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Przewód tętniczy jest naczyniem
łączącym pień płucny z aortą zstępu

jącą tuż za odejściem lewej tętnicy

podobojczykowej. Najczęściej — w przypad-
ku lewostronnego łuku aorty — położony jest

po stronie lewej, rzadziej — w przypadku pra-

wostronnego łuku — po prawej. W rzadkich
anomaliach łuku aorty może występować

obustronnie, stanowiąc niekiedy element

pierścienia naczyniowego.
Pierwszy opis przewodu tętniczego zawdzię-

czamy Claudiusowi Galenowi (II w. p.n.e.).

W czasach nowożytnych opisywali go Giaco-
mo Berengario de Capri, Giulio Aranzi (Aran-

cjusz), Girolamo Fabrizzi (Fabrycjusz). Na

skutek błędnych interpretacji i niedokładnych
tłumaczeń powiązano przewód tętniczy z na-

zwiskiem Leonardo Botallo, który jako pierw-

szy opisał przetrwały otwór owalny [1, 2].
Rozwój przewodu tętniczego jest związa-

ny z rozwojem serca. We wczesnym okresie

rozwoju embrionalnego pierwotne naczynie
wychodzące z pierwotnej cewy sercowej (wo-

rek aortalny) łączy się z parzystą w tym okre-

sie rozwoju aortą grzbietową poprzez 6 par
łuków. W trakcie rozwoju płodu część z nich

zanika, część natomiast przekształca się w łuk

aorty i naczynia od niego odchodzące. Prawi-
dłowy przewód tętniczy wykształca się z czę-

ści grzbietowej szóstego lewego łuku [2, 3].

STRESZCZENIE

Przewód tętniczy jest istotnym elementem krążenia płodowego, warunkującym prawi-

dłowy rozwój układu krążenia. Po porodzie ulega zamknięciu, przekształcając się w wię-

zadło tętnicze. W przypadku noworodków urodzonych przedwcześnie, utrzymujący się

przepływ lewo-prawy przez przewód tętniczy może prowadzić do istotnych zaburzeń he-

modynamicznych i wymagać farmakologicznego lub chirurgicznego zamknięcia. W przy-

padku niektórych wad wrodzonych serca utrzymanie płodowych elementów układu krą-

żenia, w tym przewodu tętniczego, warunkuje przeżycie noworodka.
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 W okresie życia płodowego przewód tęt-

niczy jest naczyniem szerokim, równym sze-
rokości aorty zstępującej, mającym od-

mienną budowę histologiczną zarówno od

aorty, jak i pnia płucnego. Jego rola polega na

włączaniu rzutu prawej komory do krążenia

systemowego zamiast do nieaktywnych odde-

chowo w tym okresie życia płuc. Przepływ pra-
wo-lewy odbywa się w sposób bierny, wskutek

istniejącej różnicy ciśnień (gradientu) pomię-

dzy wysokooporowym i wysokociśnieniowym
krążeniem płucnym a niskooporowym i ni-

skociśnieniowym krążeniem systemowym.

Gradient ten powoduje, iż około 90% rzutu
prawej komory poprzez przewód tętniczy za-

sila krążenie systemowe, a tylko około 10%

dostaje się do krążenia płucnego [2, 4].
W okresie płodowym drożność przewodu

tętniczego utrzymywana jest głównie dzięki

wysokiemu stężeniu prostaglandyny (PGE2,

prostaglandin E2), na działanie której ścia-

na przewodu jest szczególnie wrażliwa.

Miejscami szczególnie intensywnej syntezy

PGE2 są łożysko i naczynia pępowinowe

oraz ściana przewodu tętniczego. Prostaglan-
dyna E2, wiążąc się z receptorem prostanoidu

E4, powoduje wzrost stężenia 3’-5’-cykliczne-

go adenozynomonofosforanu (cAMP,  3’-5’-

-cyclic adenosine monophosphate), co prowa-

dzi do obniżenia wrażliwości białek kurczli-

wych mięśni gładkich przewodu tętniczego
na jony wapnia, doprowadzając w konse-

kwencji do jego rozkurczu [2].

Przedwczesne zamknięcie przewodu tęt-
niczego może być przyczyną niewydolności

krążenia płodu i jego zgonu lub zgonu nowo-

rodka z powodu objawów niewydolności
prawokomorowej serca. Przymknięcie prze-

wodu tętniczego u płodu może być idiopa-

tyczne lub spowodowane działaniem leków
podawanych ciężarnej, do których zalicza się

przede wszystkim inhibitory oksygenazy

(niesteroidowe leki przeciwzapalne). Przy-
mknięcie przewodu tętniczego mogą spowo-

dować także powszechnie stosowane w po-

łożnictwie steroidy [3].

