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Abstract at the end of the article

Ανοικτός αρτηριακός πόρος  
στη νεογνική περίοδο

O αρτηριακός πόρος (AΠ) είναι βασικό στοιχείο της εμβρυϊκής κυκλοφορίας, 
απαραίτητο για την άρτια καρδιακή ανάπτυξη-λειτουργία. Μετά από τη γέν-
νηση είναι γνωστό ότι στα τελειόμηνα νεογνά συνήθως κλείνει λειτουργικά 
την πρώτη ημέρα ζωής. Η παραμονή του μπορεί να είναι μεμονωμένη ή να 
συνδυάζεται με καρδιακές ανωμαλίες. O ανοικτός αρτηριακός πόρος (AΑΠ) 
προκαλεί διαφυγή αίματος, η οποία εξαρτάται από τη διαφορά πιέσεων με-
ταξύ της συστηματικής και της πνευμονικής κυκλοφορίας καθώς και από το 
μέγεθός του. Ιδιαίτερα τα πρόωρα νεογνά με σύνδρομο αναπνευστικής δυ-
σχέρειας (ΣΑΔ) κινδυνεύουν να παρουσιάσουν διαφυγή αίματος κυρίως στη 
φάση ανάρρωσης από το ΣΑΔ, με αποτέλεσμα παρατεταμένη αναπνευστική 
δυσλειτουργία.  Η αντιμετώπιση του ΑΑΠ είναι συντηρητική ή χειρουργική. 
Η προφυλακτική χορήγηση ινδομεθακίνης ελαττώνει τη συχνότητα ΑΑΠ και 
ενδοκοιλιακής αιμορραγίας στα πολύ χαμηλού βάρους γέννησης νεογνά.

φορία, αν και από μια σειρά παρερμηνειών το όνομά του 
δόθηκε στον αρτηριακό πόρο.5 Ο Gerard το 1900 εισήγαγε 
την έννοια της σύγκλεισης του ΑΠ σε δύο στάδια: (α) τη 
λειτουργική σύγκλειση και (β) την ανατομική σύγκλειση.6 
Ιστορική ανασκόπηση δεν μπορεί να υπάρξει χωρίς ανα-
φορά στην περιγραφή του Gibson, ο οποίος περιέγραψε 
το τυπικό φύσημα του ΑΑΠ.7

Οι Friedman και Heyman8 στα μέσα της δεκαετίας του 
1970 ανακοίνωσαν ότι τα πρόωρα νεογνά έχουν αυξημέ-
νη συχνότητα εμφάνισης ΑΑΠ, ότι η σύγκλειση του ΑΑΠ 
καθυστερεί αλλά μπορεί να γίνει και αυτόματα9 και ότι η 
ινδομεθακίνη ως αναστολέας της προσταγλανδίνης μπορεί 
να οδηγήσει στη φαρμακευτική σύγκλειση του ΑΑΠ.10

3. ΕΜΒΡΥΪΚΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ

Περίπου το 65% της εμβρυϊκής καρδιακής παροχής 
προέρχεται από τη δεξιά κοιλία και μόνο το 5–10% αυτής 
διέρχεται από τους πνεύμονες.11,12 Το αίμα από τη δεξιά 
κοιλία εισέρχεται μέσω του ΑΑΠ στην κατιούσα αορτή. 
Ο ΑΑΠ αποτελεί σημαντικό παράγοντα στη φυσιολογική 
εμβρυϊκή ανάπτυξη, επιτρέποντας την παράκαμψη των 
πνευμόνων και την είσοδο του αίματος στη συστηματική 
κυκλοφορία. Η πρόωρη σύσφιξη ή η σύγκλειση του ΑΑΠ 
ενδέχεται να οδηγήσουν σε δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια, 
με αποτέλεσμα τον εμβρυϊκό ύδρωπα.13

