
Öz
Rahim içi yaşamda fizyolojik bir gereklilik olan duktus arteriyozus term 
bebeklerde kendiliğinden kapanırken, prematüre duktus arteriyozus do-
kusunun yapısal özellikleri nedeniyle bazı prematürelerde kapanamaz. 
Patent duktus arteriyozus prematürelerde bronkopulmoner displazi gibi 
olumsuz sonuçlarla ilişkilendirildiği halde, tedavi bu olumsuz sonuçların 
sıklığını azaltmamıştır. Tedavinin de yan etkileri ve kullanım kısıtlılıkları 
vardır. Tedavi verip vermemenin ve tedavide kullanılan ajanların uzun 
dönem sonuçlarını bilinmemektedir. Türk Neonatoloji Derneği Prema-
türe Bebekte Patent Duktus Arteriyozus Tanı ve Tedavi Rehberi’nin ama-
cı yenidoğan yoğun bakım birimlerinde izlenen prematürelerde patent 
duktus arteriyozus tanısı, izlemi ve tedavisi konusunda, ülkemiz koşulları 
ve bilimsel veriler ışığında standart bir yaklaşım sağlamaktır.
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Abstract
Ductus arteriosus is a physiologic phenomenon in utero and it closes 
spontaneously in term babies. The closure is problematic in preterm 
infants due to the intrinsic properties of the preterm ductus arteri-
osus tissue. Although patent ductus arteriosus has been reported to 
be associated with many adverse outcomes in this population, treat-
ment has not led to a decrease in outcomes such as  bronchopulmo-
nary dysplasia. Treatment modalities also have their own risks and 
restrictions. The aim of the “Turkish Neonatal Society guidelines for 
the management of patent ductus arteriosus in preterm babies” is to 
standardize the diagnosis and treatment of patent ductus arteriosus 
in preterm infants by combining the current scientific data and the 
resources of our country. 
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Giriş

Rahim içi yaşamda fizyolojik bir gereklilik olan duk-
tus arteriyozus (DA) term bebeklerde kendiliğinden 
kapanırken, prematüre DA dokusunun yapısal özellik-
leri nedeniyle bazı prematürelerde kapanamaz. Patent 
duktus arteriyozus (PDA) prematürelerde birçok olum-
suz sonuçla ilişkilendirildiği halde, tedavi bu olumsuz 
sonuçların sıklığını azaltmamıştır (1). Tedavinin de 
yan etkileri ve kullanım kısıtlılıkları vardır. Tedavi ve-
rip vermemenin ve tedavide kullanılan ajanların uzun 
dönem sonuçlarını bilinmemektedir (2). Türk Neona-

toloji Derneği Prematüre Bebekte PDA Tanı ve Tedavi 
Rehberi’nin amacı yenidoğan yoğun bakım birimle-
rinde izlenen prematürelerde PDA tanısı, izlemi ve te-
davisi konusunda, ülkemiz koşulları ve bilimsel veriler 
ışığında standart bir yaklaşım sağlamaktır.

1. Duktus arteriyozus ve fizyolojik kapanma
Tüm memeli fetuslarında bulunan, muskuler bir arter 
olan DA, pulmoner arteri (PA), proksimal inen aortaya sol 
PA ile kesişim bölgesinden bağlar. Term bebekteki çapı 
yaklaşık 10 mm’dir (inen aorta kadar). Rahim içi yaşamda 
pulmoner damar direnci (PDD) yüksektir ve sağ ventikül 



debisinin %10’u pulmoner damar yatağına ulaşır. Vent-
riküler debinin %55-60’ı ise DA yoluyla sistemik dola-
şıma iletilir. Duktus arteriyozus bu dönemde fizyolojik 
bir gereklilik olduğundan, plasenta ve DA’dan salınan 
prostaglandinler (özellikle PGE1), nitrik oksit (NO) ve gö-
receli hipoksik ortamın (paO2=18-28 mm Hg) etkisiyle 
açık tutulur (3). Rahim içi yaşamda DA’nın kendiliğinden 
ya da annenin non-steroidal anti-inflamatuar ajan kulla-
nımı sonrasında kapanması sağ kap yetersizliğiyle son-
lanır. Doğumdan sonra PDD düşer, erişkin tipi dolaşım 
başlar. Kan akciğerlere gönderilmelidir; DA artık gerekli 
değildir ve kapanır. Kapanma önceden programlanmış, 
karmaşık bir süreçtir (4). Şöyle gerçekleşir:

-	 Doğumla pO2’deki artış: Gebelik haftası ilerledikçe, 
O2 ile DA’da oluşan konstriksiyon artar. Ancak DA 
kapanmasında pO2’nin yükselmesi şart değildir (si-
yanotik konjenital kalp hastalıklı bebekler gibi). 

-	 Prostaglandin (PG) düzeyinde düşme: Plasentadan 
salınan PG’ler ortadan kalkar. Akciğer kanlanması 
artar, PG metabolizması hızlanır ve düzeyleri düşer. 
pO2’deki ani artış da DA’da PG üretimini azaltır.

Term bebekte DA’nın kapanması iki basamaklıdır (4): 
1. İşlevsel kapanma: Yaşamın 12- 29. saatlerinde (ortala-
ma 15 saat) gerçekleşir. Bebeklerin %90’ında 48, kalanın-
da 72 saat içinde tamamlanır. PaO2’deki artışla PG dü-
zeylerindeki düşme sinerjistik etkileşir. PaO2’deki artışla 
uyarılan hücre içi mekanizmalar, hücre zarında depola-
rizasyona, kalsiyumun hücre içine girişine ve kontrak-
siyona neden olur. Oksijen güçlü bir vazokonstriktör 
olan endotelin-1’in salınımını da uyarır. Endotelin-1 
G-proteinleri yoluyla hücre içi Ca++ düzeylerini yükseltir. 

2. Anatomik (yapısal) kapanma: Önceden programlanmış 
bir yeniden şekillenme olayıdır. Doğumdan sonra kan-
daki PaO2 artışı DA dokusundaki medial düz kasları 
kasar, DA’nın boyu kısalıp kalınlaşır. Bu kasılma vaza 
vazorumları tıkar ve duktal dokuda hipoksi gelişir. Da-
kikalar içinde tıkanan DA’da aktif trombositler birikir 
(4). Duktustaki hücre ölümü ve eşlik eden fibrozis DA’yı 
kalıcı olarak kapatır ve DA üç hafta içinde ligamentum 
arteriyozusa dönüşür. Kapanma tipik olarak pulmoner 
uçtan aortik uca doğrudur. 

