
291

© Medical Communications Sp. z o.o. All rights reser ved.© Medical Communications Sp. z o.o. All rights reser ved.DOI: 10.15557/PiMR.2014.0032

Przetrwały przewód tętniczy – zagadnienie nie tylko dla pediatrów
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Przewód tętniczy jest strukturą krążenia płodowego, która zapewnia łączność pomiędzy dużymi pniami tętniczymi i tym 
samym warunkuje przepływ krwi z  pnia płucnego do aorty z  ominięciem krążenia płucnego. Podczas przełomu 
hemodynamicznego dochodzi do funkcjonalnego, a następnie strukturalnego zamknięcia przewodu tętniczego i zmiany 
krążenia płodowego na krążenie typu dorosłego. Zdarza się jednak, że po porodzie nie dochodzi do fizjologicznej degeneracji 
przewodu – mówimy wtedy o przetrwałym przewodzie tętniczym, który stanowi około 10% wad wrodzonych serca. Wada ta 
może przebiegać bezobjawowo lub manifestować się zaburzeniami, głównie ze strony układu krążeniowo-oddechowego, ale 
także innych narządów. Typowym objawem klinicznym jest charakterystyczny szmer ciągły, zwany maszynowym. 
Występowanie i nasilenie objawów zależy przede wszystkim od wielkości przecieku krwi przez przewód, a także od wieku 
pacjenta. Do najważniejszych powikłań przetrwałego przewodu tętniczego należą bakteryjne zapalenie wsierdzia oraz 
utrwalone nadciśnienie płucne. Leczenie polega na definitywnym zamknięciu przewodu. W pierwszych tygodniach po 
narodzinach możliwe jest zamknięcie farmakologiczne z wykorzystaniem inhibitorów cyklooksygenazy (indometacyna, 
ibuprofen). Możliwe jest również zabiegowe zamknięcie przetrwałego przewodu tętniczego z wykorzystaniem technik 
kardiologii interwencyjnej (przezskórnie) lub kardiochirurgii (operacyjnie bądź małoinwazyjnie z  zastosowaniem 
wideotorakoskopii). Sytuacją szczególną są złożone wady anatomiczne serca, w których postnatalnie drożny przewód tętniczy 
pełni zupełnie odmienną, dobroczynną funkcję – są to tzw. wady przewodozależne. Postępowanie u takich pacjentów ma na 
celu przede wszystkim utrzymanie drożności ductus arteriosus, warunkuje on bowiem utrzymanie prawidłowego przepływu 
krwi. Znane są także rzadkie przypadki, w których dochodzi do przedwczesnego (prenatalnego) zamknięcia przewodu 
tętniczego, co może prowadzić do niewydolności krążenia płodowego.

Słowa kluczowe: wady wrodzone serca, przetrwały przewód tętniczy, przeciek lewo-prawy, wady serca przewodozależne, 
przedwczesne zamknięcie przewodu tętniczego

The ductus arteriosus is a vascular structure of the foetal circulation that connects the great arteries and determines the blood 
flow from the pulmonary trunk to the aorta bypassing the pulmonary circulation. After birth, it comes to the functional and 
structural closure of the ductus arteriosus and the foetal circulation changes into circulation of adult type. Sometimes, 
however, physiological degradation of the duct after the first few weeks of life does not happen – this situation is called patent 
ductus arteriosus and accounts for approximately 10% of congenital heart defects. Patent ductus arteriosus may be 
asymptomatic or manifest itself with disturbances, mainly associated with the respiratory and circulatory systems, as well as 
disorders of other organs. A common clinical symptom is a characteristic continuous murmur, called machine-like murmur. 
The occurrence and severity of symptoms depend primarily on the size of the shunt through the duct and also on the age 
of the patient. The major complications of patent ductus arteriosus are bacterial endocarditis and pulmonary vascular disease. 
Treatment is based on the definitive closure of the ductus. During the first few weeks after birth, pharmacological closure 
with cyclooxygenase inhibitors (indomethacin, ibuprofen) is possible. Patent ductus arteriosus can also be managed with the 
use of non-invasive techniques (catheter procedures) or surgical treatment (a less invasive video-assisted thoracoscopy is also 
possible). The situation is different when there are complex anatomical heart defects in which the postnatally patent ductus 
arteriosus plays a different, beneficial role – these are so-called ductus-dependent defects. The management of such patients 
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consists in maintaining the patency of the ductus arteriosus, because it determines the normal blood flow. There are also rare 
cases of premature (prenatal) closure of the ductus arteriosus, which may lead to the failure of foetal circulation.

Key words: congenital heart disease, patent ductus arteriosus, left-to-right shunt, ductus-dependent congenital heart disease, 
foetal ductal constriction

WPROWADZENIE

Rys historyczny

Pierwszego opisu przewodu tętniczego, a  także in-
nych struktur krążenia płodowego dokonał Galen 
w II wieku p.n.e.(1,2) W XVI stuleciu Leonardo Botal-

lo opisał po raz pierwszy przetrwały otwór owalny(1), jednak 
w wyniku błędnych tłumaczeń nazwisko tego uczonego było 
i do dziś jest kojarzone z przewodem tętniczym(2). Przetrwa-
ły przewód tętniczy, zwany też przewodem Botalla, przez wie-
ki stanowił nieuleczalną wadę wrodzoną serca. Dopiero na 
początku XX wieku John Munro zaproponował chirurgicz-
ne podwiązanie przewodu jako metodę leczenia(2). Przełom 
nastąpił pod koniec lat 30. XX wieku, kiedy Robert Gross do-
konał z powodzeniem operacyjnego zamknięcia przewo-
du u 7-letniej dziewczynki z niewydolnością serca (opisane 
w 1939 roku)(2–4). Wtedy to rozpoczął się dynamiczny rozwój 
chirurgii wad serca(1). Intensywny postęp w technologii za-
owocował m.in. powstaniem kardiologii interwencyjnej, któ-
rej metody wykorzystano również do zamykania przetrwałe-
go przewodu. Przezskórnie dokonał tego Werner Portsmann 
w 1967 roku(2,5–7). W połowie lat 70. ubiegłego wieku wpro-
wadzono farmakologiczną metodę zamykania przetrwałego 
przewodu tętniczego za pomocą inhibitorów cyklooksyge-
nazy(7), która do dziś stanowi alternatywę dla postępowania 
zabiegowego w pierwszych tygodniach życia dziecka. Dalszy 
postęp spowodował powstanie nowych technik operacyj-
nych, w tym rozwój chirurgii małoinwazyjnej, która obecnie 
z pełnym powodzeniem wykorzystuje techniki wideotorako-
skopowe w postępowaniu zabiegowym(1,2,8,9).

Fizjologia przewodu tętniczego

Brak czynności oddechowej płuc oraz obecność krążenia 
łożyskowego warunkują odmienność anatomiczną i czyn-
nościową płodowego układu krążenia w stosunku do krą-
żenia noworodka (krążenie typu dorosłego). Utlenowa-
na krew z łożyska kierowana jest przez żyłę pępowinową 
do żyły głównej dolnej (bezpośrednio oraz pośrednio po-
przez krążenie wątrobowe) i dalej do prawego przedsionka. 
Tu krew ponownie rozdziela się na dwa strumienie – więk-
szy (około 50–70%) trafia bezpośrednio do lewego przed-
sionka przez otwór owalny (a dalej przez lewą komorę do 
aorty i jej pierwszych odgałęzień – tętnic wieńcowych oraz 
tętnic domózgowych, co zapewnia dobrą dostawę tlenu do 
serca i mózgu), natomiast pozostała część biegnie do prawej 
komory, a następnie do pnia płucnego. Stąd większość ob-
jętości krwi, bo około 95%, płynie przez przewód tętniczy 

INTRODUCTION

History note

The first description of the ductus arteriosus and oth-
er structures of the foetal circulation was made by 
Galen in the 2nd century B.C.(1,2) In the 16th centu-

ry, Leonardo Botallo for the first time described persistent 
foramen ovale(1), but, as a result of faulty translations, his 
name has been associated with the ductus arteriosus ever 
since(2). Patent ductus arteriosus, also called Botallo’s duct, 
was an untreatable cardiac defect for ages. It was only at 
the beginning of the 20th century when John Munro pro-
posed surgical ligation of the ductus as a treatment meth-
od(2). The breakthrough occurred at the end of the 1930s 
when Robert Gross successfully closed the ductus arte-
riosus in a 7-year-old girl with cardiac failure (reported 
in 1939)(2–4). This was the beginning of a dynamic devel-
opment of cardiac defect surgery(1). The intensive techno-
logical progress resulted in the appearance of interventional 
cardiology, the methods of which were also used in closing 
the patent ductus. A percutaneous catheter technique was 
first successfully used by Werner Portsmann in 1967(2,5–7). 
In the half of the 1970s, a pharmacological method of oc-
cluding patent ductus arteriosus was introduced. Patent 
ductus arteriosus was managed with the use of cyclooxy-
genase inhibitors(7) which are still an alternative to inva-
sive procedures in the first weeks of life. Further progress 
brought about the creation of new surgical methods, includ-
ing minimally invasive surgery in which video-assisted tho-
racoscopic techniques are currently used with success(1,2,8,9).