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Aν και πλέον στη σύγχρονη Καρδιοχειρουργική η σύ-
γκλειση του ανοικτού αρτηριακού πόρου (ΑΑΠ) είναι πολύ 
απλή, ωστόσο εξακολουθεί να υπάρχει μεγάλο ενδιαφέρον 
για το ρόλο του αρτηριακού πόρου (ΑΠ) στις καρδιοπνευ-
μονικές νόσους.1 Το ενδιαφέρον στρέφεται προς (α) την 
αντιμετώπιση του ΑΑΠ σε πρόωρα νεογνά με σύνδρομο 
αναπνευστικής δυσχέρειας (ΣΑΔ), (β) τη διατήρηση του 
ΑΑΠ σε συγκεκριμένες καρδιοπάθειες και (γ) τη δεξιο-
αριστερή διαφυγή αίματος στο σύνδρομο παραμονής της 
εμβρυϊκής κυκλοφορίας. Επίσης, επιβάλλεται η ανάγκη 
διαχωρισμού δύο εννοιών που αφορούν στον ΑΑΠ, δηλαδή 
(α) την καθυστέρηση σύγκλεισης του ΑΑΠ στα πρόωρα 
νεογνά και (β) το βατό ΑΠ ως συγγενή καρδιοπάθεια, αν 
και δεν έχουν οριστεί σαφή όρια μετάπτωσης από τη μια 
κατάσταση στην άλλη.2

2. ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ

Ο Γαληνός3 γνώριζε ότι το εμβρυϊκό αίμα οξυγονώνεται 
στον πλακούντα και κατευθύνεται στον αριστερό κόλπο, και 
από εκεί στην αορτή μέσω του ωοειδούς τρήματος αλλά 
και μέσα από ένα ειδικό αρτηριακό κανάλι.4 Πάνω από 
1.300 χρόνια αργότερα, το 1564, ο Botalo περιέγραψε το 
ωοειδές τρήμα και τη σημασία του στην εμβρυϊκή κυκλο-
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4.	 ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΚΑΙ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΑΡΤΗΡΙΑΚΟΥ 
ΠΟΡΟΥ

O ΑΠ προέρχεται από το 6ο εμβρυϊκό τόξο και συνδέει 
την πνευμονική αρτηρία (ΠΑ) με την αορτή (εικ. 1). Κατά 
την εμβρυϊκή ζωή μεταφέρει το αίμα που παρακάμπτει 
την πνευμονική κυκλοφορία προς την κατιούσα αορτή. 
Από τον 4ο μήνα της εμβρυϊκής ζωής υπάρχει ιστολογική 
διαφορά μεταξύ του ΑΠ, της αορτής και της ΠΑ.14,15 Τα 
μεγάλα αιμοφόρα αγγεία είναι ελαστικά, ενώ ο ΑΠ απο-
τελείται από μικρό αριθμό ελαστικών ινών και σημαντικό 
αριθμό κυκλοτερώς διατεταγμένων μυϊκών ινών στο μέσο 
χιτώνα του.16,17

Κατά τη γέννηση, ο ΑΠ είναι ένα βραχύ αιμοφόρο αγγείο 
με μυϊκό ιστό ανάμεσα σε δύο μεγάλα ελαστικά αγγεία, 
την αορτή και την ΠΑ.18 Μετά τη γέννηση, αρχικά ο πόρος 
κλείνει με μυϊκή σύσπαση, στη συνέχεια με συσσώρευση 
του ενδοθηλίου και, τελικά, αποφράσσεται από θρόμβο για 
να μετατραπεί σε ινώδη ταινία.19 Σε μεταγενέστερη φάση, 
στην περιοχή αναπτύσσεται ινώδης ιστός. Με τον τρόπο 
αυτόν, ο ΑΠ μετατρέπεται σε αρτηριακό σύνδεσμο.20 Η 
σύγκλειση του ΑΠ είναι λειτουργικό και ανατομικό φαινό-
μενο.21 Λειτουργικά, κλείνει στην 1η–2η ημέρα της ζωής, 
αλλά μπορεί να ανοίξει πάλι και να παραμείνει βατός για 
τις επόμενες 7–8 ημέρες.22 Στην εμβρυϊκή ζωή παραμένει 
βατός εξαιτίας της χαμηλής μερικής πίεσης οξυγόνου και 
της αγγειοδιασταλτικής δράσης των προσταγλανδινών Ε. Η 
μετάβαση από την εμβρυϊκή κυκλοφορία στην κυκλοφορία 
του νεογνού περιλαμβάνει την εξάλειψη της πλακουντια-
κής κυκλοφορίας που έχει χαμηλές αγγειακές αντιστάσεις, 
την έναρξη της αναπνοής με ταυτόχρονη ελάττωση των 
πνευμονικών αρτηριακών αντιστάσεων και τη σύγκλειση 