Term bebekte sorunsuz gerçekleşen bu olaylar, prematü-
relerde aksar. Prematürelerde DA’nın kapanamamasın-
dan sorumlu olduğu düşünülen etkenler şunlardır (4): 
-	 Duktus arteriyozus ince duvarlıdır. Damar duvarı, 

vazo vazorumlara gerek olmadan, direkt lümenden 
beslenip O2 alabilir. Duktus arteriyozusun kapan-

ması için gerekli hipoksik ortam sağlanamaz (4, 5).
-	 Duktus düz kas hücrelerinin O2’yle artan Ca

++
ve 

K
+
duyarlılığı azdır; Ca

++ kanalları immatürdür.
-	 Duktus arteriyozusda PG’lere (özellikle PGE2) du-

yarlılık erken gebelik haftalarında fazladır. Gebelik 
ilerledikçe DA O2’ye daha duyarlı, PG’lere daha az 
duyarlı olur.

-	 Prostaglandin düzeyleri: Term bebekte doğum 
sonrası dolaşımdaki PG düzeyleri hızla düşerken, 
prematürede akciğerin immatüritesi nedeniyle bu 
düşüş yavaş olur.  

2. Prematüreler ve patent duktus arteriyozus
Gebelik haftası ve doğum ağırlığı PDA’nın kendiliğinden 
kapanma oranlarını etkiler (Tablo 1). Duktusun 72 saat 
sonunda kapanmamış olması PDA olarak tanımlanır. 
Sıklık gebelik haftası ve doğum ağırlığıyla ters orantılı-
dır. Termlerde PDA sıklığı 57/100 000 canlı doğum iken, 
çok düşük doğum ağırlıklı (ÇDDA) bebeklerde oran üçte 
birdir (6, 7). Prematürelerde PDA sıklığı: <28 haftalıklar-
da %60- 70, >32 haftalıklarda %20; <1 000 g bebeklerde: 
%40-55, <1 500 g bebeklerde %30’dur. İki bin üç- 2009 
yılları arasında doğmuş 182 bin <32 hafta bebekte yapı-
lan bir çalışmada; PDA sıklığı < 28 hafta doğanlarda %27, 
29-32 haftalıklarda %11’dir (7). Term bebeklerde DA’daki 
histolojik değişiklikler yeniden açılmayı engeller. Prema-
türelerde ise DA kendiliğinden ya da farmakolojik teda-
viyle kapansa bile tekrar açılabilir. Klinikle tanımlanan 
yeniden açılma riski gebelik haftasıyla ters orantılıdır: 
<27 hafta bebeklerde %37, 27-33 haftalıklarda %11 (5).

2.1. Prematürelerde patent duktus arteriyozus risk 
etmenleri
Patent DA için en önemli iki risk etmeni erken gebelik 
haftası ve düşük doğum ağırlığıdır. Perinatal asfiksi ve 
yüksek rakımda doğma da PDA sıklığını arttırır. Diğer 
risk etmenleri şunlardır:
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Tablo 1. Duktus arteriyozusun kendiliğinden kapanma oranları

Gebelik haftası/
Doğum ağırlığı 4. gün (%) 7. gün (%) Taburculuk (%)

Term 100 100 100

>30 hafta 90 98 98

27-28 hafta 22 36 -

25-26 hafta 20 32 -

24 hafta 8 13 -

1 000-1 500 g 35 67 94

<1 000 g 21 34 -
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-	 Bebeğin klinik durumu: Otuz haftadan küçük 
doğup, respiratuvar distres sendromu (RDS) nede-
niyle tedavi alan bebeklerde dördüncü günde PDA 
sıklığı %65’dir (<28 hafta gibi). 

-	 Antenatal kortikosteroidler: Glukokortikoidler DA do-
kusunda özellikle O2’ye duyarlılığının gelişmesinde 
etkilidir. Antenatal kortikosteroid alamamış bebek-
lerde kendiliğinden kapanma daha azdır (8). 

-	 Koryoamnionit (KA): On yedi binden fazla olguyu 
içeren 23 çalışmanın meta-analizinde, KA PDA ris-
kini 1,43 kat arttırmaktadır. Klinik KA PDA ile ilişkili 
bulunmazken (OR: 1.28); histolojik KA (OR:1,54) ve 
hem klinik hem de histolojik KA (OR:1.75) PDA ris-
kini arttırır. Antenatal steroidler KA’lı bebeklerde 
PDA riskini düşürür (OR:0.62;) (9). Koryoamnionit 
varlığında siklooksijenaz inhibitörlerine yanıt da 
azalır (10).

-	 Fototerapi (FT): 1970’lerdeki çalışmalar FT ışığının 
prematürenin ince cildini geçerek vazodilatasyon 
yaptığını düşündürse de PDA tanısının ekokardi-
yografi ile koyulduğu güncel çalışmalar FT’nin PDA 
sıklığını arttırdığı ya da serum PGE2 düzeylerinin 
yükselttiği hipotezini desteklememektedir (11, 12).

-	 Doğum sonrası sıvı yönetimi: Yaşamın ilk günle-
rinde verilen yüksek sıvıyı PDA ile ilişkilendiren 
çalışmalar, 1970- 1980’lerde yapılmış ve PDA’ya 
“üfürüm” ile tanılanmıştır. Çok düşük doğum 
ağırlıklı bebeklerde fazla sıvının, PGE2 düzeylerin 
yükselteceği iddia edilmektedir (13). Günümüzde 
yaşamsal bulguların, idrar çıkışının ve biyokimya 
sonuçlarının yakından izlenerek sıvı yönetimi ya-
pılması ve 170 ml/kg’ın aşılmaması önerilir. 

-	 Sepsis: Kapanmayı geciktirir, farmakolojik ajanlara 
verilen yanıtı azaltır; kapanmış PDA’nın tekrar açıl-
masına neden olabilir.

-	İ ntrauterin büyüme geriliği: Rakza ve ark. (14) 
çalışmasında 48. saatte hemodinamik anlamlı 
PDA (HAPDA) sıklığı “appropriate for gestational 
age” (AGA) %40, “small for gestational age” (SGA) 
%65’dir. 

-	 Genetik etmenler: Duktus dokusunda 4 000’den 
fazla gen eksprese edilir. İkiz çalışmalarında, gene-
tik etmenlerin PDA gelişiminde %12,6 oranında rol 
oynadığı gösterilmiştir (15). Patent DA patogenezin-
de aday genler arasında “transforming growth factor 
–beta”, IFN γ (+874) T alleli (koruyucu) sayılabilir.

-	İ laçlar: Birçok ilaç PG sentezini etkiler ve DA’nın 
açık kalmasına katkıda bulunabilir. En iyi bilineni 
Furosemiddir. Nitrik oksit, DA’da direkt vazodi-
latördür; ancak NO tedavisi alan bebeklerde PDA 
sıklığı artmaz. Nitrogliserin, nitroprusid (NO donö-

rü) ve sildenafil de DA’da vazodilatördür. Heparin 
ve gentamisinin de DA’da vazodilatör etkisi bilin-
mekle birlikte; PDA’yı arttırdığını gösteren veri yok-
tur (16). 