Physiology of the ductus arteriosus

The lack of respiratory function of the lungs and the pres-
ence of placental circulation make the foetal circulation 
different from the circulation in neonates (adult-type 
circulation). Oxygenated blood from the placenta is led 
through the umbilical vein to the inferior vena cava (di-
rectly and indirectly through the hepatic circulation) and 
further to the right atrium. This is where blood is divid-
ed into two streams again. The larger one (approximate-
ly 50–70%) reaches the left atrium directly by the foramen 
ovale (and further – through the left ventricle to the aor-
ta and its first branches – the coronary arteries as well as 
carotid and vertebral arteries, which supply the heart and 
brain). The other stream, however, runs to the right ventri-
cle, and further on to the pulmonary trunk. Hence, most 
of the blood volume, approximately 95%, flows through 
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bezpośrednio do aorty zstępującej, omijając w ten sposób 
krążenie płucne (rys. 1). Przewód łączy lewą tętnicę płuc-
ną z aortą dystalnie od lewej tętnicy podobojczykowej*, 
przy czym koniec aortalny jest zazwyczaj większy niż ko-
niec płucny(5,10). Na kierunek przepływu (prawo-lewy) ma 
wpływ duży opór krążenia płucnego przy jednocześnie sto-
sunkowo niskim oporze systemowym; jest on konieczny ze 
względu na brak funkcjonalności płuc w tym okresie(11,12). 
Warto zaznaczyć, że ściana przewodu ma odmienną budo-
wę w porównaniu z sąsiadującą aortą czy pniem płucnym, 
jest ona bowiem bogata we włókna mięśni gładkich o ułoże-
niu spiralnym, występuje w niej też bogata sieć naczyń sub-
endotelialnych oraz stosunkowo gruba warstwa mukopoli-
sacharydów(2,3,13).
W chwili urodzenia zachodzą istotne przemiany w ukła-
dzie krążenia (przełom hemodynamiczny), spowodowane 
przerwaniem krążenia łożyskowego oraz podjęciem czyn-
ności oddechowej przez płuca. Naczynia krążenia łożysko-
wego ulegają zamknięciu, podobnie jak płodowe połącze-
nia wewnątrz- oraz zewnątrzsercowe. Zaraz po urodzeniu 
następuje obkurczenie przewodu (zamknięcie czynnościo-
we), indukowane zmniejszeniem oporu naczyniowego krą-
żenia płucnego, wzrostem prężności tlenu, spadkiem stę-
żenia endogennej oraz łożyskowej prostaglandyny E1 i E2, 
a także wzrostem stężenia produkowanej przez funkcjonu-
jące płuca bradykininy(1,11,14,15). Wzrost prężności tlenu po-
woduje blokadę napięciowozależnych kanałów potasowych, 
co z kolei skutkuje napływem jonów wapnia do komórek 
mięśni gładkich i inicjuje skurcz przewodu(2,16). Ponadto 
spadek stężenia prostaglandyn znosi ich działanie wazody-
latacyjne(16). Zmniejszenie przepływu przez przewód wy-
wołuje miejscową hipoksję, co indukuje obumieranie ko-
mórek mięśni gładkich ściany przewodu, a także stymuluje 
wydzielanie czynników wzrostu, które pobudzają śródbło-
nek do proliferacji(2,7). Całkowite zarośnięcie (zamknięcie 
anatomiczne) następuje w ciągu 1–3 miesięcy po porodzie 
wskutek przerostu błony wewnętrznej. Jeśli po tym czasie 
przewód pozostaje drożny, określa się go jako przetrwały(6). 
Pozostałością przewodu po zarośnięciu jest więzadło tętni-
cze (ligamentum arteriosum)(11,12).

PRZETRWAŁY PRZEWÓD TĘTNICZY – 
PATOFIZJOLOGIA

Epidemiologia oraz historia naturalna

Częstość występowania przetrwałego przewodu tętniczego 
(ductus arteriosus persistens; patent ductus arteriosus, PDA) 
wśród wszystkich wad wrodzonych serca szacowana jest 
na 5–10% – około 1:2000 urodzeń(3,5,8,14,15). U wcześniaków 
występuje znacznie częściej, np. u dzieci <1 kg jest obecny 
w blisko 80% przypadków(2,8,17). Wada może być pojedyncza 

* Opisano także różne wariancje anatomiczne tego połączenia, w tym 
obecność dwóch przewodów tętniczych lub całkowity brak prze
wodu(2,3).

the ductus arteriosus directly to the descending aorta, thus 
bypassing the pulmonary circulation (fig. 1). The ductus 
connects the left pulmonary artery with the aorta dis-
tally from the left subclavian artery*, but the aortic end 
is usually larger than the pulmonary end(5,10). The direction 
of flow (left-right) is largely influenced by the resistance 
of the pulmonary circulation with relatively low systemic 
resistance; this is essential due to the lack of lung function-
ing in this period(11,12). It must be mentioned that the wall 
of the ductus has a different structure than the neighbour-
ing aorta or pulmonary trunk. It is rich in smooth muscle 
fibres, arranged spirally; a rich net of subendothelial ves-
sels is found and a relatively thick layer of mucopolysac-
charides is observed(2,3,13).

* Various anatomic variants of this connection have been reported, 
including the presence of two ductus arteriosi or a complete absence 
of the ductus(2,3).

Ryc. 1. Schemat krążenia płodowego
Fig. 1. Foetal circulation

1 – żyła pępowinowa, 2 – żyła wrotna, 3 – zatoka wrotna, 4 – przewód żylny, 
5  – żyła główna dolna, 6  – przedsionek prawy, 7  – otwór owalny, 8  – żyła 
główna górna, 9  – łuk aorty, 10  – przewód tętniczy, 11  – przedsionek lewy,  
12 – pień płucny, 13 – aorta zstępująca, 14 – tętnice pępowinowe
1 – umbilical vein, 2 – portal vein, 3 – portal sinus, 4 – ductus venosus, 5 – inferior 
vena cava, 6 – right atrium, 7 – foramen ovale, 8 – superior vena cava, 9 – aortic arch,  
10 – ductus arteriosus, 11 – left atrium, 12 – pulmonary trunk, 13 – descending aorta, 
14 – umbilical arteries

8

7

6
5

4
11

12

13

14

3

2

1

9 10



Michał Jędrzejek, Joanna Sarbinowska, Katarzyna Wiślińska, Witold Błaż

294

Pediatr Med rodz Vol 10 Numer 3, p. 291–305

lub towarzyszyć innym (zwłaszcza ubytkowi w przegrodzie 
międzykomorowej)(11,12,14). Występuje około 2–3 razy częściej 
u płci żeńskiej(11,15) i jest najczęstszą wadą wrodzoną serca 
w zakażeniu wirusem różyczki w okresie ciąży(10). Ponadto 
do przetrwania drożności przewodu mogą predysponować 
przyjmowanie przez matkę podczas ciąży pewnych substan-
cji (amfetamina, fenytoina, alkohol) oraz niektóre zespo-
ły genetyczne (trisomia 21, trisomia 18, zespół 4p-, zespół 
Holt–Orama, zespół Carpentera, zespół Char)(2,5,16).
W zależności od wieku pacjenta drożność przewodu może 
mieć różne uwarunkowania i historię naturalną. U wcze-
śniaków z powodu niedojrzałości organizmu należy się 
spodziewać drożnego przewodu tętniczego, jednakże prze-
widuje się jego opóźnione, spontaniczne zamknięcie(18) – 
niedojrzały przewód cechuje się zmniejszoną wrażliwością 
na tlen, a jednocześnie jest bardziej wrażliwy na efekty wa-
zodylatacyjne prostaglandyn w porównaniu z noworod-
kami donoszonymi(3,7,15). Warto zauważyć, że u wcześnia-
ków ściana przetrwałego przewodu zazwyczaj ma typową 
strukturę, w przeciwieństwie do noworodków donoszonych, 
u których przetrwanie przewodu wiąże się zazwyczaj z nie-
prawidłowościami w obrębie jego ściany(7,10). U tych dzieci 
z kolei opóźnienie zamknięcia się przewodu może być spo-
wodowane niedotlenieniem (niedotlenienie okołoporodo-
we, zespół błon szklistych, niedobór surfaktantu). Zauważo-
no, że późniejsze zamykanie się lub przetrwanie przewodu 
jest częstsze w populacji osób żyjących na wyższych wyso-
kościach nad poziomem morza (np. w Chile wada ta wy-
stępuje u 1:150 noworodków)(11,18,19). Również zastosowane 
leczenie może zwiększać ryzyko wystąpienia PDA (fotote-
rapia, furosemid, transfuzje krwi, surfaktant)(2,15,17). W prze-
ciwieństwie do wcześniaków u noworodków donoszonych 
samoistne zamknięcie się przewodu tętniczego występuje 
zdecydowanie rzadziej, choć jest znanym i obserwowanym 
zjawiskiem(8,10). Również u dzieci starszych oraz osób doro-
słych może być obecny drożny przewód tętniczy (niewykry-
ty wcześniej), a współistnienie objawów podmiotowych za-
leży od wielkości przepływu(15,18).
W literaturze można się spotkać z 4-stopniowym podzia-
łem przecieku przez przewód według kryterium wielkości 
i konsekwencji klinicznych, a mianowicie: 1) cichy, 2) mały, 
3) umiarkowany oraz 4) duży(16,20). Już mały przeciek zwięk-
sza ryzyko rozwoju infekcyjnego zapalenia wsierdzia(18), 
które może wystąpić w każdym wieku(10). Umiarkowany 
przeciek przez przewód tętniczy prowadzi do poszerzenia 
jam lewego serca, z możliwym następowym migotaniem 
przedsionków w życiu dorosłym oraz często zwiększonym 
ciśnieniem płucnym, natomiast duży przeciek, oprócz po-
szerzenia jam lewego serca, prowadzi przede wszystkim do 
nieodwracalnych zmian w naczyniach krążenia płucnego, 
z następowym utrwalonym nadciśnieniem płucnym oraz 
z możliwym odwróceniem przecieku na prawo-lewy (zespół 
Eisenmengera) i sinicą(4,10,18,20). W następstwie tego może się 
rozwinąć zastoinowa niewydolność serca(5,9). Inne, rzadkie 
powikłania PDA to: zator płucny lub obwodowy, tętniako-
wate poszerzenie tętnicy płucnej lub przewodu tętniczego 

At the time of birth, significant changes take place in the 
cardiovascular system. They are caused by stopping of the 
placental circulation and beginning of the respiratory func-
tion of the lungs. The vessels of the placental circulation 
undergo closure, as do foetal intra- and extracardiac con-
nections. Soon after birth, the ductus becomes constrict-
ed (functional closure), which is induced by a reduction 
in the vascular resistance of the pulmonary circulation, in-
crease in the oxygen pressure, reduction in the concentra-
tion of endogenous and placental prostaglandins: E1 and 
E2 as well as increase in the concentration of the bradyki-
nin produced by the functioning lungs(1,11,14,15). An increase 
in the oxygen pressure inhibits the voltage-dependent po-
tassium channels, which in turn results in the inflow of cal-
cium ions to the smooth muscle cells and initiation of the 
ductus constriction(2,16). Moreover, the decrease in the pros-
taglandin concentration lifts their vasodilatory effects(16). 
A decreased flow in the ductus causes local hypoxia, which 
induces cell death in the smooth muscle of the ductus wall 
and stimulates secretion of growth factors that prompt en-
dothelial proliferation(2,7). A complete occlusion (anatom-
ic closure) occurs within 1–3 months following birth due 
to tunica intima hypertrophy. If the ductus is still open af-
ter this period of time, it is referred to as patent(6). The rem-
nant of the ductus following its closure is the arterial liga-
ment (ligamentum arteriosum)(11,12).