των διόδων εκτροπής αίματος. Καθώς αυξάνουν η πνευ-
μονική ροή αίματος και η αρτηριακή τάση του οξυγόνου 
ο αρτηριακός πόρος αρχίζει να συσπάται, γεγονός που 
οδηγεί σε λειτουργική σύγκλεισή του κατά την 1η–2η 
ημέρα της ζωής.14,19,22

5.	 ΑΝΟΙΚΤΟΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΟΣ ΠΟΡΟΣ ΣΤΗ ΝΕΟΓΝΙΚΗ 
ΗΛΙΚΙΑ

Ανοικτός αρτηριακός πόρος ανευρίσκεται συχνά σε 
πρόωρα νεογνά και ιδιαίτερα σε εκείνα που παρουσιάζουν 
ΣΑΔ και σε νεογνά που γεννιούνται σε μεγάλο υψόμετρο. 
Είναι επίσης συχνός σε συνδυασμό με άλλες συγγενείς 
καρδιακές ανωμαλίες. Μεμονωμένος ΑΑΠ, χωρίς άλλο 
καρδιοαναπνευστικό πρόβλημα, ανευρίσκεται σε ποσοστό 
4% όλων των νεογνών που παρουσιάζουν κλινική εικόνα 
καρδιοπάθειας και είναι συχνότερος στα κορίτσια.23 Ο ΑΑΠ 
είναι παρών σε ποσοστό 60–70% στα παιδιά με συγγενή 
ερυθρά. Οι κλινικές εκδηλώσεις του ΑΑΠ εξαρτώνται από 
τη διαφορά πιέσεων ανάμεσα στις δύο παράλληλες κυ-
κλοφορίες, οι οποίες επικοινωνούν στο επίπεδό του, και 
από το μέγεθος της επικοινωνίας.24

6.	 ΠΟΡΟΕΞΑΡΤΩΜΕΝΕΣ ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ 
ΚΑΡΔΙΟΠΑΘΕΙΕΣ

Η συχνότητα των συγγενών καρδιοπαθειών είναι 8:1.000. 
Στις βαριές αποφρακτικές καρδιακές αλλοιώσεις, τόσο προς 
τη συστηματική όσο και προς την πνευμονική κυκλοφορία, η 
παροχή αίματος προς την πάσχουσα κυκλοφορία εξαρτάται 
αποκλειστικά από το μέγεθος του ΑΠ. Στις καρδιοπάθειες 
με ποροεξαρτώμενη συστηματική κυκλοφορία –στένωση 
αορτικής βαλβίδας, στένωση ισθμού αορτής, διακεκομ-
μένο αορτικό τόξο, σύνδρομο υποπλαστικής αριστερής 
καρδιάς– συνήθως εμφανίζεται εικόνα καρδιαγγειακής 
κατάρρευσης με τη σύγκλειση του ΑΠ, μπορεί όμως να 
παρουσιαστεί και εικόνα συμφορητικής καρδιακής ανε-
πάρκειας.25 Από το σύνολο των ασθενών με βαλβιδική 
στένωση αορτής, μόνο ένα ποσοστό 10–15% παρουσιάζει 
κλινικές εκδηλώσεις στο πρώτο έτος ζωής.26 Ωστόσο, όταν 
τα νεογνά εμφανίζουν συμπτώματα στένωσης αορτικής 
βαλβίδας, αντιμετωπίζουν σημαντική νοσηρότητα και 
θνησιμότητα.27,28 Στις καρδιοπάθειες με ποροεξαρτώμενη 
πνευμονική κυκλοφορία –στένωση πνευμονικής βαλβίδας, 
ατρησία πνευμονικής με ακέραιο μεσοκοιλιακό διάφραγμα, 
ατρησία τριγλώχινας, τετραλογία Fallot, ανωμαλία Ebstein– 
τυπικά παρουσιάζεται έντονη κυάνωση με τη σύγκλειση 
του πόρου. Επίσης, στις καρδιοπάθειες όπου υπάρχουν δύο 
παράλληλες κυκλοφορίες (D μετάθεση μεγάλων αγγείων), 
η ανάμειξη του αίματος των δύο κυκλοφοριών εξαρτάται 