2.2. Prematürelerde patent duktus arteriyozusun 
akciğerler, pulmoner ve sistemik dolaşım üzerine etkisi 
Rahim içi dönemde PDD yüksek, sistemik damar di-
renci (SDD) düşüktür ve DA’da akım sağdan soladır. 
Doğumdan sonra, akciğerin havalanması ile PDD 
düşer, sistemik kan basıncı (KB), PA basıncından daha 
yüksek olur ve DA’daki akım yönü soldan sağa döner. 
Prematürelerde RDS varsa PDD yüksektir; surfaktan 
tedavisi sonrasında PDD düşer ve DA’daki şant soldan 
sağa döner.

Küçük bir PDA’da çap dar olduğundan, sistemik ve 
pulmoner dolaşım arasındaki basınç farkı fazla olsa 
da akıma yüksek direnç vardır ve soldan-sağa şant 
azdır. Patent duktus arteriyozus genişse, her iki sis-
temdeki basınç eşitlenir ve şanttaki kan miktarını sis-
temik ve pulmoner basınç farkı belirler: Bağımlı şant. 
Doğumdan sonra SDD fazla değişmez ve PDA’daki akı-
mı PDD değişiklikleri belirler. Nükleer tıp çalışmaları 
PDA’dan akciğerlere giden kan miktarının, sistemik kan 
akımının üç katına ulaşabileceğin, göstermiştir (17). 
Kanın sistemik dolaşım yerine PDA’dan akciğerlere git-
mesi böbrekler, barsaklar ve beyin gibi uç organlarda 
hipoperfüzyona (duktal çalma) ve sistemik sorunlara yol 
açabilir (18). Bu sorunlar:

-	 Patent duktus arteriyozus büyükse, küçük PA’lardaki 
yüksek akım ve basınç nedeniyle, medial tabakada-
ki düz kas hücreleri doğum sonrasında regrese ola-
maz ve PDD yavaş düşer; hatta normale inemez (2). 

-	 Pulmoner ödem: Küçük prematürelerde orta büyük-
lükteki bir PDA bile pulmoner venöz basıncı arttırıp 
hem arteriyel hem de venöz uçta kapiller permeabi-
lite artışına ve pulmoner ödeme neden olabilir. Pul-
moner ödem akciğer kompliansını azaltır, mekanik 
ventilatör (MV) ve O2 gereksinimini artar (2, 19). 

-	 Pulmoner kanama (PK): Respiratuvar distres send-
romunun düzelmesiyle PDD düşer. Patent duktus 
arteriyozusdan akciğere artmış kan akımı pulmoner 
ödem ve PK’ya neden olabilir. Otuz haftadan küçük 
doğmuş 126 bebekte; PK’lı olgularda PDA ortalama 
çapının daha büyük (2 vs 0,5 mm) ve pulmoner kan 
akımının daha fazla (326 vs 237 mL/kg/dk) olduğu 
gösterilmiştir (19). 

-	 Bronkopulmoner displazi (BPD): Duktustan devam-
lı soldan-sağa şant, hidrostatik basınçla akciğer in-



terstisiyumuna sıvı infiltrasyonu yapar. Pulmoner 
mekanikler ve alveol gelişimi bozulur, MV süresi 
uzar, BPD riski artar (20). Preklinik çalışmalarda 
PDA’nın farmakolojik yolla kapatılmasının, alveola-
rizasyonda gecikmeyi düzelttiği gösterilmiştir. An-
cak, klinikte PDA’nın taranıp, erken tedavi edildiği 
çalışmalarda PDA ile BPD gelişimi arasındaki ilişki, 
gebelik haftasına bağlıdır (21). Proflaktik PDA ligas-
yonuyla semptom sonrası ligasyonu karşılaştıran 
bir çalışmada, proflaktik ligasyon BPD için bağımsız 
bir risk etmenidir. Güncel görüş daha küçük bebek-
lerde hem PDA hem de BPD geliştiğini destekle-
mektedir (22).

-	 Sistemik ve serebral dolaşım üzerine etki: Pulmoner 
kan akımı sistemik akımın %50’sini aştığında, pre-
matüre miyokardının ve damar sisteminin immatü-
ritesi nedeniyle hemodinamik bir paradoks gelişir. 
Sol ventrikül atım hacmi artarken, sistemik kan akı-
mında artış olmaz ve kalp yetmezliği gelişir. Diyasto-
lik geri akım beyin perfüzyonunu düşürür; abdomi-
nal aortada kan akımı azalır; karaciğer, bağırsaklar ve 
böbreklere giden kan akımı düşer. Karaciğer ya/ya da 
böbrek yetmezliği riski artar (16, 23).

-	 Nekrotizan enterokolit (NEK): Duktal çalma SMA 
kan akımını azaltarak, bağırsak iskemisi riskini art-
tırır. Beslenme intoleransından, NEK’e varan farklı 
tablolar izlenir (16, 23).

-	 Mortalite: Orta büyüklükte ya da geniş PDA’sı olan 
prematürelerde mortalite daha yüksektir (2, 21).

3. Patent duktus arteriyozusda klinik belirti ve bulgular
Belirtiler genellikle RDS’nin iyileşmesi ve PDD’nin 
düşmesiyle ortaya çıkar; özgül değildir. Bebeğin 
ağırlığı, gebelik haftası ve diğer hastalıklarına göre 
klinik bulgular değişir. En erken belirtiler solunum 
desteğinde artış ve alveolar ödeme bağlı paCO2’de 
yükselmedir (2). Üfürüm ilk olarak 24-72. saatte du-
yulur. Soldan-sağa şant arttıkça şiddetlenir ve süresi 
uzar. Sistolik ve yüksek frekanslıdır, diyastole uzaya-
bilir. İkinci kalp sesinin sonunda, sol sternal kenar-
da, 2-3. interkostal aralıkta duyulur. Devamlı üfürüm 
nadirdir. Şant büyükse diyastolde ventriküllerin hızlı 
dolumuyla apekste 3. kalp sesi duyulabilir. Diğer bul-
gular apikal vuruda sola kayma, hiperaktif prekordi-
yum, nabız basıncında genişleme, periferik nabızlarda 
güçlenme, sol ventikül yetmezliği bulguları (taşikardi, 
takipne, akciğerde raller, ciddi olgularda apne ve ağır 
bradikardi), hepatomegali, sistolik-diyastolik hipotan-
siyon, metabolik asidozdur. Prematürelerde PDA’ya 
bağlı sol kalp yetmezliği bulguları termlerden daha 
erken gelişir (6).

Patent DA için denenmiş klinik skorlama sistemleri 
güvenilir ve duyarlı değildir. Patent duktus arteriyozus 
gelişimini gösteren en tutarlı klinik bulgu, ilk gündeki 
hipotansiyondur (özellikle diyastolik KB <20 mm Hg) 
(24). İlk dört günde ekokardiyografide büyük PDA gös-
terilmiş çoğu bebek asemptomatiktir. Dördüncü gün-
den sonra klinik bulgular (özellikle üfürüm) daha ayırt 
ettirici olur (6). Üfürümün duyarlılığı düşüktür ve yal-
nızca üfürümle PDA’yı yönetmek uygun değildir.