PATENT DUCTUS ARTERIOSUS – 
PATHOPHYSIOLOGY

Epidemiology and natural history

The incidence of patent ductus arteriosus (PDA; ductus ar-
teriosus persistens) is approximately 1:2000 births and it ac-
counts for 5–10% of all congenital heart defects(3,5,8,14,15). 
Its incidence is considerably higher in preterm neonates, e.g. 
it occurs in 80% of children <1 kg(2,8,17). The defect may be 
isolated or associated with others (particularly ventricular 
septal defect)(11,12,14). It is observed approximately 2–3 times 
more frequently in females(11,15) and is the most common 
congenital heart defect resulting from rubella infection dur-
ing pregnancy(10). Moreover, certain substances ingested by 
the mother during pregnancy (such as amphetamine, phe-
nytoin or alcohol) and certain genetic syndromes (trisomy 
21, trisomy 18, 4p- syndrome, Holt–Oram syndrome, Car-
penter syndrome, Char syndrome) may predispose to the 
persistent patency of the ductus(2,5,16).
Depending on patients’ age, the patency of the ductus may 
occur in various circumstances and have different natu-
ral history. In preterm neonates patent ductus arteriosus 
should be expected due to immaturity of the organism, 
but its delayed spontaneous closure should be expected as 
well(18). By comparison with term neonates, the immature 
ductus is characterised by decreased oxygen sensitivity and 
at the same time increased sensitivity to vasodilatory ef-
fects of prostaglandins(3,7,15). It is worth mentioning that the 
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(które występuje z częstotliwością nawet do 8%(4)), zwapnie-
nia w obrębie przewodu lub pnia płucnego, a także poraże-
nie nerwu krtaniowego wstecznego(5,10).

Patofizjologia

Przepływ krwi przez drożny przewód tętniczy po urodzeniu 
powoduje zaburzenia hemodynamiczne ze skutkami wie-
lonarządowymi (niewydolność krążeniowo-płucna z hipo-
perfuzją obwodową), których nasilenie zależy od wielkości 
przepływu, determinowanego szerokością i długością prze-
wodu, a także różnicą ciśnień i oporów w krążeniu syste-
mowym oraz płucnym(8,10,16,17). Etiologia tych zaburzeń jest 
złożona, a patofizjologia schorzenia polega na zwiększonym 
przepływie płucnym z jednoczesnym zmniejszeniem prze-
pływu obwodowego(4,15).
•	 Przeciek lewo-prawy, który polega na przepływie wstecz-

nym pewnej objętości krwi z aorty przez przewód tęt-
niczy do pnia płucnego (w ekstremalnych przypadkach 
nawet do 70% rzutu lewokomorowego(10)), powoduje ob-
niżenie ciśnienia w aorcie zstępującej i zmniejszenie efek-
tywnej perfuzji narządów jamy brzusznej(7). Stan ten jest 
przyczyną znamiennie częściej występującego martwi-
czego zapalenia jelit oraz upośledzenia czynności nerek 
u dzieci z PDA(7,15). Zmniejszenie przepływu może także 
dotyczyć krążenia mózgowego. Z kolei zwiększony prze-
pływ przez krążenie płucne nasila zespół zaburzeń oddy-
chania, obciąża prawą komorę oraz powoduje przeciąże-
nie objętościowe lewej części serca(4,7).

•	 Niedojrzałość mięśniówki tętniczek płucnych powo-
duje zmniejszenie oporu krążenia płucnego (u wcześnia-
ków wcześniej i gwałtowniej) – jest to dodatkowy czynnik 
zwiększający przepływ przez przewód tętniczy oraz krą-
żenie płucne. Stan ten pogłębia zaburzenia oddychania 
oraz niewydolność serca(15,17). Należy pamiętać, że u no-
worodków donoszonych opór płucny zmniejsza się sto-
sunkowo powoli, w przeciwieństwie do wcześniaków 
(<32. tydzień płodowy), u których przeciek przez prze-
wód rozwija  się wcześniej w  związku z gwałtownym 
spadkiem oporu płucnego po urodzeniu(17).

•	 Niedojrzałość mięśnia sercowego (przede wszystkim 
lewej komory) stanowi przyczynę braku odpowiedzi na 
powstałe przeciążenie objętościowe poprzez zwiększe-
nie rzutu serca, co jest dodatkowym mechanizmem po-
głębiającym niewydolność serca oraz zaburzenia perfu-
zji narządów.

Obraz kliniczny

Objawy kliniczne są uzależnione od wielkości przepływu 
oraz morfologii przewodu – mają odmienne uwarunkowa-
nia i symptomatologię u wcześniaków, noworodków dono-
szonych oraz u dzieci i dorosłych.
•	 Wcześniaki (z małą masą urodzeniową ciała) – przebieg 

i nasilenie objawów zależą od masy urodzeniowej: im 
mniejsza, tym cięższy przebieg kliniczny. Bardzo często 

structure of the wall of the patent ductus in preterm neo-
nates is typical. By contrast, in term neonates, patent ductus 
arteriosus is usually associated with abnormalities within its 
wall(7,10). In these children, delay in the closure of the ductus 
may be caused by hypoxia (perinatal hypoxia, hyaline mem-
brane disease, surfactant deficiency). It was observed that 
the occlusion of the ductus in later periods or its persistent 
patency is more frequent in the population living on high-
er altitudes above sea level (e.g. in Chile, this defect occurs 
in 1:150 neonates)(11,18,19). The implemented treatment may 
also increase the risk of PDA (phototherapy, furosemide, 
blood transfusions, surfactant)(2,15,17). By contrast to preterm 
neonates, term children exhibit spontaneous closure of the 
ductus arteriosus considerably less frequently. Nevertheless, 
it is a well-know and observed phenomenon(8,10). In older 
children and in adults, patent ductus arteriosus may also be 
found (undetected earlier) and concurrent signs depend on 
the size of the shunt(15,18).
The literature reports a  4-grade division of  the shunt 
through the ductus according to the size and clinical 
consequences, namely: 1) silent, 2) small, 3) moderate, 
4) large(16,20). Even a small shunt increases the risk of in-
fective endocarditis(18) which may take place at every 
age(10). Moderate shunt leads to dilatation of the left heart 
chambers with a possibility of consequent atrial fibrilla-
tion in adult life and frequently increased pulmonary pres-
sure. Apart from dilatation of the left heart, large shunts 
lead to irreversible changes in the pulmonary vessels with 
secondary persistent pulmonary hypertension and pos-
sibly, a reverse to right-to-left shunt (Eisenmenger’s syn-
drome) and cyanosis(4,10,18,20). As a result, congestive heart 
failure may develop(5,9). Other, rare complications of PDA 
are: pulmonary or peripheral embolism, aneurysmal dil-
atation of the pulmonary artery or ductus arteriosus (the 
incidence of which amounts to 8%(4)), calcifications with-
in the ductus or pulmonary trunk as well as recurrent la-
ryngeal nerve palsy(5,10).

Pathophysiology

Blood flowing through the open ductus arteriosus after 
birth causes haemodynamic disorders with consequences 
that affect multiple organs (circulatory and respiratory fail-
ure with peripheral hypoperfusion). Their severity depends 
on the size of the flow determined by the width and length 
of the ductus as well as differential pressure and resistance 
in the systemic and pulmonary circulation(8,10,16,17). The aeti-
ology of these disorders is complex and the pathophysiology 
of the condition consists in increased pulmonary flow with 
simultaneous reduction in the systemic flow(4,15).
•	 Left-to-right shunt, which means a reverse flow of cer-

tain amount of blood through the ductus arteriosus to 
the pulmonary trunk (in extreme cases, even 70% of the 
left ventricular output(10)), causes a decrease in the pres-
sure in the descending aorta and a reduction in effective 
perfusion of abdominal organs(7). This condition is the 
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występują zaburzenia oddychania (duszność, zaciąganie 
międzyżebrzy, bradypnoё i epizody bezdechu z koniecz-
nością zastosowania wspomagania oddechu) oraz obja-
wy typowe dla spadku oporu płucnego i wzrostu przepły-
wu krwi, tj. tachykardia, wyczuwalne uderzenie sercowe, 
chybkie tętno oraz miękki szmer skurczowy w górze 
mostka po lewej stronie (o głośności 2–3/6), możliwie 
słyszalny także w rozkurczu(15,18).