Εικόνα 1. Σχηματική απεικόνιση του ανοικτού αρτηριακού πόρου.
ΠΑ: Πνευμονική αρτηρία, ΑΑΠ: Ανοικτός αρτηριακός πόρος.
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από την παραμονή του ΑΠ, με αποτέλεσμα την εμφάνιση 
κυάνωσης με τη σύγκλεισή του.24

Σε αντίθεση με τις αποφρακτικές αλλοιώσεις της αρι-
στερής καρδιάς, ο προγεννητικός υπερηχοκαρδιογραφικός 
έλεγχος μπορεί με ασφάλεια να διαγνώσει τις αποφρακτικές 
αλλοιώσεις της δεξιάς καρδιάς.25,29,30

Η αρχική θεραπευτική προσέγγιση των παραπάνω 
καρδιοπαθειών είναι κοινή και περιλαμβάνει τη χορήγηση 
PGE1, με στόχο τη διατήρηση της βατότητας του ΑΠ και 
την κατά περίπτωση υποστήριξη του κυκλοφορικού και 
του αναπνευστικού συστήματος των νεογνών.24 Η PGE1 
έχει χορηγηθεί αποτελεσματικά ενδοφλέβια ή ενδοαρτη-
ριακά, αρχικά σε δόσεις 0,1 μg/kg/min.31,32 Η χορήγησή 
της σχετίζεται με μια σειρά ανεπιθύμητες ενέργειες, όπως 
άπνοια, οίδημα, υπόταση, δερματική αγγειοδιαστολή, 
πυρετό, ευερεθιστότητα, υπογλυκαιμία, διάρροια, διάχυτη 
ενδαγγειακή πήξη, θρομβοπενία.32 Μειώνοντας τη δόση 
εφόδου στα 0,05 μg/kg/min οι ανεπιθύμητες ενέργειες 
και ειδικά οι άπνοιες ελαττώνονται και εάν η οξυγόνω-
ση διατηρείται, η δόση μπορεί να μειωθεί περαιτέρω.33 
Παρατεταμένη θεραπεία με PGE2 μπορεί να απαιτηθεί σε 
ασθενείς με ποροεξαρτώμενη καρδιοπάθεια σε αναμονή 
για μεταμόσχευση, η οποία μπορεί να χορηγηθεί επίσης 
αποτελεσματικά per os.33

Η οριστική αντιμετώπιση της υποκείμενης καρδιοπά-
θειας μετά από τη φάση σταθεροποίησης είναι ειδική για 
κάθε περίπτωση.24

7.	 ΠΡΟΩΡΑ ΝΕΟΓΝΑ ΜΕ ΣΥΝΔΡΟΜΟ 
ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗΣ ΔΥΣΧΕΡΕΙΑΣ ΚΑΙ ΑΝΟΙΚΤΟ 
ΑΡΤΗΡΙΑΚΟ ΠΟΡΟ

Στα πρόωρα νεογνά με ΣΑΔ, η μεγάλη αριστερο-δεξιά 
διαφυγή αίματος αποτελεί αίτιο σοβαρών επιπλοκών, με 
περισσότερο σημαντική την καρδιακή ανεπάρκεια και το 
πνευμονικό οίδημα.34,35 Επιπλέον, τα πρόωρα νεογνά με ΑΑΠ 
παρουσιάζουν διαταραχή της αιμοδυναμικής του κεντρικού 
νευρικού συστήματος (ΚΝΣ) που προδιαθέτει σε ισχαιμία 
του εγκεφάλου και ενδοκοιλιακή αιμορραγία.36,37 Επίσης, 
φαίνεται ότι παίζει ρόλο και στην ανάπτυξη νεκρωτικής 
εντεροκολίτιδας.38