3.1. Patent duktus arteriyozusda terminoloji
Patent DA’yı değerlendirmede kullanılan üç ana tanım-
lama vardır: 

-	 Klinik belirgin PDA: Patent duktus arteriyozus ile 
uyumlu üfürüm, prekordiyal vuruda / periferik na-
bızlarda belirginleşme gibi fizik bakı bulgularından 
en az biri vardır. Klinik bulgular ve üfürümün du-
yarlılık ve özgüllüğü düşük olduğundan, mümkün-
se ekokardiyografiyle kanıtlanmalıdır (24). 

-	 Semptomatik PDA: Pulmoner hiperperfüzyon ya/
ya da sistemik hipoperfüzyon vardır. Hipotansi-
yon, MV’den ayırmada güçlük, MV ayarlarında 
kötüleşme, inatçı apne, PK (en özgül bulgu) izlenir 
(21, 23). 

-	 Hemodinamik açıdan anlamlı PDA (HAPDA): Eko-
kardiyografiyle PDA’daki yüksek hacimli akım gös-
terilir (24). Hemodinamik açıdan anlamlı PDA’lar 
28 haftadan küçük bebeklerde PK, İVK, ölüm ya da 
ciddi morbiditeyle ilişkilidir ve bu komplikasyonları 
önlemek için PDA’nın kapatılması düşünülebilir (2, 
21, 23). 

4. Patent duktus arteriyozusta tanı 
4.1. Akciğer grafisi: Sol atrium ve sol ventrikülde büyü-
me, ilerlemiş olgularda kardiyomegali, pulmoner kon-
jesyona bağlı akciğer sahalarında flulaşma izlenir. 

4.2. Elektrokardiyografi: İlk dönemlerde yararlı değildir. 
Orta büyüklükte bir şant haftalar boyu devam ederse, 
yüklenmeye bağlı sol ventrikül hipertrofisi ve sol atrial 
genişleme bulguları izlenebilir. 

4.3. Ekokardiyografi ve Doppler çalışmaları: Patent duk-
tus arteriyozusu, şantın büyüklüğünü ve klinik önemi-
ni göstermede altın standarttır. Yapısal konjenital kalp 
hastalıkları dışlanmalıdır. Klinik bulgulardan daha du-
yarlı ve özgüldür. Hemodinamik açıdan anlamlı PDA’yı 
klinik bulgulardan 1.8 gün önce tanılar (27). Pulmoner 
arter, DA ve inen aortaya Doppler çalışması yapılır. 
Renkli Doppler ile şant hakkında ayrıntılı fikir sahibi 
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olunur. Hemodinamik açıdan anlamlı PDA’yı gösteren 
duyarlı ve özgül tek bir parametre olmadığından, bir-
den çok parametre değerlendirilir. Yanıtlanması gere-
ken sorular ve temel ölçümler Tablo 2 ‘de verilmektedir 
(2, 6, 24, 25):

Hemodinamik açıdan anlamlı PDA’yı değerlendirmede 
sık kullanılan ekokardiyografik parametreler şunlardır 
(Tablo 3) (19, 29):

•	 Patent duktus arteriyozusun çapı: Çap <1,5 mm 
ise PDA küçüktür ve pulmoner kanlanmada be-
lirgin artış yapmaz. Çapı 1,5-2 mm olan PDA’lar 
önemlidir (6, 19, 24, 25). Duktusun çapı, bebeğin 
ağırlığıyla da ilişkili olduğundan, HAPDA için DA 
çapı >1,4 mm/kg olmalıdır. 

•	 Patent duktus arteriyozusdaki akım paterni: Hemo-
dinamik durum, PDA’nın akibeti, tedavinin yöneti-
mi hakkında fikir verir (25). Bu akım paternleri: 

-	 Pulmoner hipertansiyon paterni: Yaşamın ilk saat-
lerinde, PDD yüksekken izlenir. İki yönlüdür: Erken 
sistolde sağdan sola ve diyastol boyunca küçük bir 
soldan sağa şant. 

-	 Büyüyen PDA: Pulmoner damar direncinin 
düşmesiyle birlikte soldan sağa artan kan akımını 
gösterir. Hemodinamik anlamlı PDA riski vardır. 

-	 Pulsatil: İki-3. günlerde izlenir. Şant yalnızca soldan 
sağa’ır, pulsatildir ve tepe akım hızı yaklaşık 1,5 m/s’dir. 
<1 500 g bebeklerde HAPDA’da duyarlılığı %93,5; öz-
güllüğü %100’dür. Tedavi kararında kullanılır (25).

-	 Kapanmakta olan: Tüm kardiyak siklus boyunca de-
vamlı soldan sağa akım vardır. Duktus daralıp akım 
hızlandığından, tepe akım hızı pulsatil akımdan 
yüksektir (2 m/s). 

-	 Kapalı: PA’da fizyolojik akım alınır. 

Ekokardiyografik akım paternleri HAPDA’da: Pulmoner 
hipertansiyon-büyüyen/ pulsatil- kapanmakta olan- ka-
palı; HAPDA’larda izlenen akım paterni ise: pulmoner 
hipertansiyon- kapanmakta olan- kapalı şeklindedir. 

•	 Duktustaki akım: Soldan sağa yüksek hacimli 
şantta, PA dallarında, sol atrium ve sol ventrikülde 
dolum sonu hacmi artar. Sol ventiküler debi: su-
perior vena kava (SVK) akım oranı >4 olduğunda, 
PDA’dan akciğere giden kan %50 artmıştır (6, 19). 

•	 Sol ventrikül büyüklüğü: Diyastol sonunda dilate 
sol ventrikül, büyük şantı gösterir. 

•	 Sol atrium: Aort kökü oranı (La: Ao): Sol kalp ölçüm-
lerinden en sık kullanılandır. Sol atrium büyüklüğü 
bebeğin ağırlığına göre değişebileceğinden; sol 
atriumun aort köküne oranı kullanılır. Belirgin 
soldan-sağa şantı ve sol atriumdaki genişlemeyi 
gösterir. Prematürelerde LA: Ao oranı 0,8-1,0’dir. 
Bu oran PDA’sı olmayan prematürelerin yalnızca 
%5’inde >1,5’tir. LA: Ao oranı >1,4 ise sol atrium 
genişlemiştir ve HAPDA vardır (6, 19, 24). 

•	İ nen aortada geriye doğru diyastolik akım ve akım 
hızı: Soldan sağa şanta neden olan geniş PDA, hem 
torasik hem de abdominal aortada belirgin geriye 
doğru diyastolik akım oluşturur ve bu diyastolik 
akım, toplam aortik kan akımının %50’sini aşabilir 
(duktal çalma) (26). Doppler ekokardiyografi kardi-
yak MRI ile karşılaştırıldığında, inen aortada ters 
yönde diyastolik akım, yüksek akımlı şantı en doğru 
gösteren ekokardiyografik parametredir (27). 