•	 Noworodki donoszone (urodzone o czasie) – przebieg 
kliniczny zależy od morfologii przewodu: wąski zazwyczaj 
nie powoduje objawów (możliwe nieznacznie podwyższo-
ne ciśnienie tętna, tony serca prawidłowe, obecność szme-
ru skurczowo-rozkurczowego ze szczytem głośności na 
II tonie). Średniej wielkości przewód wywołuje klasyczne 
objawy PDA, tj. tachypnoё, rzężenia nad płucami, tachy-
kardię, powiększenie serca w obrębie obu komór, wyczu-
walne uderzenie sercowe, chybkie tętno o zwiększonym 
ciśnieniu oraz typowy szmer ciągły, zwany „maszynowym”, 
nad tętnicą płucną. Szeroki przewód wiąże się z podob-
nymi objawami, lecz o większym nasileniu i pojawiają-
cymi się wcześniej (możliwy słyszalny szmer ciągły, choć 
zwykle występuje szmer skurczowy o głośności 2–4/6 bez 
komponentu rozkurczowego)(10,15,18).

•	 Dzieci i osoby dorosłe – obraz kliniczny również zależny 
jest od wielkości przecieku: niewielki nie powoduje dole-
gliwości, umiarkowany wywołuje takie objawy, jak dusz-
ność wysiłkowa i ograniczenie tolerancji wysiłku, słyszal-
ny szmer ciągły w II przestrzeni międzyżebrowej lewej, 
zazwyczaj powiększenie jam lewej części serca; możliwe 
jest też nadciśnienie płucne. Duży przepływ rzadko wy-
stępuje u dorosłych, zwykle już jako zespół Eisenmengera 
(pulmonary vascular disease, PVD – nadciśnienie płucne 
oraz utrwalone zmiany w naczyniach płucnych), bez sły-
szalnego szmeru ciągłego oraz z sinicą dolnej połowy cia-
ła przy możliwej niewydolności serca(18,21).

Diagnostyka

Rozpoznanie PDA opiera się na obrazie klinicznym oraz ba-
daniach dodatkowych, głównie obrazowych, przy czym ba-
danie echokardiograficzne stanowi złoty standard.
•	 Badanie radiologiczne klatki piersiowej (RTG) – obraz 

radiologiczny zależy od obecności zaburzeń hemodyna-
micznych, a te od wielkości przewodu – u dzieci z małym 
przeciekiem obraz może być całkowicie prawidłowy, na-
tomiast przy dużym przecieku można obserwować po-
większenie serca, uwypuklenie pnia płucnego oraz zwięk-
szenie rysunku naczyniowego płuc(2,8,10,15). Ponadto mogą 
zostać uwidocznione płyn w opłucnej oraz linie Kerleya. 
Należy pamiętać, że u wcześniaków wartość tego badania 
jest ograniczona z powodu częstego współistnienia pato-
logii miąższu płucnego(15).

•	 Badanie elektrokardiograficzne (EKG) – jego wynik 
może być całkowicie prawidłowy przy małym przecieku, 
z cechami powiększenia prawej komory odpowiednio do 
wieku. U noworodków z bardzo małą masą urodzenio-

reason for significantly higher incidence of necrotizing 
enterocolitis and renal failure in children with PDA(7,15). 
Decreased flow may also refer to the cerebral circulation. 
On the other hand, increased flow through the pulmo-
nary vessels aggravates respiratory distress syndrome, 
overloads the right ventricle and causes volume loading 
of the left part of the cardiac muscle(4,7).

•	 Immaturity of the muscularis of the pulmonary arteri-
oles causes a decrease in the resistance of the pulmonary 
circulation (it happens earlier and more abruptly in pre-
term children). It is an additional factor that increases the 
flow through the ductus arteriosus and the pulmonary cir-
culation. This condition exacerbates respiratory disorders 
and cardiac failure(15,17). It must be remembered that pulmo-
nary pressure decreases relatively slowly in term neonates 
as against preterm neonates (<32nd foetal week) in whom 
the ductus shunt develops earlier due to an abrupt decrease 
in the pulmonary resistance following birth(17).

•	 Cardiac immaturity (particularly immaturity of the left 
ventricle) is the cause of the lack of response to the vol-
ume load by increasing the cardiac output. It is another 
mechanism that aggravates cardiac insufficiency and ex-
acerbates disorders associated with organ perfusion.

Clinical presentation

Clinical signs depend on the size of the shunt and mor-
phology of the ductus – the conditions and signs are differ-
ent in preterm neonates, term neonates as well as in chil-
dren and adults.
•	 Preterm neonates (with low birth weight) – the course 

and severity of signs depend on the birth weight: the 
lower it is, the more severe the clinical course. The most 
common signs are: respiratory disorders (dyspnoea, re-
traction of intercostal spaces, bradypnoё and episodes 
of apnoea which necessitate ventilation) and signs typ-
ical of the decrease in the pulmonary resistance and in-
crease in the blood flow, i.e. tachycardia, palpable heart-
beat, quick pulse (pulsus celer) and soft diastolic murmur 
at the left upper sternal border (intensity of 2–3/6) possi-
bly also heard in the diastolic phase(15,18).

•	 Term neonates (born on time) – the clinical course de-
pends on the morphology of the ductus: narrow ductus 
does not usually cause symptoms (pulse pressure may 
be slightly increased, normal heart sounds, systolic/dia-
stolic murmur with peak intensity during the II sound). 
A moderate ductus evokes characteristic PDA signs, such 
as: tachypnoё, crackles above the lungs, tachycardia, en-
larged heart ventricles, palpable heartbeat, quick pulse 
with increased pressure and typical continuous murmur, 
called machine-like murmur, above the pulmonary ar-
tery. A wide ductus is associated with similar signs, but 
their intensity is greater and they develop earlier (audi-
ble continuous murmur is possible, but systolic murmur 
with the intensity of 2–4/6 without the diastolic compo-
nent is more common)(10,15,18).
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wą oraz u niemowląt z umiarkowanym przeciekiem le-
wo-prawym w zapisie EKG widoczne mogą być cechy 
przerostu lewej komory. Natomiast przy dużym przecie-
ku stwierdza się cechy powiększenia obu komór. Prawo-
gram oraz cechy przerostu prawej części serca wskazują 
na nadciśnienie płucne(2,8,15). U pacjentów dorosłych moż-
na zaobserwować migotanie przedsionków, które stano-
wi powikłanie PDA(2).

•	 Badanie echokardiograficzne (ECHO) – jest podstawową 
metodą diagnostyczną PDA, pozwalającą również na ocenę 
stopnia zaburzeń hemodynamicznych. Badanie jest szcze-
gólnie przydatne u wcześniaków i noworodków(15). Prze-
wód tętniczy można uwidocznić w różnych projekcjach, 
najlepiej w przekroju strzałkowym z pozycji przedserco-
wej (możliwe inne projekcje). Funkcja dopplerowska uwi-
docznia przeciek z aorty do pnia płucnego, a także umoż-
liwia ocenę wielkości przepływu krwi przez przewód(1,15).

•	 Cewnikowanie serca oraz badanie angiograficzne – 
możliwe jest przeprowadzenie cewnika z pnia płucne-
go do aorty. Przewód można uwidocznić także w aorto-
grafii przy podaniu środka kontrastowego do łuku aorty. 
W diagnostyce izolowanego PDA jest bardzo rzadko wy-
konywane(15), natomiast wskazane przy podejrzeniu do-
datkowych wad serca(3,19).

•	 Tomografia komputerowa (TK) oraz rezonans magne-
tyczny (MR) – wykonywane są głównie u dorosłych pa-
cjentów w celu określenia dokładnej anatomii przewodu 
oraz przy podejrzeniu zmian strukturalnych (tętniakowa-
te poszerzenie lub zwapnienia w ścianie przewodu), któ-
rych obecność ma wpływ na decyzję o wyborze metody 
zamknięcia PDA(4,16,20).

Diagnostyka różnicowa
Niektóre schorzenia przebiegają również z obecnością cią-
głego szmeru bez sinicy i/lub chybkim tętnem, należy je 
więc wziąć pod uwagę, przeprowadzając diagnostykę róż-
nicową(8,10). Wśród tych schorzeń znajdują się: okienko aor-
talno-płucne, ubytek przegrody międzykomorowej z niedo-
mykalnością zastawki aorty, pęknięty tętniak zatoki aorty 
do prawej komory, połączenie między tętnicą wieńcową 
a prawą komorą albo pniem płucnym, obwodowe zwęże-
nie tętnicy płucnej, systemowe lub płucne przetoki tętni-
czo-żylne(2,4,8,16,19). Szmer ciągły należy również zróżnicować 
ze szmerem tzw. buczenia żylnego, które jest niewinnym 
objawem kardiologicznym, występującym często u małych 
dzieci(4,8,19). Buczenie żylne występuje zwykle obustronnie 
(często głośniej po prawej stronie), najlepiej jest słyszal-
ne w dole nadobojczykowym i zmienia się w zależności od 
przyjętej pozycji pacjenta(2,21).

PRZETRWAŁY PRZEWÓD TĘTNICZY – 
POSTĘPOWANIE

Do niedawna uważano, że niezależnie od wieku oraz istot-
ności hemodynamicznej każdy drożny przewód tętniczy wy-
maga zamknięcia ze względu na zwiększone ryzyko rozwoju 

•	 Children and adults – the clinical features also depend 
on the size of the shunt: a small shunt causes no symp-
toms; moderate shunt induces the following symptoms: 
dyspnoea on exertion and limited exercise performance, 
audible continuous murmur in  the II left intercostal 
space, usually enlargement of the left cardiac chambers 
and pulmonary hypertension. A large shunt is rarely seen 
in adults. It is usually diagnosed as Eisenmenger’s syn-
drome (pulmonary vascular disease, PVD – pulmonary 
hypertension and permanent changes in the pulmonary 
vessels) with no audible continuous murmur and with cy-
anosis of the lower half of the body with possible heart 
failure(18,21).