Ήδη από τη δεκαετία του 1970 οι σχετικές μελέτες 
έδειξαν ότι η σύγκλειση του ΑΠ σε πρόωρα νεογνά με ΣΑΔ 
βελτίωσε την κλινική τους εικόνα.39 Το 1976 δημοσιεύτηκε 
μελέτη σχετικά με τη δυνατότητα φαρμακευτικής σύγκλεισης 
του ΑΑΠ με αναστολείς των προσταγλανδινών.40

Στα πρόωρα νεογνά με ΣΑΔ, οι κλινικές εκδηλώσεις 
της παραμονής του ΑΑΠ εμφανίζονται συνήθως την 3η–5η 

ημέρα της ζωής, στη φάση βελτίωσης. Επειδή η εκτροπή 
αίματος από τα αριστερά προς τα δεξιά αφορά στη ροή 
από κυκλοφορία υψηλής πίεσης σε κυκλοφορία χαμηλής 
πίεσης, διευρύνεται η πίεση σφυγμού. Η καρδιακή ώση 
εμφανίζεται πολύ έντονη στο προκάρδιο και οι περιφερικοί 
σφυγμοί είναι ισχυροί και ευχερώς ψηλαφητοί. Το φύσημα 
του ΑΑΠ μπορεί να είναι συνεχές, συνήθως όμως είναι 
ακουστό μόνο το συστολικό στοιχείο του στην περιοχή του 
αριστερού άνω χείλους του στέρνου, αν και πολλές φορές 
σε πρόωρα με μεγάλο ΑΑΠ είναι πιθανόν να μην ακούγεται 
καθόλου. Η καρδιακή ανεπάρκεια και το πνευμονικό οίδημα 
εκδηλώνονται με υγρούς ρόγχους και ηπατική διόγκωση. 
Στην ακτινογραφία θώρακα διαπιστώνονται μεγαλοκαρ-
δία, διεύρυνση της πνευμονικής αρτηρίας και αυξημένη 
πνευμονική αιμάτωση. Το υπερηχοκαρδιογράφημα είναι η 
εξέταση εκλογής για την επιβεβαίωση της διάγνωσης και την 
εκτίμηση του μεγέθους του ΑΑΠ14 (πίν. 1). Σε συνδυασμό με 
τις κλινικές πληροφορίες, το υπερηχοκαρδιογράφημα είναι 
συχνά χρήσιμο για την ταξινόμηση της παραμονής του ΑΑΠ 
ως σιωπηλής, ήπιας, μέτριας ή σημαντικής αιμοδυναμικά. 
Εκτός από την αξιολόγηση του ΑΑΠ, χρησιμοποιείται για 
τον εντοπισμό και την αξιολόγηση άλλων συναφών καρ-
διακών ανωμαλιών.41

Σε σπάνιες περιπτώσεις, στα πρόωρα νεογνά με ΣΑΔ 
η σύσπαση της ΠΑ, δευτεροπαθώς λόγω της υποξαιμίας, 
μπορεί να οδηγήσει σε δεξιο-αριστερή διαφυγή αίματος 

Πίνακας 1. Ευρήματα ανοικτού αρτηριακού πόρου (ΑΑΠ) σε πρόωρα 
νεογνά.

Κλινική εικόνα

Συνεχές ή συστολικό φύσημα

Έντονη καρδιακή ώση στο προκάρδιο

Διεύρυνση της πίεσης σφυγμού

Εύκολα ψηλαφητοί και δυνατοί σφυγμοί

Ταχυκαρδία

Ταχύπνοια

Ηπατομεγαλία

Οιδήματα

Απεικονιστικά ευρήματα

Αυξημένη καρδιακή σιλουέτα

Διάταση αριστερού κόλπου-αριστερής κοιλίας στο US

Διάγνωση του ΑΑΠ με US

Παράμετροι του αναπνευστήρα

Παρατεταμένα IMV/n-CPAP

Αυξημένες ανάγκες στον αναπνευστήρα

ΑΑΠ: Ανοικτός αρτηριακός πόρος, US: Υπερηχοκαρδιογράφημα, IMV: Intermitted 
mandatory ventilation, n-CPAP: Nasal continuous positive airway pressure
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μέσω του ΑΑΠ.42 Ωστόσο, η πνευμονική υπέρταση μειώ-
νεται με την αύξηση της οξυγόνωσης.43 Συχνά, η πτώση 
των πνευμονικών αγγειακών αντιστάσεων οδηγεί σε με-
γάλη αριστερο-δεξιά διαφυγή αίματος και εγκατάσταση 
καρδιακής ανεπάρκειας.44,45