W chwili urodzenia następuje nagła zmia-

na warunków hemodynamicznych. Wraz
z wykonaniem pierwszego oddechu oraz

podwiązaniem, a następnie odcięciem pępo-

winy dochodzi do spadku oporu płucnego
i wzrostu oporu systemowego, co zmienia

kierunek przepływu na lewo-prawy. W pie-

rwszych kilku godzinach po porodzie obję-
tość lewo-prawego przecieku krwi może do-

chodzić nawet do 30–50% objętości wyrzuto-

wej lewej komory noworodka i utrzymywać
się od 18 do 24 godzin w przypadku dzieci

urodzonych o czasie.

Zamykanie się przewodu tętniczego jest
procesem ciągłym, mającym swój początek

w III trymestrze ciąży. Odbywa się poprzez

przebudowę (remodeling) ścian przewodu
i prowadzi do stanu, w którym w momencie

porodu dochodzi do stykania się ze sobą

wypustek błony wewnętrznej wpuklających
się do jego światła. Po urodzeniu zamykanie

przebiega dwuetapowo. W pierwszym etapie
(zamknięcie czynnościowe) dochodzi do

skurczu mięśniówki gładkiej wywołanego

spadkiem stężenia endogennych prosta-
glandyn (oddzielenie łożyska oraz naczyń

pępowinowych), wzrostem wysycenia krwi

tętniczej tlenem, a także uwolnieniem sub-
stancji wazoaktywnych. Następuje również

dalsze wpuklanie się błony wewnętrznej do

jego światła. Etap ten trwa od kilku godzin
do kilku dni. W etapie drugim, w wyniku

migracji komórek mięśniowych do błony

wewnętrznej, jej rozrywania, wykrzepiania,
martwicy i końcowym etapie włóknienia

dochodzi do zamknięcia światła przewodu

i przekształcenia go w więzadło tętnicze.
Proces ten najczęściej trwa do 3. miesiąca

życia, ale może odbywać się dłużej [2–4].

Utrzymujący się po porodzie lewo-prawy

(z aorty do pnia płucnego) przepływ przez

przewód tętniczy nie daje zwykle istotnych

zaburzeń hemodynamicznych w przypadku

noworodków donoszonych. Z inną sytuacją

możemy mieć do czynienia w przypadku

wcześniaków. Zamykanie się przewodu tęt-

Przedwczesne
zamknięcie przewodu

tętniczego może być
przyczyną niewydolności

krążenia płodu i jego
zgonu lub zgonu

noworodka z powodu
objawów niewydolności
prawokomorowej serca
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niczego jest u nich opóźnione z powodu ob-

niżonej wrażliwości jego ściany na stężenie
tlenu oraz zwiększonej wrażliwości na endo-

genne PGE2. Również często występujący

u wcześniaków zespół zaburzeń oddychania
usposabia do opóźnionego zamykania prze-

wodu tętniczego. Ponadto opór płucny

u wcześniaków spada znacznie wcześniej
i gwałtowniej, co zwiększa różnicę ciśnień

pomiędzy krążeniem systemowym a płuc-

nym, a co za tym idzie — przepływ krwi
z aorty do pnia płucnego. Duży przeciek

lewo-prawy powoduje z jednej strony zmniej-

szenie przepływu w aorcie zstępującej i „pod-
kradanie” krwi z narządów leżących poniżej

odejścia przewodu tętniczego (nerki, wątro-

ba, jelita), a z drugiej zwiększony przepływ
w aorcie wstępującej i naczyniach zaopatru-

jących kończyny górne i ośrodkowy układ

nerwowy (OUN) oraz zwiększony napływ do
płuc. Podwyższony przepływ płucny prowadzi

do zwiększonego napływu do lewego przed-
sionka i lewej komory, co w połączeniu z ich

niedojrzałością u wcześniaków może dopro-

wadzić do niewydolności serca i obrzęku płuc.
Zwiększony przepływ przez płuca może tak-