Diagnosis

The diagnosis of PDA is based on the clinical features and 
on additional examinations, mainly imaging ones, with 
echocardiography being the gold standard.
•	 Chest X-ray examination – the X-ray presentation de-

pends on the presence of  haemodynamic disorders 
which, in turn, are associated with the size of the ductus. 
In children with a small shunt, the picture may be normal. 
When the shunt is large, however, cardiomegaly, bulging 
pulmonary trunk and enhanced pulmonary vascular pat-
tern may be observed(2,8,10,15). Moreover, fluid in the pleu-
ra and Kerley lines may be seen. It must be remembered 
that in preterm neonates, the relevance of this examina-
tion is limited due to frequently concurring pathology 
of the pulmonary parenchyma(15).

•	 Electrocardiography (ECG) – the result may be perfect-
ly normal when the shunt is small with features of right 
ventricular enlargement depending on age. In neonates 
with a very low birth weight and in neonates with a mod-
erate left-to-right shunt in ECG, the features of right 
ventricular hypertrophy may be observed. When the 
shunt is large, features of enlargement of both ventri-
cles are seen. The right axis and hypertrophy of the right 
part of the heart suggest pulmonary hypertension(2,8,15). 
In  adults, atrial fibrillation may be observed, which 
is a complication of PDA(2).

•	 Echocardiography (ECHO) – it is the basic method to 
diagnose PDA. It also allows the degree of haemodynam-
ic disorders to be assessed. This examination is particu-
larly useful in preterms and neonates(15). The ductus ar-
teriosus may be visualised in various views, at best in the 
sagittal plane from the precordial access (other projec-
tions are also possible). Doppler options help visualise 
the shunt from the aorta to the pulmonary trunk and 
enable the assessment of the size of blood flow through 
the ductus(1,15).

•	 Cardiac catheterization and angiography – it is pos-
sible to guide a catheter from the pulmonary trunk to 
the aorta. The ductus may also be visualised in aortog-
raphy following administration of a contrast agent to the 
aortic arch. In diagnosing isolated PDA, it is rarely per-
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infekcyjnego zapalenia wsierdzia (a także innych, późnych 
powikłań) wobec niewielkiego ryzyka leczenia przyczyno-
wego(6,10). Takie postępowanie budzi obecnie kontrowersje 
w przypadku pacjentów dorosłych z bezobjawowym i nie-
mym klinicznie PDA(13), a także wcześniaków oraz nowo-
rodków z bezobjawowym PDA, u których można oczekiwać 
spontanicznego zamknięcia(18,22). Przeciwwskazaniami do za-
mknięcia przewodu są następujące sytuacje: przewodozależ-
ne wady wrodzone, utrwalone nadciśnienie płucne oraz ak-
tywne zapalenie błony wewnętrznej tętnic (endarteritis)(6,18).
•	 Dzieci – u nowo narodzonych dzieci w przypadku wystą-

pienia manifestacji klinicznych PDA wdraża się leczenie 
objawowe (ograniczenie podaży płynów, stosowanie leków 
nasercowych, zmiany parametrów wentylacji, monitorowa-
nie czynności płuc oraz serca). Jeśli mimo takiego postę-
powania występują zaburzenia hemodynamiczne, wskaza-
ne jest zamknięcie przewodu tętniczego, a więc wdrożenie 
leczenia przyczynowego(8,15). Dostępne są dwie metody za-
mykania PDA – farmakologiczna i zabiegowa. Zastosowa-
nie pierwszej z nich jest możliwe wyłącznie w pierwszych 
tygodniach po porodzie; w razie przeciwwskazań lub nie-
skuteczności tej metody przewód zamyka się technikami 
zabiegowymi. W przypadku obu metod osiągane są dobre 
wyniki wczesne i odległe, ponadto cechują się one stosun-
kowo niewielkim ryzykiem powikłań oraz śmiertelnością 
zbliżoną do poziomu 0%(9,15). Metodą zabiegową z wybo-
ru są techniki przezskórne, choć dla najmłodszych dzieci 
(<5 kg(7)) brak jest odpowiednio małych zestawów† – wów-
czas alternatywę stanowi zabieg operacyjny(15,23), szczegól-
nie korzystny z użyciem technik wideotorakoskopowych(2).

•	 Dorośli  – metodą z  wyboru przy zamykaniu drożne-
go przewodu tętniczego u pacjentów dorosłych również 
są techniki przezskórne, dodatkowo korzystne w porówna-
niu z zabiegiem operacyjnym przy współistnieniu powikłań 
PDA w postaci zwiększonego ciśnienia w krążeniu płucnym 
oraz przy zmianach morfologicznych przewodu(5). Postępo-
wanie operacyjne jest wdrażane przy przeciwwskazaniach 
(m.in. zbyt duży przewód) lub nieskuteczności powyższej 
metody(13). Jak wspomniano wcześniej, zamykanie przypad-
kowo wykrytego, bezobjawowego i niemego klinicznie PDA 
u pacjentów dorosłych jest kontrowersyjne(13,16,20). Obecnie 
uważa się, że w tej grupie wymagana jest regularna obser-
wacja kardiologiczna, bez konieczności stosowania profi-
laktyki infekcyjnego zapalenia wsierdzia(20), a postępowanie 
zabiegowe należy wdrażać przy pojawieniu się dolegliwości 
krążeniowo-oddechowych. Szczególną sytuacją u pacjen-
tów dorosłych jest współistnienie podwyższonego ciśnienia 
w krążeniu płucnym – u tych osób decyzja o zamknięciu 
przewodu jest trudna i opiera się na ocenie wazoreaktyw-
ności na tlen lub inne wazodylatatory (tlenek azotu) oraz 
na wyniku biopsji płuc(5,7). Z kolei pacjenci z PDA i choro-
bą naczyń płucnych (opór naczyń płucnych >8 jednostek 

† W literaturze można znaleźć doniesienia o nowych, mniejszych 
zestawach, za których pomocą zamknięto przewód u dzieci <6 kg, 
a nawet <3 kg(3,24), ale wciąż nie jest to rekomendowana metoda w tej 
grupie pacjentów(3).

formed(15). However, it is indicated when additional car-
diac defects are suspected(3,19).

•	 Computed tomography (CT) and magnetic resonance 
imaging (MRI) – they are performed mainly in adults 
in order to determine accurate anatomy of the ductus 
and when structural changes are suspected (such as an-
eurysmal dilatation or calcification in the ductus wall), 
the presence of which affects decisions concerning the 
closure of PDA(4,16,20).

Differential diagnosis
There are certain conditions that also cause a continuous 
murmur without cyanosis and/or quick pulse. Therefore, 
they need to be considered in differential diagnosis(8,10). 
Such conditions include: aortopulmonary window, ventric-
ular septal defect with aortic insufficiency, ruptured aneu-
rism of the aortic sinus to the right ventricle, the connec-
tion between the coronary artery and the right ventricle 
or pulmonary trunk, peripheral stenosis of the pulmonary 
ventricle and systemic or pulmonary arteriovenous fistu-
lae(2,4,8,16,19). A continuous murmur should be differentiated 
from so-called venous hum which is an innocent cardiac 
sign that frequently is seen in young children(4,8,19). Venous 
hum is usually bilateral (it is frequently louder on the right 
side). It  is best audible in the supraclavicular fossa and 
changes depending on the patient’s position(2,21).

PATENT DUCTUS ARTERIOSUS – 
MANAGEMENT

Until recently, it was believed that, irrespective of age and 
haemodynamic relevance, each patent ductus arteriosus re-
quires closing due to increased risk of infective endocarditis 
(and other, late complications) as against slight risk of caus-
al treatment(6,10). Currently, such an approach is controver-
sial in adult patients with asymptomatic and clinically silent 
PDA(13) and in preterms and neonates with asymptomatic 
PDA in whom spontaneous closure of the ductus may be 
expected(18,22). Contraindications to closing the ductus are: 
ductus-dependent congenital defects, pulmonary vascular 
disease and active endarteritis(6,18).
•	 Children – if PDA is clinically manifested in newborns, 

symptomatic treatment is implemented (reducing flu-
id administration, using cardiac medications, changing 
ventilation parameters, monitoring pulmonary and car-
diac function). If haemodynamic disorders persist despite 
such management, closing the ductus arteriosus is in-
dicated, i.e. causal treatment may be implemented(8,15). 
There are two methods enabling PDA closure – pharma-
cological and surgical ones. The application of the former 
is possible only in the first weeks of life and if there are 
contraindications or if the method is ineffective, the duc-
tus is closed surgically. Both methods produce good im-
mediate and remote outcomes. Moreover, they are char-
acterised by a relatively low risk of complications and the 
mortality is near 0%(9,15). Catheter procedures are inter-
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Wooda/m2) nie są kwalifikowani do zabiegu definitywne-
go zamknięcia, a postępowanie obejmuje leczenie wazody-
latacyjne (przewlekła tlenoterapia, prostacyklina, nifedypi-
na, bosentan, sildenafil)(4,5,16).

Niefarmakologiczne metody zamykania PDA zostały przed-
stawione schematycznie na ryc. 2.