8.	 ΤΕΛΕΙΟΜΗΝΑ ΝΕΟΓΝΑ ΜΕ ΑΝΟΙΚΤΟ 
ΑΡΤΗΡΙΑΚΟ ΠΟΡΟ

Στα τελειόμηνα νεογνά, ο ΑΠ παραμένει ανοικτός για 
ορισμένη χρονική περίοδο μετά από τη γέννηση.46 Με την 
πτώση των αυξημένων πνευμονικών αντιστάσεων παρου-
σιάζεται εικόνα συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας, χα-
μηλή πρόσληψη βάρους και υποτροπιάζουσες πνευμονικές 
λοιμώξεις. Κλινικά, υπάρχουν ευρήματα αριστερο-δεξιάς 
διαφυγής αίματος: (α) συστολικό φύσημα, που αργότερα 
γίνεται συνεχές, (β) υπερδυναμική κυκλοφορία και (γ) μεγάλο 
εύρος σφυγμού. Οι εκδηλώσεις της καρδιακής ανεπάρκειας, 
σε τελειόμηνο νεογνό με μεγάλο ΑΑΠ, δεν εμφανίζονται 
πριν από την 3η–6η εβδομάδα ζωής.

Σε νεογνά με παραμονή της εμβρυϊκής κυκλοφορίας 
–λόγω λειτουργικής πνευμονικής αγγειοσύσπασης, όπως 
σε περιπτώσεις περιγεννητικής ασφυξίας ή δομικής ανω-
μαλίας– στον ΑΑΠ λαμβάνει χώρα δεξιο-αριστερή διαφυγή 
αίματος και κλινικά παρουσιάζεται ασταθής υποξαιμία.24

9. ΣΥΓΚΛΕΙΣΗ ΑΡΤΗΡΙΑΚΟΥ ΠΟΡΟΥ

Οι μελέτες έχουν δείξει σημαντική μείωση της νοση-
ρότητας μετά από φαρμακευτική ή χειρουργική σύγκλειση 
του ΑΑΠ σε πρόωρα νεογνά με ΣΑΔ.47 Η χορήγηση ινδομε-
θακίνης σε τρεις δόσεις των 0,2 mg/kg βάρους σώματος 
(ΒΣ) per os ή ενδοφλέβια οδηγεί σε βελτίωση των κλινι-
κών, των ακτινολογικών και των υπερηχοκαρδιογραφικών 
ευρημάτων. Η σύγκλειση του ΑΑΠ επιτυγχάνεται 12–24 
ώρες μετά από τη χορήγηση της ινδομεθακίνης. Αν και 
προτιμάται η ενδοφλέβια οδός, φαίνεται ότι και η από του 
στόματος χορήγησή της είναι εξίσου αποτελεσματική. Όταν 
παράλληλα με την ινδομεθακίνη χορηγείται και διγοξίνη, 
λόγω της παράτασης της ημίσειας ζωής της θα πρέπει η 
δόση της να μειώνεται στο μισό.48

9.1. Τελειόμηνα νεογνά

Στα τελειόμηνα νεογνά, χωρίς συμπτώματα από το καρ-

διαγγειακό, θα πρέπει να επιχειρείται σύγκλειση του ΑΑΠ 
με καθετηριασμό ή χειρουργικά. Η επιλογή της μεθόδου 
αλλά και η χρονική στιγμή εφαρμογής της εξαρτώνται 
από πολλούς παράγοντες, συμπεριλαμβανομένου και του 
μεγέθους του ΑΑΠ. Η θνητότητα μετά από χειρουργική 
σύγκλειση είναι ελάχιστη καθώς και οι επιπλοκές, εκτός 
από την αυξημένη συχνότητα εμφάνισης πνευμοθώρακα 
κατά τη μετεγχειρητική περίοδο.41,49,50