•	 Transmitral pasif ve aktif akım (E ve A dalgala-
rı): Sol ventrikülün diyastolik dolumunu göste-
rir. Patent DA’da sol atriumda hacim ve basınç 
yükseldiğinden, mitral kapaktaki pasif akım artar. 
Sağlıklı yenidoğanlarda E/A oranı <1’dir. Patent 
DA’ya bağlı geniş soldan sağa şantta, oran >1,0 
olur. E/A oranı tek başına PDA tanısını koydurmaz 
ve patent foramen ovale varsa duyarlılığı azalır (6). 

•	 Patent duktus arteriyozusda end diyastolik/tepe 
sistolik akım hzı oranı: Patent duktus arteriyozus-
daki şant arttıkça düşer. 

•	 Miyokardiyal akım hızı ve miyokardiyal fonksiyon 
indeksi: Göreceli sistolik ve diyastolik disfonksiyonu 
gösterir. Hemodinamik anlamlı PDA’da miyokardiyal 
akım hızı düşer, miyokardiyal işlev indeksi yükselir. 

•	 Patent duktus arteriyozus/sol pulmoner arter (SPA) 
oranı: Ana PA bifurkasyonundan ölçülür. 

•	 Antegrad pulmoner arter diyastolik akım hızı: 
Normal koşullarda PA’da yalnızca sistolik akım iz-
lenir. Diyastolik akım HAPDA’yı ve akciğere artmış 
kan akımını gösterir. Kendiliğinden kapanmayı 
belirlemede önemli bir parametredir (28). 
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Tablo 2. Patent duktus arteriyozus tanısında ekokardiyografik 
prensipler

Yanıtlanması gereken sorular Ekokardiyografik Ölçümler

Duktus patent mi? PDA’nın gösterilmesi

Duktus patent ise,  
genişliği ne kadar?

PDA büyüklüğünün  
belirlenmesi

Duktustaki akımın  
yönü nasıl?

Sol kalpte yüklenme ve artmış 
pulmoner dolaşımın gösterilmesi 

Şantın önemi nedir?  
Pulmoner ve sistemik  
dolaşımı nasıl etkiliyor?

Duktal çalmaya bağlı sistemik 
hipoperfüzyonun gösterilmesi

Duktus kendiliğinden 
kapanabilir mi? 

PDA: patent duktus arteriyozus



•	 Duktus arteriyozusda tepe sistolik akım hızı diyas-
tol sonu akım hızı ve inen aortada akım hızı  

4. 4. Biyobelirleyiciler: Ekokardiyografinin her an müm-
kün olamaması ve ölçümlerdeki farklılık nedeniyle öz-
gül ve duyarlı biyobelirleyiciler aranmaktadır. Biyobe-
lirleyiciler PDA’da üç şekilde kullanılabilir (30, 31):

i.	 Ekokardiyografi olanağı olmadığı durumda tanı için
ii.	Tedavi kararını kesinleştirmek için ekokardiyogra-

fi ile birlikte 
iii.	Tedaviye yanıtı değerlendirmede (Tablo 4)

Beyin natriüretik peptid (BNP) ventriküllerden, basınç 
ve hacimce yüklenme sonrasında pro-BNP olarak sa-

lınır. Miyositlerde aktif BNP ve inaktif NT-proBNP’ye 
ayrılır. Yarı ömrü 20 dakikadır. Miyokardiyal relaksas-
yon yapar, ventriküller hacimce yüklendiğinde, diürez 
ve vazodilatasyonla ventrikül yükünü azaltır. Renin-al-
dosteron üretimini inhibe eder. Patent duktus arteriyo-
zusda sol ventrikül duvarındaki gerilim BNP’yi yüksel-
tir. Tarama, şantın büyüklüğünü belirleme ve tedaviye 
yanıtı değerlendirmede kullanılır. Kullanımı kısıtlayan 
en önemli neden PDA’sı olmayan/küçük PDA’sı olan be-
beklerle orta büyüklükte/ büyük PDA’sı olanların BNP 
düzeylerinin çakışmasıdır (30, 31).

Biyobelirleyicilerin ekokardiyografi ile kanıtlanmış PDA 
ile korelasyonu değerlendiren bir metaanalizde. Be-
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Tablo 3. Hemodinamik anlamlı patent duktus arteriyozusu değerlendirmede kullanılan ekokardiyografik parametreler

Parametre Değişken HAPDA’nın etkisi Eşik değer

PDA’ nın direkt değerlendirilmesi

Büyüklük PDA çapı (mm) Artar Küçük:<1,5 mm  
Orta: 1,5- 2 mm  
Büyük: ≥2 mm

PDA çapı: Sol pulmoner arter çapı 
(ilk 4 günde) 

Artar Küçük: <0,5   
Orta: 0,5- 1 mm  
Büyük: ≥1

PDA çapı indeksi (mm/ kg) Artar >1,4

Akım paterni PDA’daki şantta end diyastolik:  tepe 
sistolik akım hızı oranı

Azalır <0,5

Şant hacminin indirekt göstergeleri

Artmış pulmoner  
kan akımı

Sol atrium: Aort kökü oranı Artar >1.5 

Sol ventrikül diyastol sonu çapı: Aort 
kökü oranı 

Artar >2.1

Mitral kapakta erken ve geç 
diyastolik akım oranı

Artar >1

Sol ventrikül izovolumetrik gevşeme 
zamanı (msn)

Azalır <35

Sol ventrikül debisi (mL/kg/dk) Artar >314

SPA ortalama antegrad akım hızı 
(cm/saniye)

Artar >42

SPA diyastol sonu antegrad akım hızı 
(cm/saniye)

Artar >20

Azalmış sistemik  
kan akımı

Sistemik arterlerde (inen aorta, 
çölyak, superior mezenterik, orta 
serebral) diyastolik akım paterni 

Azalır Küçük: Antegrad diyastolik akım Orta: 
Diyastolik akım yokluğu Büyük: Geriye 
doğru diyastolik akım

Sol ventrikül debisi/ Superior vena 
kava akımı oranı

Artar >4

HAPDA: hemodinamik anlamlı PDA; PDA: Patent duktus arteriyozus; SPA: Sol pulmoner arter



yin natriüretik peptid (BNP) için duyarlılık ve özgüllük 
%88 ve %92; NT-proBNP içinse %90 ve %84’dir (31). 
Ardışık ölçümlerde düzeylerin düşmemesi anlamlıdır. 
Bu konuya ilginin bir nedeni de ekokardiyografik in-
celemenin maliyetidir: Amerika Birleşik Devletleri’nde 
biyobelirleyicinin maliyeti, ekokardiyografinin 1/10’u 
kadardır. Ülkemizde ise uzman doktorun emeği ucuz, 
kit maliyeti yüksektir. 

