun dönem sonuç-
ları gösteren çalışmaların gerekliliği vurgulanmıştır (32).

Bu üç farmakolojik ajanın çeşitli kombinasyonlarla de-
ğerlendirildiği çalışmalar sonucunda [oral indometazini
oral ibuprofen ile karşılaştıran 7 randomize kontrollü ça-
lışma, intravenöz (İV) indometazin ile İV ibuprofenin kar-
şılaştırıldığı 12 çalışma, İV indometazin ile oral ibupro-
fenin karşılaştırıldığı 3 küçük çalışma, oral parasetamol
ile oral ibuprofenin karşılaştırıldığı 2 randomize kontrol-
lü çalışma], PDA kapanma oranları veya PDA kapatma
başarısızlığı, diğer neonatal sonuçlar veya yan etki açı-
sından fark saptanmamıştır (30,31,33,34).

Tablo 2’de kullanılan farmakolojik ilaçlar, dozları,
uygulama şekli, PDA kapanma oranları ve yan etkile-
ri verilmiştir. 

Cerrahi Ligasyon
Ligasyonun pnömotoraks, şilotoraks, vokal kord pa-

ralizisi, ligasyon sonrası sol ventrikül disfonksiyonu, BPD,

Tablo 1. Yıllar içinde HA-PDA yaklaşımı

1960-1975 Konservatif yaklaşım: sıvı kısıtlama, digoksin ve diüretik

1976-1990’lı yılların ortaları 1. İndometazin, sıvı kısıtlama, nazogastrik beslenme yok
2. Eğer duktus hala patent ve semptomatik ise 2.kür tedavi
3. İki kür başarısız ise ligasyon

1990’lı yılların ortaları-2010 1. Sıvı kısıtlama
2. İV indometazin, İV veya oral ibuprofen, veya parasetamol
3. Eğer duktus hala açık ve semptomatik ise 2.kür tedavi
4. İki kür başarısız ise ligasyon

Günümüzdeki yaklaşım 1. Konservatif yaklaşım: Sıvı kısıtlama, gerekirse diüretik, EKO ve kan gazı ile 
ilk 1-2 hafta yakın takip
2. Klinik bozulma varsa tedavi (İV indometazin, İV veya oral ibuprofen, veya 
parasetamol) düşün
3. Medikal tedavi başarısız ve hasta hala semptomatik ise cerrahi ligasyon düşün

İV: intravenöz
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ROP, nörogelişimsel sekel ile ilişkisine yönelik kaygılar
nedeniyle, bu yöntem duktusun hem semptomatik oldu-
ğu hem de konservatif ve farmakolojik tedavilere yanıt
vermediği bebeklerde tercih edilmektedir (35).

Son yıllarda cerrahi ligasyon gereken HA-PDA’lı has-
taların klinik ve EKO bulgularına göre oluşturulacak ev-
releme sisteminin ligasyon gereken hastalara ışık tutacağı
düs ̧ünülmektedir (36).

Transkateter Yolla PDA’nın Kapatılması
Transkateter yolla PDA kapatılmasının, genel aneste-

zi veya hastanede uzun süreli yatış gerektirmemesi, to-
rakotomi skarının olmaması, yüksek başarı ve düşük komp-
likasyon oranlarına sahip olması gibi avantajları vardır (37).
Transkateter PDA kapatılması işleminde hasta seçimi ya-
nında uygun cihaza karar vermekte çok önemlidir. Ciha-
zın seçiminde duktusun morfolojisi ve çapları kullanılır. 

Prematüre bebeklerde PDA’nın yönetimiyle ilgili

sorun, PDA’nın prematüreliğin fizyolojik sürecinde ge-
lişen normal bir durum mu, yoksa ciddi hedef organ komp-
likasyonlarına neden olan ve acilen saptanıp tedavi edil-
mesi gereken bir tetikleyici mi olduğuna karar verileme-
mesidir. PDA’nın prematürite komplikasyonları ile iliş-
kisi bilinmesine rağmen, tedavi edilmesinin bu kompli-
kasyonları önleyememesi hekimlerin PDA’nın tedavi edil-
memesi veya geç edilmesi konusunda görüşlerinin dün-
ya genelinde yayılmaya başlamasına neden olmuştur.
PDA’ya yaklas ̧ım konusunda üniteler arasında farklılık
olabileceği gibi, tek merkez içinde dahi farklılıklar göze
çarpmaktadır. 

PDA tanısı ve tedavisine yönelik, antenatal steroid kul-
lanımı, minimal invaziv solunum desteği, doğumdan son-
raki iki veya üç günde minimal O2 kullanımı gibi gün-
cel yaklaşımları da içeren daha fazla çalışmaya ihtiyaç
duyulmaktadır. Tanı için, hasta özelliklerini, duktus de-
ğişkenlerini, duktusun diğer organlara etkisini gösteren
parametreleri ve karar anında EKO bulgularını içeren, risk
değerlendirme ölçekleri geliştirilmelidir. Tedavi için, kon-
servatif, profilaktik, erken asemptomatik ve semptoma-
tik tedavinin, farklı ajanların uzun dönem kardiyovaskü-
ler, solunum ve nörogelişimsel sonuçları ile  değerlen-
dirildiği randomize çok merkezli çalışmalara gereksinim
bulunmaktadır. 
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İbuprofen Yükleme: 10 IV veya oral %70-80 Oligüri, kreatinin 30 
mg/kg klirensinde azalma, 
5 mg/kg24  yüksek serum bilirubin 
saat ara ile düzeyleri, kanama
2ardışık doz
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