że powodować nasilenie często współistnie-

jącego zespołu zaburzeń oddychania.
Czas wystąpienia i nasilenie objawów nie-

zamkniętego przewodu tętniczego u wcze-

śniaków zależy od dojrzałości noworodka,
wielkości przepływu przez przewód tętniczy,

a także schorzeń współistniejących. Według

danych z piśmiennictwa 20–40% wcześnia-

ków z masą urodzeniową poniżej 1000 g i 70–

–80% urodzonych przed 28. tygodniem cią-

ży ma istotne objawy związane z przetrwałym

przewodem tętniczym [4]. Ponieważ dzieci te

często wymagają różnych form wspomaga-

nia oddechu, często pierwszym objawem jest
u nich nagłe pogorszenie stanu ogólnego

i potrzeba stosowania coraz wyższych para-

metrów urządzeń wspomagających oddech
(respirator, CPAP). Klasycznymi objawami

związanymi ze wzrostem przepływu płucne-

go są: tachykardia, hiperdynamiczne ude-

rzenie serca wyczuwalne przez ścianę klatki

piersiowej i chybkie tętno. Osłuchiwanie jest
utrudnione ze względu na tachykardię i wen-

tylację mechaniczną. W polu osłuchiwania

tętnicy płucnej (II lewe międzyżebrze przy
mostku) można stwierdzić szmer, przy czym

jest to najczęściej cichy szmer skurczowy,

bez komponenty rozkurczowej. Czasem
udaje się wysłuchać w tym miejscu wzmoże-

nie składowej płucnej II tonu. Rzężenia nad

polami płucnymi mogą świadczyć o zastoju
w płucach. W obrazie radiologicznym klat-

ki piersiowej można stwierdzić powiększoną

sylwetkę serca i zwiększony rysunek naczy-
niowy płuc, z typowymi cechami ich obrzę-

ku w skrajnych przypadkach. Obraz może być

jednak trudny do interpretacji w przypadku
zespołu zaburzeń oddychania i/lub zapalenia

płuc [2, 4].

Istotny hemodynamicznie przewód tęt-

niczy wymaga zamknięcia, albowiem w istot-

ny sposób pogarsza rokowanie. Podjęcie
decyzji o sposobie postępowania czasem

może być trudne, ponieważ w miarę upływu

czasu może dojść do samoistnego zamknię-
cia. Koch i wsp. stwierdzili samoistne za-

mknięcie przewodu tętniczego u 34% nowo-

rodków urodzonych z masą ciała poniżej
1000 g przed 10. dniem życia [5]. Obecnie

dysponujemy dwiema metodami zamykania

przetrwałego przewodu tętniczego: chirur-
giczną i farmakologiczną. Pierwszego chi-

rurgicznego podwiązania przewodu tętni-

czego dokonał Gross w 1938 roku. Zabieg
polega na podwiązaniu przewodu albo zaciś-

nięciu metalowym (tytanowym) klipsem lub

rzadko zszyciu, a następnie przecięciu. Za-
bieg nie wymaga zastosowania krążenia ze-

wnątrzustrojowego (odbywa się na „biją-

cym” sercu), ponieważ przewód tętniczy leży
„pozasercowo”. Jest także związany z nie-

wielkim ryzykiem powikłań (uszkodzenie

nerwu krtaniowego, nerwu przeponowego,
chylothorax) [1].

W przypadku zamykania farmakologicz-

nego stosowane są inhibitory cyklooksyge-

Klasycznymi objawami
związanymi ze wzrostem
przepływu płucnego są:
tachykardia, hiperdyna-
miczne uderzenie serca
wyczuwalne przez ścianę
klatki piersiowej i chybkie
tętno
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nazy, enzymu niezbędnego między innymi

do syntezy prostaglandyn. Pierwszym inhibi-
torem stosowanym w farmakologicznym

zmykaniu przewodu tętniczego była wpro-

wadzona w 1976 roku przez Friedmana
i Heymanna indometacyna. Okazała się ona

lekiem skutecznym, zamykającym według

różnych autorów 60–90% przewodów
u wcześniaków. Jej stosowanie wiąże się jed-

nak z ryzykiem działań niepożądanych, któ-

re pojawiają się u około 6% leczonych (ob-
niżenie frakcji filtracyjnej nerek, martwicze

zapalenie jelit, wylewy do OUN). Związane

są one ze zmniejszeniem przepływu w tętni-
cach nerkowych, krezkowych i mózgowych.

Indometacyna powoduje również zahamo-

wanie syntezy tromboksanu A2, co zmniej-
sza agregację płytek krwi i wydłuża czas

krwawienia. Z tego powodu podjęto próby

stosowania innego inhibitora cyklooksyge-
nazy — ibuprofenu. W piśmiennictwie moż-

na znaleźć wiele prac porównujących oba
leki. Według większości z nich skuteczność

indometacyny i ibuprofenu w zamykaniu

przewodu tętniczego jest podobna przy
istotnie mniejszych działaniach niepożąda-

nych ibuprofenu [2, 4, 6–10].