4. 5. “Near infrared spectroskopi” (NİRS): Patent duk-
tus arteriyozusun beyin kan akımı üzerindeki etkilerini 
gösterir.

4. 6. Perfüzyon indeksi (PI): Hemodinamik anlamlı 
PDA’ya bağlı PI’de düşme beklense de, hiperdinamik 
dolaşım nedeniyle ilk 24 saatten sonra yüksek değerler 
izlenebilir. Otuz yedinci saatten sonra PI’daki artış 
HAPDA’da anlamlıdır (32).

4.7. Trombosit sayısı: Trombosit sayısı 1-3. günlerde 
100x10

9 olan prematürelerde HAPDA riski artmıştır. 
Ancak, trombosit sayısı direkt DA’nın kapanmasını etki-
lemekten çok, bebeğin genel yapısal olgunluğunu gös-
terir ve PDA ile indirekt ilişkilidir.

4.8. Faz kontrast manyetik rezonans görüntüleme: 
Duktus arteriyozus, torasik arter ve venlerdeki akım 
hacmini gösterir.

5. Prematürelerde patent duktus arteriyozus taraması
Tüm küçük prematürelere rutin ekokardiyografik tarama 
yapılsın mı, klinik PDA’yı düşündürene kadar beklensin 
mi sorularının yanıtı henüz yoktur. Tarama taraftarları 
PDA klinik bulgu vermeden taranıp tedavi edildiğinde 
prognozun daha iyi olduğunu savunmaktadır (33-35). 
Destekleyen bir çalışmada <29 hafta 1 500’den fazla be-
bekte, ilk üç günde (erken) ekokardiyografi ile PDA tara-
ması yapılanlarda, yapılmayanlara göre taburcu edilme 
öncesi mortalite (%14,2. vs 18,5, OR:0,73) ve PK sıklığı 
(%5,7 vs 8,4, OR:0,6) daha düşüktür (21). Sellmer ve ark. 
(36) çalışmasında, <28 hafta bebeklerde üçüncü günde 
PDA varlığı (özellikle PDA çapı >1,5 mm), ölüm riskini 
3,4 kat arttırmaktadır. Bu bilgiler ÇDDA bebeklerin PDA 
açısından rutin ekokardiyografik taranmasını destekler. 
Daha büyük prematüreler içinse böyle bir veri yoktur. 
Dizin bilgileriyle ülkemiz koşulları (her an çocuk kar-
diyoloji uzmanına ulaşamama) birleştirildiğinde, Türk 
Neonatoloji Derneğinin ekokardiyografi ile PDA tara-
ması için önerileri şu şekildedir:

•	 <28 hafta ya/ya da <1 000 g bebeklerde: İlk 72 saatte 
•	 <28 hafta ya/ya da <1 000 g, RDS nedeniyle MV’de 

izlenen yüksek riskli bebeklerde: PDA’nın erken 
tanı ve tedavisinin PK ve mortaliteye olumlu etkisi 
nedeniyle ilk 24-72 saatte,

•	 >28 hafta ya/ya da >1 000 g, ventilatördeki bebek-
ler: Klinik ve respiratuvar bulgular duktal şantı 
düşündürdüğünde ekokardiyografik inceleme önerilir.

6. Prematüre bebeklerde patent duktus arteriyozus tedavisi
Üç güncel yaklaşım vardır: Konservatif tedavi, siklook-
sijenaz (COX) inhibitörleri ve cerrahi tedavi. 

6. 1. Konservatif tedavi 
-	 Nötral termal çevre ve yeterli oksijenizasyon: Sol 

ventrikül yükünü azaltır
-	 Hematokrit düzeyi %35-40 arasında tutulmalıdır.
-	 Artmış pozitif ekspirasyon sonu basınç (PEEP>5) ve 

kısa inspirasyon zamanı (0,35 sn): Gaz değişimi düze-
lir, soldan sağa şant azaltır, sistemik kan akımı artar. 

-	 Diüretikler: Pulmoner ödem ve MV desteğinin art-
ması durumunda tiazid grubu diüretikler kullanı-
lır. Loop diüretikleri, renal PGE2 sentezini arttırıp, 
DA’yı açık tuttuğundan önerilmez. 

-	 Sıvı kısıtlaması: HAPDA’ya bağlı pulmoner ödem 
ve ciddi solunum sıkıntısı varsa kısıtlı sıvı verilme-
lidir: 110-130 mL/kg/gün. Cochrane’e göre sıvı kı-
sıtlanması (50- 80 mL/kg/gün), liberal (80-170 mL/
kg/gün) sıvı uygulamasına göre PDA ve NEK riskini 
azaltır (NNT:7) (37). Üçüncü günde sıvı alımı >170 
mL/kg ise bu semptomatik PDA için bağımsız bir 
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Tablo 4. Patent duktus arteriyozus tanısında kullanılan 
biyobelirleyiciler (30, 31)

Biyobelirleyici Örnek yeri PDA ile ilişkisi

Atrial natriüretik peptid Kan ve idrar Yükselir

Kardiyak Troponin-T Kan Yükselir

Beyin natriüretik peptid Kan ve idrar Yükselir

Amino-terminal pro-
B-tip natriüretik peptid  
(NTproBNP)

Kan ve idrar Yükselir

Endotelin-1 ve 
C-terminal pro-
endotelin-1

Kan ve idrar Yükselir

Nötrofil jelatinaz-ilişkili 
lipokalin

İdrar Yükselir

Kalp yağ asidi bağlayıcı 
protein

İdrar HAPDA’da  
yükselir

HAPDA: hemodinamik anlamlı PDA; PDA: patent duktus arteriosus



risk etmenidir. Ciddi sıvı kısıtlamasının prematüre-
nin beslenme ve büyümesini olumsuz etkileyeceği 
unutulmamalıdır.

-	 Beslenme: Semptomatik PDA ve tedavi sırasında 
beslemenin olumsuz bir etkisi gösterilememiştir 
(38). Beslenmeye dikkatli bir şekilde devam edilir.

6.2. Farmakolojik tedavi: İndometazin ve ibuprofen 
COX 1 ve 2’yi inhibe eder, PG sentezini azaltır, DA’nın 
kapanmasını uyarırlar (39). Üç yaklaşım vardır: Proflak-
tik, asemptomatik ve semptomatik tedavi.

6.2. a. Profilaktik tedavi: Yüksek risk grubundaki hasta-
lara PDA semptomları gelişmeden, yaşamın ilk 12-24 
saati içinde tedavi uygulanmasıdır. Amaç intrakraniyal 
kanama (İKK) ve PDA’yı önlemektir. 
-	 Profilaktik indometazin: Metaanalizlerde HAPDA’da 

%50, İKK’da (>evre 2) %35, cerrahi ligasyon (CL) ge-
reksiniminde %50 azalma gösterilmiştir. Ancak bu 
uygulamanın mortalite, BPD ve 18-36. aydaki nöro-
gelişimsel prognoz üzerinde etkisi yoktur (40). 