Farmakologiczne zamknięcie  
przewodu tętniczego

Zamknięcie farmakologiczne możliwe jest przez zastoso-
wanie w pierwszych dniach od narodzin inhibitora syntezy 
prostaglandyn, takiego jak: kwas acetylosalicylowy, ibupro-
fen czy indometacyna(15,17,19). Działanie indometacyny zale-
ży od drogi i czasu podania, dawki leku oraz wieku ciążo-
wego dziecka(15) – zazwyczaj stosuje się trzykrotnie dawkę 
0,1–0,2 mg/kg mc. dożylnie, co 12 godzin(8,9,15). Skuteczność 
takiego leczenia wynosi około 80% u wcześniaków(9,17), nato-
miast u noworodków donoszonych jest niewielka(8,9). Należy 
jednak pamiętać o działaniach niepożądanych – zmniejsze-
nie przepływu przez nerki i jelita oraz zmniejszenie agregacji 
płytek, wydłużenie czasu krwawienia (powikłania występu-
ją u około 6% leczonych) – a także o możliwości ponow-
nego otwarcia przewodu (średnio u około 25% pacjentów; 
u noworodków z urodzeniową masą ciała <1 kg odsetek ten 
wynosi 33%, a u noworodków z masą ciała >1,5 kg już tyl-
ko 8%)(15,17). Przeciwwskazania do podania indometacyny 
to: niewydolność nerek, hiperbilirubinemia, trombocyto-
penia, krwawienie z przewodu pokarmowego, krwawienie 
do ośrodkowego układu nerwowego (przeciwwskazanie 
względne), sepsa oraz martwicze zapalenie jelit(2,9,17). W Eu-
ropie częściej stosuje się ibuprofen, który ma porównywalną 
skuteczność, lecz nie powoduje zaburzeń przepływu w mó-
zgu, nerkach i jelitach(8,17). U części dzieci takie leczenie nie 
przynosi efektów (około 10%) – wówczas niezbędne jest za-
biegowe zamknięcie przewodu(17,18).

Przezskórne zamknięcie PDA

Zabieg wykonuje się w pracowni hemodynamicznej z wy-
korzystaniem wewnątrznaczyniowych sprężynek (koile, ang. 
coils) oraz implantów Amplatza‡ i jest on metodą z wyboru 
u większości pacjentów, zarówno dorosłych, jak i dzieci(5,15). 
W porównaniu z metodą chirurgiczną szczególne korzyści 
przezskórnego zamknięcia PDA odnosi się przy zwapnia-
łych przewodach oraz w sytuacji zwiększonego oporu krą-
żenia płucnego(5). W ciągu ostatnich 20 lat oceniono efek-
tywność i bezpieczeństwo takiego postępowania – odsetek 
zamknięć przewodów mniejszych niż 8 mm po rocznej ob-
serwacji wyniósł 85%, zaś śmiertelność <1%(18); w większo-
ści przypadków odsetek zamknięć osiągał poziom 90–95%(5). 

‡ Dawniej wykorzystywano również parasolki Rashkinda, obecnie już 
niestosowane (w Polsce od 1999 roku), ze względu na niemożność 
użycia ich u wszystkich pacjentów (względy anatomiczne i parametry 
przewodu) oraz stosunkowo duży odsetek przecieków resztkowych 
po zabiegu(6).

ventional methods of choice. They are not, however, used 
in the youngest children (<5 kg(7)) since adequately small 
equipment is not available† – in this case, a surgery is an 
alternative(15,23), particularly the one in which video-as-
sisted thoracoscopy is applied(2).

•	 Adults – catheter procedures are also used in closing pat-
ent ductus arteriosus in adults. They are particularly ad-
vantageous (as compared to a surgery) when PDA com-
plications are present such as: increased pressure in the 
pulmonary circulation and morphological changes of the 
ductus(5). Surgical treatment is implemented when there 
are contraindications to catheter procedures (e.g. too 
large ductus) or when it is  ineffective(13). As has been 
mentioned above, closing an incidentally detected, as-
ymptomatic and clinically silent PDA in adult patients 
is controversial(13,16,20). It is currently believed that a regu-
lar cardiological monitoring is required in such a group 
without implementing infective endocarditis prophylax-
is(20). Intervention should be considered when circulato-
ry and respiratory symptoms occur. Concurrence of in-
creased pressure in the pulmonary circulation is a special 
situation in adult patients. In such cases, the decision 
about closing the ductus is difficult and is based on the 
assessment of vasoreactivity to oxygen or other vasodi-
lators (nitrogen oxide) and on a lung biopsy(5,7). More-
over, patients with PDA and pulmonary vascular disease 
(pulmonary vascular resistance >8 Wood units/m2) are 
not qualified for a definitive closing procedure and the 
management includes vasodilatory treatment (chronic 
oxygen therapy, prostacyclin, nifedipin, bosentan and sil
denafil)(4,5,16).

Non-pharmacological PDA treatment methods are present-
ed in fig. 2.

Pharmacological closure  
of the ductus arteriosus

Pharmacological occlusion is possible in the first days fol-
lowing birth by means of prostaglandin synthesis inhibi-
tors, such as: acetylsalicylic acid, ibuprofen or indometha-
cin(15,17,19). The action of indomethacin depends on the route 
and time of administration, dosage and child’s gestational 
age(15). The usual dosage is: three doses of 0.1–0.2 mg/kg in-
travenously every 12 hours(8,9,15). Efficacy of such treatment 
amounts to approximately 80% in preterm neonates(9,17), but 
is slight in term-born children(8,9). Nevertheless, adverse re-
actions should be borne in mind – decreased renal and in-
testinal flow, decreased platelet aggregation and prolonged 
bleeding time (the complications occur in 6% of patients). 
Moreover, a repeated opening of the ductus is also possible. 
This takes place in approximately 25% of patients; in neo-
nates with the birth weight <1 kg the incidence is 33%, and 

† Reports concerning new, smaller sets, which enable closing the duc-
tus in children <6 kg or even <3 kg may be found in the literature(3,24), 
but such procedures are still not recommended in this group of pa-
tients(3).
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Ryc. 2. Metody pozafarmakologicznego zamknięcia PDA
A – torakotomia boczna lewa, B – podwiązanie PDA, C – przecięcie PDA, D – dostęp udowy, E – zakontrastowana aorta, PDA i pień 
płucny przed zabiegiem, F – zakontraktowana wyłącznie aorta po skutecznym zabiegu zamknięcia PDA przy użyciu okludera Amplatza,  
G – miejsca wprowadzenia trokarów, H – przekrój poprzeczny przez klatkę piersiową pacjenta po wprowadzeniu układu optyki i trokarów 
roboczych, I – zaklipsowany przewód tętniczy
Fig. 2. Non-pharmacological methods of closing PDA
A – left lateral thoracotomy, B – PDA ligation, C – PDA division, D – femoral access, E – contrasted aorta, PDA and pulmonary trunk prior to 
the procedure, F – contrasted aorta following an effective procedure of PDA occlusion with the use of Amplatzer occluder, G – trocar introduc-
tion sites, H – transverse section of the patient’s thorax following the introduction of the optic set and initial trocars, I – ductus arteriosus clip

1. Chirurgiczne zamknięcie PDA / Surgical closure of PDA

2. Przezskórne zamknięcie PDA / Transcatheter closure of PDA

3. Wideotorakoskopowe zamknięcie PDA / Video-assisted thoracoscopic closure of PDA
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Małe przewody (średnica <3–4 mm) zamyka się za pomocą 
odczepialnej sprężynki wewnątrznaczyniowej (koila), nato-
miast większe (4–10 mm) – z zastosowaniem zapinek (oklu-
derów) Amplatza(6,8). Wykorzystywany jest dostęp udowy – 
tętniczy lub żylny(6). Do możliwych powikłań postępowania 
przezskórnego należą: resztkowe przecieki, przemieszcze-
nie się sprężynek do tętnicy płucnej lub aorty, zwężenie bądź 
zamknięcie aorty albo tętnicy płucnej, zakrzepica tętnicy lub 
żyły udowej, hemoliza oraz zakażenie(5,8,15).

Chirurgiczne zamknięcie PDA

Metodę chirurgiczną stosuje się od ponad 50 lat z nieznacz-
nie większym odsetkiem zamknięć niż w metodach przez
skórnych oraz z nieco większą śmiertelnością. Natychmia-
stowe kliniczne zamknięcie osiąga się u >95% pacjentów(18). 
Procedura ta jest obciążona niskim ryzykiem u dzieci i nie-
co większym u dorosłych, co wiąże się z możliwym współ-
istnieniem w tej grupie chorych nadciśnienia płucnego oraz 
zmian morfologicznych przewodu (zwapnienia, tętniako-
wate poszerzenie)(9,18). Zamknięcie chirurgiczne może być 
wykonywane metodą otwartą (standardowo przez torako-
tomię boczną lewą) lub metodą małoinwazyjną z użyciem 
wideotorakoskopu i polega na podwiązaniu albo przecię-
ciu przewodu tętniczego bądź zamknięciu przy pomocy 
metalowego klipsa(1,2,8,10,15). Wskazaniem do postępowania 
chirurgicznego jest brak możliwości nieoperacyjnego za-
mknięcia PDA. W trybie pilnym kwalifikowane są dzieci 
z niewydolnością krążenia, zwłaszcza noworodki; w pozo-
stałych przypadkach zabieg jest wykonywany w trybie pla-
nowym(1). Zabieg przeprowadza się w znieczuleniu ogól-
nym, standardowo z dostępu z bocznej lewej torakotomii 
bez krążenia pozaustrojowego(1,3). Leczenie operacyjne nie-
sie za sobą stosunkowo małe ryzyko powikłań (resztkowy 
przeciek, uszkodzenie nerwu krtaniowego, nerwu przepo-
nowego, pneumothorax, chylothorax, krwawienie poopera-
cyjne, zakażenie(1,3,15)) i może być bezpiecznie wykonywane 
nawet u wcześniaków o masie ciała około 500 g(15). Jednak-
że opisano przypadki omyłkowego podwiązania/przecięcia 
lewej tętnicy płucnej, aorty czy oskrzela(1,3,5).
Coraz częściej w zamykaniu PDA wykorzystuje się techni-
ki wideotorakoskopowe (video-assisted thoracoscopic sur-
gery, VATS)(3,8,9). Jest to metoda małoinwazyjna i powszech-
nie uznana(1,2,25,26). Bezsprzeczne korzyści postępowania 
torakoskopowego w odniesieniu do klasycznego zabiegu to 
minimalizacja interwencji, a zatem minimalna traumatyza-
cja tkanek oraz redukcja bólu i ryzyka zakażenia, co prze-
kłada się na krótszy czas i mniejszy koszt hospitalizacji(2,9). 
Należy również wspomnieć o bardzo dobrym efekcie ko-
smetycznym(2). Techniki wideotorakoskopowe, stosun-
kowo bezpieczne, mogą być z powodzeniem wykorzysty-
wane w zamykaniu PDA zarówno u noworodków oraz 
starszych dzieci, jak i u dorosłych(1,3). Wadą tego postępo-
wania jest wydłużenie czasu zabiegu w porównaniu z za-
biegiem klasycznym oraz wymóg posiadania odpowied-
niego sprzętu i przeszkolenia personelu w zakresie technik 