9.2. Πρόωρα νεογνά

Σε πρόωρα νεογνά με ΑΑΠ, η χορήγηση ινδομεθακίνης 
οδηγεί σε σύγκλειση του ΑΑΠ σε ποσοστό 80%, ενώ παράλ-
ληλα βοηθά στην αντιμετώπιση της καρδιακής ανεπάρκειας 
και στη μείωση των αναγκών για αναπνευστική υποστήριξη 
και βελτιώνει τα ποσοστά επιβίωσης.51 Η προφυλακτική 
χορήγηση ινδομεθακίνης σε πολύ πρόωρα νεογνά μειώνει 
τη συχνότητα εμφάνισης ΑΑΠ, τα συμπτώματα καρδιακής 
ανεπάρκειας, την ανάπτυξη ενδοκοιλιακής αιμορραγίας 
και πιθανόν και τη θνησιμότητα.52–55 Ωστόσο, υπάρχει 
αβεβαιότητα σχετικά με την προφυλακτική χορήγηση ιν-
δομεθακίνης και την πιθανή ανάπτυξη εγκεφαλομαλακίας.48 
Η χειρουργική αντιμετώπιση σημαντικού ΑΑΠ ενδείκνυται, 
ανεξάρτητα από το βάρος ή την ηλικία του νεογνού. Η 
θνητότητα είναι μικρή και τα αποτελέσματα συνήθως θε-
αματικά. Επιπλέον, δεν είναι εύκολη τεχνικά η σύγκλειση 
του ΑΑΠ με καθετηριασμό σε πρόωρα νεογνά.24

Παρά τα καλά αποτελέσματα της φαρμακευτικής σύ-
γκλεισης του ΑΑΠ, ο γιατρός θα πρέπει να παρακολουθεί 
το νεογνό για επιπτώσεις στη νεφρική λειτουργία, στη 
λειτουργία του ΚΝΣ, στην πήξη του αίματος και στο με-
ταβολισμό της χολερυθρίνης, καθώς και για την εμφάνιση 
νεκρωτικής εντεροκολίτιδας.56,57

10. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η συχνότητα εμφάνισης συμπτωματικού ΑΑΠ είναι με-
γάλη στα πρόωρα νεογνά και ιδιαίτερα σε αυτά με ΣΑΔ. Η 
συντηρητική θεραπεία με χορήγηση ινδομεθακίνης βοηθά 
στη σύγκλειση του ΑΑΠ και στη βελτίωση της κλινικής 
εικόνας, ενώ παρουσιάζει λίγες ανεπιθύμητες ενέργειες. 
Στα τελειόμηνα νεογνά, σε νεογνά όπου έχει αποτύχει η 
σύγκλειση του ΑΑΠ με τη χορήγηση ινδομεθακίνης ή στις 
περιπτώσεις όπου υπάρχει αντένδειξη για τη χορήγησή της, 
η σύγκλειση του ΑΑΠ πρέπει να γίνεται χειρουργικά.
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The ductus arteriosus (DA) is a basic component of fetal circulation, necessary for the right cardiac development and 

function. After birth in full-term infants, the DA closes functionally, usually during the first day of life. Persistence of 

patency of the DA, patent DA (PDA), may be an isolated condition or it may be associated with cardiac abnormali-

ties.  PDA produces a shunt depending on its size and the pressure difference between pulmonary and systemic cir-

culation. Preterm infants with respiratory distress syndrome (RDS) are at risk of persistent shunting through the DA 

during the recovery phase, and thereafter of prolonged respiratory compromise. The treatment of PDA includes con-

servative and surgical methods. Prophylactic administration of indomethacin reduces the frequency of PDA and se-

vere intraventricular hemorrhage in very-low-birth-weight (VLBW) infants.

Key words: Indomethacin, Neonate, Patent ductus arteriosus
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