-	 Profilaktik ibuprofen: Ağızdan ya da IV yoldan uygu-
lanabilir. Metaanalizde, profilaktik ibuprofenin PDA 
ve CL gereksinimini azalttığı; BPD, mortalite ve İKK 
açısından yarar sağlamadığı bildirilmiştir (41). 

Günümüzde profilaktik tedavi, avantajlarına rağmen, 
HAPDA’sı olmayan prematürelerin de ilaçların potan-
siyel yan etkilerine maruziyeti ve uzun dönem nöroge-
lişimsel prognoza ya da sekelsiz yaşam oranına olumlu 
etkisinin olmaması nedeniyle önerilmemektedir.

6.2.b. Erken asemptomatik tedavi: Ekokardiyografik ta-
ramayla semptomlar gelişmeden tedavi uygulanmasıdır. 
Ölüm, prematüre retinopatisi (ROP), NEK ya da BPD sıklı-
ğını etkilemez. Ancak, aşırı düşük doğum ağırlıklı (ADDA) 
bebeklerde, semptomatik PDA sıklığını, ek oksijen süresi-
ni ve PK sıklığını az bir oranda azaltmaktadır (42). 

6.2.c. Erken semptomatik (2-5 gün) ve geç semptomatik 
(10-14 gün) tedavi: Bu iki tedaviyi karşılaştıran ilk çalış-
malar MV süresini ve BPD sıklığını azalttığından, erken 
semptomatik tedaviyi desteklemekteydi. Günümüzde 
kısa süreli entübasyon ve noninvazif ventilasyon uy-
gulamaları değiştiğinden; her iki yaklaşımın avantaj ve 
dezavantajları yeniden karşılaştırılmalıdır. 

6.3 Patent duktus arteriyozus tedavisinde kullanılan 
ilaçlar 
-	 İndometazin: İndometazin ile plaseboyu karşılaş-

tıran çok merkezli bir çalışmada (421’inde HAPDA 

olan 3 559 bebek) ilk 48 saatte işlevsel kapanma in-
dometazin grubunda daha yüksektir (%79 vs %28). 
Yeniden açılma %33 hastada gözlenmiş, çoğunda 
tedavi gerekmemiştir (43). Olası yan etkiler geçici 
renal bozukluk, gastrointestinal (Gİ) kanama, fokal 
Gİ perforasyondur. Cochrane metaanalizinde indo-
metazin infüzyon süresinin, PDA kapanma/ yeni-
den açılma oranını, yenidoğan mortalitesi, İKK ve 
NEK sıklığını etkilemediği bildirilmiştir. İndometa-
zin ile üçte bir olguda DA kapanmaz. Duktal kapan-
ma ikinci kür indometazin ile %42, üçüncü kür ile 
%43’tür. Üç kür ile kümülatif kapanma %90’a ula-
şır ama periventrikiiler lökomalazi (PVL) riski artar 
(44). İkinci kür indometazin tedavisinden sonra DA 
kapanmazsa CL düşünülür.

-	 İbuprofen: Patent duktus arteriyozus tedavisinde 
en sık kulanılan ikinci COX inhibitörüdür. Patent 
duktus arteriyozusu kapatmadaki etkinliği indo-
metazinle eşdeğerdir. Nekrotizan enterokolit riski 
ve renal yan etkiler daha az, MV süresi daha kısa; 
PK sıklığı indometazin ile benzerdir. Gelişmiş ül-
kelerde iv kullanılır (44). Ancak iv preparatın pahalı 
olması ve PDA kapanma oranlarında farklılık ol-
maması nedeniyle gelişmekte olan birçok ülkede 
ağızdan ibuprofen tercih edilir. Ağızdan ibupro-
fen ve iv indometazin PDA’yı kapatma ve yan etki 
açısından benzerdir. Hem iv hem de oral yüksek 
doz ibuprofenin (20-10-10 mg/kg) küçük gebelik 
haftalarında PDA tedavisinde daha etkili olduğu-
nu gösteren yeni çalışmalar vardır (43, 44). Bir far-
makokinetik çalışmada, PDA tedavisinde önerilen 
ibuprofen dozları: <70. saatte: 10-5-5 mg/kg; 70-
108. saatte: 14-7-7 mg/kg; 108-180. saatte: 18-9-9 
mg/kg’dır (45). Yüksek doz ibuprofen tedavisi (re-
nal klirens arttığından) 70. saatten sonra önerilir. 
İlk standart doz kür sonrasında PDA kapanmazsa 
ikinci kür olarak tercih edilir. Yeni bir çalışmada ilk 
kürde yüksek doz uygulamanın daha etkili ve yan 
etkiler açısından benzer olduğu da bildirilmiştir 
(46). 

Siklooksijenaz inhibitörlerinin kontrendikasyonları: 
Kanıtlanmış ya da şüpheli sepsis, NEK, aktif kanama 
(intrakranial, GI), trombositopeni (<50 000/ mm3), ko-
agülasyon bozukluğu, böbrek yetersizliği (idrar çıkışı 
<0,6 mL/kg/saat, kreatinin >1,6 mg/dL), GI ya da renal 
anomali, DA bağımlı konjenital kalp hastalığıdır. İbup-
rofen ve indometazin albümine bağlanmada bilirubin-
le yarışarak kern ikterus riskini arttırırlar (İbuprofende 
daha belirgin). COX inhibitör tedavisi sırasında enteral 
beslenme güvenlidir (38).
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-		  Parasetamol: Prostaglandin sentezininin peroksi-
daz (POX) komponentini inhibe eder. İlk olarak te-
daviye yanıtsız ya da COX inhibitörlerinin kontren-
dike olduğu bebeklerde kullanılmış, DA’da %90’nın 
üzerinde kapanma gözlenmiştir. Ağızdan parase-
tamol ile oral ibuprofeni karşılaştırıan ülkemizden 
yapılan bir çalışmada duktal kapanma, yeniden 
açılma, CL oranları benzer bulunmuş, yan etkiler 
açısından fark izlenmemiştir (47). Kullanılan doz, 
ağrı ve ateş için önerilen dozdan daha yüksektir ve 
hepatatotoksisite açısından kaygılar vardır. Hayvan 
çalışmalarında parasetamolun gelişen beyin üze-
rinde olumsuz etkileri olduğu, prenatal maruziyetin 
çocukluk çağı otizm spektrum hastalıkları ile ilişkisi 
olduğu bildirilmiştir. Bu nedenle parasetamol stan-
dart tedavi seçeneği değildir; etkinlik ve güvenir-
liğini gösterecek çalışmalara ihtiyaç vardır. Tablo 
6’da PDA tedavisinde kullanılan ilaçlar ve dozları 
izlenmektedir.