in those with the birth weight >1.5 kg only 8%(15,17). Con-
traindications to indomethacin are: renal failure, hyperbili-
rubinaemia, thrombocytopaenia, gastrointestinal bleeding, 
bleeding to the central nervous system (a relative contrain-
dication), sepsis and necrotizing enterocolitis(2,9,17). In Eu-
rope, ibuprofen is more common. Its efficacy is compara-
ble, but it does not cause cerebral, renal and intestinal flow 
disorders(8,17). In some children, such treatment is ineffective 
(in approximately 10%). In such situations procedural treat-
ment is necessary to close the duct(17,18).

Transcatheter PDA closure

The procedure is performed in a haemodynamic laborato-
ry with the use of endovascular coils and Amplatzer grafts.‡ 
It is a method of choice in the majority of patients, both 
adults and children(5,15). Compared to surgery, transcathe-
ter closure of PDA is particularly advantageous when the 
ducts are calcified and when the resistance of the pulmo-
nary circulation is increased(5). Within the past 20 years, the 
effectiveness and safety of such procedures have been as-
sessed. The percentage of closures of shunts smaller than 
8 mm amounted to 85% after one year follow-up and the 
mortality rate was <1%(18); in the majority of cases the level 
of closures was as high as 90–95%(5). Small ducts (diameter 
<3–4 mm) are closed by means of detachable endovascu-
lar coils, and in the larger ones (4–10 mm), Amplatzer oc-
cluders are used(6,8). The procedure is conducted via femo-
ral access (venous or arterial)(6). The possible complications 
of transcatheter procedures are: residual shunts, shift of the 
coils to the pulmonary artery or aorta, stenosis or closure 
of the aorta or pulmonary artery, femoral arterial or venous 
thrombosis, haemolysis and infection(5,8,15).

Surgical PDA closure

Surgical techniques have been used for over 50 years. 
The percentage of successful occlusions is slightly higher 
than in catheter procedures and mortality is higher as well. 
Immediate clinical occlusion is achieved in >95% of pa-
tients(18). This procedure is burdened with a low risk in chil-
dren and slightly higher risk in adults, which is associated 
with concomitant pulmonary hypertension and morpho-
logical changes of the duct (calcifications, aneurysmal dila-
tation) in the latter group(9,18). Surgical closure may involve 
an open procedure (standard approach through left lat-
eral thoracotomy) or a less-invasive method with the use 
of a videothoracoscope. Surgical treatment consists in li-
gating or dividing the ductus arteriosus or closing it with 
the use of a metal clip(1,2,8,10,15). Such treatment in indicat-
ed when inoperative PDA closure is not possible. Emergen-
cy procedures are performed in children with circulatory 

‡ The Rashkind umbrella devices are no longer used (in Poland not 
used since 1999) due to the impossibility of their application in all pa-
tients (anatomic reasons and parameters of the ductus) and relatively 
high rate of residual shunts after the procedure(6).
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wideotorakoskopowych(9). Ponadto w razie komplikacji 
podczas zabiegu należy liczyć się z koniecznością konwer-
sji do metody otwartej(3).

PRZEWÓD TĘTNICZY –  
SYTUACJE SZCZEGÓLNE

Wady przewodozależne

Niniejsze opracowanie dotyczy izolowanego przetrwałe-
go przewodu tętniczego, jednak zdarza się, że PDA towa-
rzyszą inne wady serca. Funkcjonowanie organizmu przy 
większości z nich nie zależy od przepływu krwi przez prze-
wód, są zatem wadami towarzyszącymi, które wymaga-
ją dodatkowego postępowania (głównie chirurgicznego). 
Drugą grupę stanowią nieprawidłowości, w wyniku któ-
rych prawidłowy przepływ jest ograniczony lub też całko-
wicie przerwany, co prowadzi do niedostatecznej perfuzji 
tkanek i bezpośredniego zagrożenia życia noworodka. W ta-
kim wypadku drożny przewód tętniczy stanowi alternatyw-
ną drogę przepływu, dzięki której możliwe jest utrzymanie 
krążenia płucnego, systemowego lub też mieszanie się krwi 
tętniczej z żylną, niezbędne do zachowania odpowiedniej 
saturacji krwi(27). Są to tzw. wady przewodozależne, które 
zostały wymienione na ryc. 3. Warto zaznaczyć, że ta gru-
pa nieprawidłowości występuje częściej niż izolowany PDA, 
stanowi bowiem 20% wszystkich wad serca(27), i z uwagi na 
odmienne postępowanie wymaga krótkiego omówienia.
Ze względu na zaburzenia hemodynamiczne życie dziecka jest 
uzależnione od wczesnego rozpoznania i wdrożenia postępo-
wania, które dąży do utrzymania drożności przewodu tętni-
czego. W tym celu podaje się wlew dożylny prostaglandyny 
E1 w dawce od 0,01 do 0,1 µg/kg/min (modyfikowanej zależ-
nie od stanu klinicznego noworodka)(27). Prawidłowe rozpo-
znanie typu wady przewodozależnej jest istotne w kontekście 
podjęcia decyzji o włączeniu terapii tlenem, gdyż jego działa-
nie może być dwojakie. Wady z dominującą sinicą, takie jak 
przełożenie dużych naczyń oraz wady z przewodozależnym 
przepływem płucnym, wymagają podania tlenu, aby zapo-
biec rozwijającej się z czasem hipoksji i kwasicy metabolicz-
nej. Oprócz wzrostu saturacji krwi podanie tlenu skutkuje tak-
że spadkiem oporu w naczyniach płucnych, co w przypadku 
wad o przewodozależnym przepływie płucnym jest sytuacją 
bardzo korzystną(27). Obniżenie ciśnienia w naczyniach krą-
żenia małego zwiększa bowiem różnicę ciśnień między krąże-
niem systemowym a płucnym, co wzmaga lewo-prawy prze-
pływ krwi przez przewód tętniczy i przewodozależną perfuzję 
płuc. Podczas wentylacji mechanicznej u tych pacjentów nie 
należy stosować dodatnich ciśnień w drogach oddechowych. 
Zupełnie inne skutki wywoła tlenoterapia u chorych z prze-
wodozależnym przepływem systemowym – w tym przypad-
ku tlen spowoduje zmniejszenie różnicy ciśnień między krą-
żeniami, a warunkowany przez nią prawo-lewy przepływ 
przewodowy (niezbędny do utrzymania ciągłości krążenia 
obwodowego) ulegnie zmniejszeniu(27). U tych pacjentów po-
winno się więc unikać tlenoterapii, natomiast korzystne jest 

insufficiency, particularly in neonates. In the remaining cas-
es the procedures are scheduled(1). Surgeries are performed 
in general anaesthesia by left lateral thoracotomy without 
cardiopulmonary bypass(1,3). Surgical treatment carries a rel-
atively low risk of complications (residual shunt, laryngeal 
nerve damage, diaphragmatic nerve injury, pneumothorax, 
chylothorax, postoperative haemorrhage, infection)(1,3,15) 
and may be performed safely even in preterm neonates with 
the body weight of 500 g(15). Nevertheless, cases of erroneous 
ligation/division of the left pulmonary artery, aorta or bron-
chial tube have been reported(1,3,5).
Video-assisted thoracoscopic surgery (VATS) is becoming 
more and more common in managing PDA(3,8,9). It is a min-
imally-invasive, commonly acknowledged method(1,2,25,26). 
An unquestionable advantage of a thoracoscopic proce-
dure compared to a classical operation is minimisation 
of intervention and thus minimal trauma to tissues, reduc-
tion of pain and risk of infection. This translates into short-
er time and lower cost of hospitalisation(2,9). A favourable 
cosmetic effect must also be mentioned(2). Being relatively 
safe, video-assisted techniques may be successfully used for 
PDA occlusion both in neonates and older children as well 
as in adults(1,3). Disadvantages of such procedures are: lon-
ger duration of the procedure as compared to the classical 
operation, the necessity to possess appropriate equipment 
and to train the personnel in video-assisted thoracoscopic 
techniques(9). Moreover, if complications occur during the 
procedure, a conversion to the open method may be nec-
essary(3).