Utrzymanie drożności przewodu tętni-

czego po urodzeniu może mieć istotne zna-

czenie w niektórych wrodzonych wadach ser-

ca. W przypadku, w którym dochodzi do

anatomicznego przerwania lub znacznego
upośledzenia przepływu krwi z prawej ko-

mory do krążenia płucnego lub z lewej ko-

mory do krążenia systemowego, przepływ
lewo-prawy lub prawo-lewy przez przewód

tętniczy może zabezpieczać przepływ syste-

mowy lub przepływ płucny i warunkować
przeżycie dziecka. Wady te noszą nazwę wad

przewodozależnych i stanowią około 20%

wszystkich wad wrodzonych serca. Dzieli się
je na trzy grupy:

1. wady z przewodozależnym przepływem

systemowym;
2. wady z przewodozależnym przepływem

płucnym;

3. wady z przewodozależnym mieszaniem
się krwi.

W przypadku wad z przewodozależnym
przepływem systemowym krążenie systemo-

we jest wyłącznie lub głównie zaopatrywane

przez prawą komorę. Krew z tej komory pły-
nie do tętnicy płucnej, gdzie następnie część

z niej przez przewód tętniczy i aortę zstępu-

jącą dostaje się do krążenia systemowego.
Sytuacja taka ma miejsce wówczas, gdy

wskutek istniejącej wady rzut lewej komory

jest niewystarczający (niedorozwój lewej
komory w zespole hipoplazji lewego serca)

lub wskutek przeszkody anatomicznej krew

z lewej komory nie może „dostać się” do
krążenia systemowego (atrezja zastawki

mitralnej, atrezja lub duże, tzw. krytyczne,

zwężenie zastawki aortalnej, serce trój-
przedsionkowe) albo krew z komory lewej

dostaje się tylko do części naczyń krążenia

systemowego (przerwanie ciągłości łuku
aorty, koarktacja aorty) (ryc. 1).

W przypadku wad z przewodozależnym

przepływem płucnym napływ do tętnicy
płucnej z prawej komory jest niewielki lub

całkowicie przerwany. Krążenie płucne jest

zaopatrywane poprzez przewód tętniczy
Rycina 1. Schemat krążenia w przypadku wad z przewodozależnym przepływem
systemowym. Grubą strzałką zaznaczono przepływ przez przewód tętniczy
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z aorty. Sytuacja taka ma miejsce w przypad-

ku zarośnięcia lub znacznego zwężenia za-
stawki tętnicy płucnej, atrezji zastawki trój-

dzielnej czy zespole Fallota z krytycznym zwę-

żeniem lub atrezją zastawki tętnicy płucnej
(ryc. 2).

Przewodozależne mieszanie się krwi ma

miejsce w przypadku przełożenia wielkich
pni tętniczych. W wadzie tej tętnica płucna

odchodzi z komory anatomicznie lewej,

a aorta z komory anatomicznie prawej. W tych
warunkach krew napływająca żyłami głów-

nymi do prawego przedsionka i prawej ko-

mory przepływa do aorty i z powrotem do
krążenia systemowego. Spływająca żyłami

płucnymi krew utlenowana w płucach trafia

do lewego przedsionka, następnie do lewej
komory i poprzez tętnicę płucną ponownie

do krążenia płucnego. Mamy więc do czy-

nienia z dwoma oddzielonymi od siebie
krwiobiegami, a połączenie między nimi jest

możliwe jedynie poprzez elementy krążenia
płodowego (przewód tętniczy i otwór owal-

ny) (ryc. 3) [2, 4, 11].

Objawy przewodozależnych wad serca

zależą od rodzaju wady i stopnia drożności

elementów krążenia płodowego (przewód

tętniczy, otwór owalny). Odmienne cechy
krążenia płodowego oraz istniejące w tym

okresie połączenia pomiędzy krążeniem sys-

temowym i płucnym sprawiają, iż rozwój pło-
du jest najczęściej prawidłowy. Dzieci te

z reguły rodzą się w terminie porodu, z pra-

widłową masą ciała i wysoką punktacją
w skali Apgar. Szmer nad sercem może nie

występować. Objawy kliniczne pojawiają się

po kilku, kilkunastu godzinach i nasilają się
wraz z zamykaniem się przewodu tętnicze-

go. W przypadku wad z przewodozależnym

przepływem systemowym dominują objawy
narastającej niewydolności serca: zaburze-

nia perfuzji obwodowej (blada, marmurko-

wata skóra, zimne kończyny), słabo wyczu-
walne tętno, niskie ciśnienie tętnicze, tachy-

kardia, tachypnoë, powiększenie wątroby,

obrzęki, cechy zastoju w płucach, oliguria.