DUCTUS ARTERIOSUS –  
SPECIAL SITUATIONS

Ductus-dependent defects

The discussion above refers to isolated patent ductus arte-
riosus, but sometimes other cardiac defects concur. In such 
situation, function of the organism does not usually depend 
on the blood flow through the ductus. Therefore, these de-
fects require additional management (mainly surgical). 
The other group includes defects whereby normal flow is re-
stricted or completely stopped which leads to insufficient 
tissue perfusion and is a direct life-threatening situation for 
the neonate. In such cases, the patent ductus arteriosus is an 
alternative way for blood flow thanks to which pulmonary 
and systemic circulation are maintained and mixing of ve-
nous and arterial blood, which is necessary for the pres-
ervation of adequate blood saturation, is possible(27). These 
defects are referred to as ductus-dependent and are listed 
in fig. 3. It must be emphasised the this group of anomalies 
occurs more frequently than isolated PDA – it constitutes 
20% of all cardiac defects(27) and due to different manage-
ment, it requires a short discussion.
Due to haemodynamic disorders, survival of  the child 
depends on early diagnosis and management that aim 
at maintaining the ductus arteriosus patent. Therefore, the 
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stosowanie dodatnich ciśnień podczas mechanicznej wenty-
lacji. Należy jednak pamiętać, że wzrost ciśnienia parcjalnego 
tlenu we krwi tętniczej powoduje obkurczenie przewodu tęt-
niczego, co jest działaniem niepożądanym dla wszystkich ty-
pów wad przewodozależnych. Noworodkom z dominującym 
objawem zmniejszonego rzutu serca, u których przepływ sys-
temowy zależny jest od utrzymania drożności przewodu tęt-
niczego, podaje się wlew dopaminy, aby poprawić perfuzję 
tkanek i zapobiec przednerkowej niewydolności nerek. Ob-
jawy kwasicy metabolicznej można wyrównywać za pomocą 
dwuwęglanu sodu(27).
Żadna z wyżej podanych metod nie usuwa przyczyny stanu 
klinicznego pacjentów z wadami przewodozależnymi, a je-
dynie umożliwia ich przeżycie do czasu podjęcia decyzji 
o dalszym postępowaniu lub transportu do ośrodka specja-
listycznego, gdzie zostanie włączone odpowiednie leczenie 
przyczynowe. Dalsze omówienie wad przewodozależnych 
wykracza poza niniejsze opracowanie.

Przedwczesne zwężenie lub zamknięcie się 
przewodu

Przedwczesne zwężenie lub zamknięcie się przewodu tętni-
czego u płodu jest rzadkim zjawiskiem, choć w literaturze 
można odnaleźć opisy takich przypadków(28). Do sytuacji 
takiej może dojść, gdy w ostatnim trymestrze ciąży mat-
ka przyjmuje środki z grupy niesteroidowych leków prze-
ciwzapalnych (NLPZ), np. indometacynę czy ibuprofen(16), 

intravenous infusion of 0.01 to 0.1 µg/kg/min of prosta-
glandin E1 is started (the dose is modified depending on 
the clinical condition of the neonate)(27). An accurate iden-
tification of the type of a ductus-dependent defect is essen-
tial for decision-making concerning oxygen therapy since 
it may exert two types of effects. Defects in which cyano-
sis is predominant, such as transposition of the great ar-
teries and defects with ductus-dependent pulmonary flow, 
require oxygen administration in order to prevent hypox-
ia and metabolic acidosis that develop over time. Apart 
from an increase in blood saturation, oxygen administra-
tion also results in a decrease in the resistance in the pul-
monary vessels, which is a beneficial situation in defects 
that involve ductus-dependent pulmonary flow(27). A pres-
sure decrease in  the vessels of  the pulmonary circula-
tion increases the differential pressure between systemic 
and pulmonary circulation, which enhances left-to-right 
blood flow through the ductus arteriosus and ductus-de-
pendent pulmonary perfusion. During mechanical ven-
tilation of such patients, positive airway pressure should 
be avoided. Oxygen therapy implemented in patients with 
ductus-dependent systemic flow will exert a different ef-
fect. In such patients, oxygen will cause a decrease in the 
differential pressure between the two circulations and the 
right-to-left flow through the ductus, which is dependent 
on such pressure and which is essential to maintain the 
systemic circulation, will be reduced(27). Therefore, oxygen 
therapy should be avoided in such patients, but positive 

Ryc. 3. Przewodozależne wady serca
Fig. 3. Ductus-dependent cardiac disease

1. �Wady z przewodozależnym przepływem płucnym: 
Defects with ductus-dependent pulmonary flow:

•	 krytyczne zwężenie/atrezja tętnicy płucnej bez ubytku w przegrodzie 
międzykomorowej 
critical pulmonary artery stenosis/atresia without intraventricular septal defect

•	 tetralogia Fallota z krytycznym zwężeniem/atrezją tętnicy płucnej 
tetralogy of Fallot with critical pulmonary artery narrowing/atresia

•	 atrezja zastawki trójdzielnej ze zwężeniem tętnicy płucnej 
tricupsid atresia with pulmonary artery stenosis

•	 inne złożone wady serca skojarzone ze zwężeniem/atrezją tętnicy płucnej 
other complex cardiac defects associated with pulmonary artery narrowing/atresia

•	 ciężka postać noworodkowa anomalii Ebsteina 
severe neonatal Ebstein’s anomaly

2. �Wady z przewodozależnym przepływem systemowym: 
Defects with ductus-dependent systemic flow:

•	 krytyczne zwężenie zastawki aorty (AS) 
critical aortic valve stenosis (AS)

•	 krytyczna koarktacja aorty (CoA) 
critical coarctation of the aorta (CoA)

•	 przerwanie łuku aorty (IAA) 
interrupted aortic arch (IAA)

•	 zespół niedorozwoju lewego serca (HLHS) 
hypoplastic left heart syndrome (HLHS)

3. �Wady z przewodozależnym mieszaniem się krwi: 
Defects with ductus-dependent mixing of blood:

•	 przełożenie wielkich pni tętniczych (TGA) 
transposition of the great arteries (TGA)

•	 niektóre złożone warianty anatomiczne tzw. malpozycji naczyń 
certain complex anatomic variants, so-called vascular malpositions
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a także spożywa produkty bogate w polifenole, np. herbatę, 
grejpfruty czy pomarańcze, ciemną czekoladę lub jagody(28). 
Warto zaznaczyć, że istnieją także złożone wady struktural-
ne, których elementem jest agenezja przewodu tętniczego, 
takie jak różne typy tetralogii Fallota, wspólny pień tętni-
czy czy atrezja płucna z ciągłą przegrodą komorową(2,3,28). 
U części zdiagnozowanych pacjentów nie udaje się uchwy-
cić czynnika ryzyka, zatem ta część przypadków jest klasy-
fikowana jako idiopatyczna(28).
Przedwczesne zwężenie albo zamknięcie się przewodu tęt-
niczego skutkuje niewydolnością prawokomorową oraz 
obrzękiem płodu(2,4). Podstawową metodę diagnostyczną 
stanowi płodowa echokardiografia z funkcją dopplerow-
ską, która uwidocznia przerost i poszerzenie prawej komo-
ry serca oraz umiarkowaną lub ciężką niedomykalność za-
stawki trójdzielnej oraz płucnej(28).
W większości przypadków można przyjąć postawę wycze-
kującą, bez konieczności przyspieszania porodu, pamiętając, 
że stwierdzenie nieprawidłowości w układzie sercowo-naczy-
niowym płodu jest wskazaniem do jego ścisłej obserwacji(28).

Konflikt interesów
Autorzy nie zgłaszają żadnych finansowych ani osobistych powiązań 
z innymi osobami lub organizacjami, które mogłyby negatywnie wpły-
nąć na treść publikacji oraz rościć sobie prawo do tej publikacji.

Piśmiennictwo/References

1.	 Wojtalik M, Mrówczyński W, Skalski JH: Przetrwały przewód tęt-
niczy. In: Skalski JH, Religa Z (eds.): Kardiochirurgia dziecięca. 
Vol. II: Kardiochirurgia szczegółowa wad wrodzonych. Wydaw-
nictwo Naukowe Śląsk, Katowice 2003: 7–12.

2.	 Benson LN: The arterial duct: its persistence and its patency. In: 
Anderson RH, Baker EJ, Redington AN et al. (eds.): Paediatric 
Cardiology. Elsevier Saunders, Philadelphia 2010: 875–893.

3.	 Patent ductus arteriosus. In: Kouchoukos NT, Blackstone EH, 
Hanley FL et al. (eds.): Kirklin/Barratt-Boyes Cardiac Surgery. 
Elsevier Saunders, Philadelphia 2013: 1342–1357.

4.	 Schneider DJ: The patent ductus arteriosus in term infants, chil-
dren, and adults. Semin Perinatol 2012; 36: 146–153.

5.	 Schneider DJ, Moore JW: Patent ductus arteriosus. Circulation 
2006; 114: 1873–1882.

6.	 Demkow M, Rużyłło W: Przetrwały przewód tętniczy. In: Brze-
zińska-Rajszys G, Dąbrowski M, Rużyłło W et al. (eds.): Kardio-
logia interwencyjna. Wydawnictwo Lekarskie PZWL, Warszawa 
2009: 463–468.

7.	 Gournay V: The ductus arteriosus: physiology, regulation, and 
functional and congenital anomalies. Arch Cardiovasc Dis 2011; 
104: 578–585.

8.	 Wrodzone wady serca. Wady serca z przeciekiem lewo-prawym. 
In: Park MK, Salamat M (eds.): Kardiologia dziecięca. Elsevier 
Urban & Partner, Wrocław 2011: 114–118.

9.	 Devaney E, Ohye R, Bove EL: Congenital heart disease and 
anomalies of the great vessels: patent ductus arteriosus. In: Gros-
feld JL, O’Neill JA, Fonkalsrud EW et al. (eds.): Pediatric Surgery. 
Mosby Elsevier, Philadelphia 2006: 1959–1961.

10.	 Bernstein D: Congenital heart disease. Acyanotic congenital 
heart disease: the left-to-right shunt lesions: patent ductus arte-
riosus. W: Kliegman RM, Behrman RE, Jenson HB et al. (eds.): 
Nelson Textbook of Pediatrics. Elsevier Saunders, Philadelphia 
2007: 1891–1893.

airway pressure during mechanical ventilation is beneficial. 
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