Upośledzony przepływ obwodowy doprowadza

do niewydolności narządów wewnętrznych:
przednerkowej niewydolności nerek, niewydol-

ności wątroby, martwiczego zapalenia jelit,

niedokrwienia OUN. Upośledzenie utleno-
wania tkanek prowadzi do rozwoju kwasicy

metabolicznej, która razem z niewydolnością

wielonarządową prowadzi do zgonu dziecka.

Rycina 2. Schemat krążenia w wadach z przewodozależnym przepływem płucnym.
Grubą strzałką zaznaczono przepływ przez przewód tętniczy

Rycina 3. Schemat krążenia w przypadku wad z przewodozależnym mieszaniem się
krwi. Grubą strzałką zaznaczono przepływ przez przewód tętniczy
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W wadach z przewodozależnym przepły-

wem płucnym objawem dominującym jest

narastająca sinica centralna nieustępująca

pomimo tlenoterapii. Upośledzone utleno-

wanie krwi prowadzi do rozwoju kwasicy
metabolicznej.

W przypadku przełożenia wielkich pni

tętniczych najczęściej mamy do czynienia ze
współistnieniem sinicy i objawów niewydol-

ności serca, a nasilenie objawów zależy od

postaci anatomicznej wady (współistnienie
ubytku przegrody międzykomorowej czy też

zwężenia lewej  drogi odpływu, czyli „tłoczą-

cej” krew do tętnicy płucnej i komory) oraz
utrzymania przepływu przez otwór owalny

i przewód tętniczy. Sinica najczęściej jest

obecna od urodzenia, rzadko pojawia się
w pierwszym tygodniu lub pierwszym miesią-

cu życia. W przypadku współistnienia ubyt-

ku przegrody międzykomorowej lub zwęże-
nia drogi odpływu lewej komory może być

słyszalny szmer. Przy współistniejącym ubyt-
ku w przegrodzie międzykomorowej z du-

żym przepływem lewo-prawym objawem do-

minującym może być narastająca niewydol-
ność serca przy dyskretnej sinicy. Czasem

pomocne w rozpoznaniu może być zdjęcie

RTG klatki piersiowej z charakterystyczną,
kulistą sylwetką serca i wąską szypułą naczy-

niową. Można ją jednak stwierdzić tylko

u 1/3 pacjentów, zwykle dopiero po 1. tygo-
dniu życia. Przepływ płucny może być zwięk-

szony w przypadku dużego przepływu lewo-

prawego przez ubytek w przegrodzie mię-
dzykomorowej lub zmniejszony w przypad-

ku zwężenia lewej drogi odpływu, tłoczącej

krew do płuc i komory [2, 4, 12, 13].
Rokowanie w przypadku przewodoza-

leżnych wad serca istotnie się poprawiło

wraz z wprowadzeniem do lecznictwa PGE1

oraz coraz szerszego dostępu do diagnosty-

ki prenatalnej. Prostaglandyna E1 jest hor-

monem syntetyzowanym we wszystkich ko-
mórkach organizmu, z wyjątkiem krwinek

czerwonych. Działa rozkurczająco na mię-

śnie gładkie, szczególnie silnie na mięśniów-
kę przewodu tętniczego [14]. Umożliwia to

utrzymanie dziecka przy życiu do czasu wyko-

nania zabiegu interwencyjnego (najczęściej
jest to zabieg Rashinda polegający na me-

chanicznym uszkodzeniu przegrody między-

przedsionkowej w celu umożliwienia miesza-
nia się krwi na tym poziomie) operacji palia-

tywnej lub ostatecznej korekcji wady [4].

Przewód tętniczy jest istotnym elemen-
tem krążenia płodowego warunkującym pra-

widłowy rozwój płodu. U donoszonych nowo-
rodków z prawidłowym sercem, po porodzie

i zmianie warunków krążenia jako element

„zbędny” ulega początkowo czynnościowe-
mu, a następnie anatomicznemu zamknięciu,

ulegając przekształceniu w więzadło tętnicze.

U wcześniaków utrzymujący się duży prze-
pływ lewo-prawy przez przewód tętniczy

może znacznie pogarszać rokowanie, w skraj-

nych przypadkach prowadząc do niewydol-
ności serca. W przypadku niektórych wrodzo-

nych wad serca utrzymanie płodowych ele-

mentów krążenia płodowego, w tym przewo-
du tętniczego, warunkuje przeżycie dziecka.
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