Türk Neonatoloji Derneği Önerisi: İlk kür medikal teda-
viye yanıt vermeyen hastalar genellikle ardışık kürlere 
de yanıt vermez. İlk kürden sonra HAPDA varsa, ikin-
ci ibuprofen kürü normal ya da yüksek doz verilebilir. 
Yanıt alınamazsa CL’den önce parasetamol denenebilir. 
Parasetamol rutin bir öneri haline gelmeden, etkinlik 
ve uzun dönemde güvenilirliğini gösteren çalışmalara 
gerek vardır. 

6.4. Cerrahi tedavi
Prematüre PDA’sı CL ile %98-100 kapanır (7, 48). Pos-
toperatif ciddi hipotansiyon (%25), tek taraflı vokal 
kord paralizisi ve skolyoz izlenebilir. Günümüzde pek 
çok merkez posterolateral torakotomi yöntemi yerine, 
video-assisted torakoskopik cerrahi (VATS) uygulamak-
tadır. Sonuçlar benzer olmakla beraber, VATS daha az 
invazifdir. Termlerde uygulanan transkateter yol ile 
PDA kapatılması sonrasında prematürelerde ekstremite 
iskemisi ve kateter malpozisyonu görülebilir. Ortalama 
2 kg civarında uygulanır. Daha küçük bebeklerde ADO 
II AS cihazı ile umut veren çalışmalar vardır (49).

Türk Neonatoloji Derneği Önerisi: Solunum desteği de-
vam eden, ekokardiyografide HAPDA saptanan bebek-
lerde medikal tedaviye yanıtsızlık (genellikle 2. kürden 
sonra) ya da kontrendikasyon durumlarında CL düşü-
nülmelidir.

Sonuç 

Erken ve profilaktik tedavi PVK/İVK ve PK’yı, ardışık 
farmakolojik tedavi ve CL gereksinimini azaltır. Ancak, 
yaşayan bebeklerde prognoz üzerinde olumlu etkisi 
gösterilememiş ve yaygın kabul görmemiştir. Erken 
profilaktik tedavi sadece yetersiz duktal konstriksiyonu 
olan pretermlere hedeflenirse en yüksek yarar, en dü-
şük risk sağlanabilir. Son yıllarda, <29 haftalık prema-
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Tablo 6. Patent duktus arteriyozus tedavisinde kullanılan ilaçlar ve dozları

İlaç Doz (mg/kg) Veriliş yolu
PDA kapanma 
oranı (%) Yan etkiler

Yeniden  
açılma (%) 

İndometazin <48 saat IV En az  
30 dk

70-80 Oligüri, kreatinin klirensinde düşme, 
elektrolit dengesizliği, GIS’de kanama, 
NEK, perforasyon, 

20-35

1.doz: 0,2 mg/ kg
12 saat sonra
2.doz: 0,1 mg/kg 
24 saat sonra 
3. doz: 0,1 mg/kg

>48 saat
0,2 mg/kg
12-24 saat ara ile

İbuprofen Yükleme: 10 mg/kg
24 saat arayla
5 mg/kg, 2 ardışık doz

IV ya da oral 70-80 Oligüri, kreatinin klirensinde azalma, 
hiperbilirubinemi, kanama

30

Parasetamol 15 mg/kg 

6 saatte bir po

Oral ya da  
IV 2-7 gün

90- 100 Karaciğer enzimlerinde yükselme 30

GIS: gastrointestinal sistem; PDA: patent duktus arteriyozus; NEK: nekrotizan enterokolit



türelerde ekokardiyografi yapılarak erken hedeflenmiş 
bireysel yaklaşım önerilmektedir (19, 21, 24). Amerikan 
Pediatri Akademisi’nin 2016 PDA bildirisinde, bir mer-
kezin İKK ya/ya da ciddi PK oranları yüksekse, yüksek 
riskli bebeklere (<29 hafta), profilaktik indometazin/ 
ibuprofen verilebileceğini belirtilmektedir (50). 

Yirmi sekiz hafta altı ya da 1 000 g altında bebeklerde 
PDA taraması için genel olarak ilk 72 saatte ekokardi-
yografik inceleme önerilir. Yirmi sekiz hafta altı ya da 1 
000 g altında, RDS nedeniyle ventilatörde olan yüksek 
riske sahip bebeklerde PDA’nın erken tanı ve tedavisi-
nin özellikle pulmoner kanama ve mortalite üzerinde 
olumlu etkisi olabilir. Bu nedenle, RDS nedeniyle ven-
tilatörde olan yüksek riske sahip bebeklerde ilk 24-72 

saatte ekokardiyografik incelemesinin yapılması hemo-
dinamik anlamlı PDA’nın erken tedavisi açısından bir 
seçenektir. Yirmi sekiz hafta ya/ya da 1 000 g üstünde 
olan ventilatördeki bebeklerde klinik ve respiratuvar 
bulgular duktal şantı düşündürdüğünde ekokardiyog-
rafik inceleme önerilir. Klinik ve EKO bulguları hemo-
dinamik anlamlı PDA’yı destekler ise tedavi başlanır.

Ülkemizde ilk tedavi seçeneği ibuprofendir. İbuprofen 
10mg/kg-5mg/kg-5mg/kg olarak 3 doz şeklinde kulla-
nılır. İbuprofen ilk 48 saatte İV kullanılır. Semptomatik 
PDA’yı 48 saatten sonra tedavi etmek gerekirse ve bebek 
beslenmeyi tolere ediyorsa oral tedavi kullanılmalıdır. 
İdeal koşul, ikinci doz medikal tedaviden önce ekokar-
diyografinin tekrarlanmasıdır. Duktus çapı <1,5 mm ise 
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Tablo 7. Türk Neonatoloji Derneği prematüre patent duktus arteriyozusunda kanıta dayalı yaklaşım önerileri

Hemodinamik anlamlı PDA-Tanı

1.Ekokardiyografi Hedefe yönelik neonatal ekokardiyografi ve klinik bulgu varlığı

Duktus çapı ≥1,4 mm/kg, La: Ao>1,4

Duktal şantın yönü ve akım hzı

Pulse Doppler akım paterni

Duktal şant akımının diğer bulguları 

2. Biyobelirleyiciler NtP-pBNP >1 000 ilk 48 saatten sonra 

Tedavi kararı: Klinik ve EKO bulguları ile izlem: tekrarlayan ölçümler

Hemodinamik anlamlı PDA–Tedavi

Sıvı kısıtlaması İlk 72 saat: En fazla 110- 130 mL/kg, sonraki günler: En fazla 170 ml/kg

Destek tedavi Uygun nötral çevre, diüretik: Furosemid’den kaçınmalı

Farmakolojik tedavi

İbuprofen İlk tercih 

İlk 48 saat: İV tedavi, 48 saatten sonra: oral tedavi (İV kadar etkili)

İndometazin Profilaktik tedavi önerilmez 

Devamlı infüzyon, bolus infüzyona tercih edilir

Gerekirse tekrarlanır (En fazla 2 doz, fazla dozda PVL riski)

Parasetamol Rutin kullanım önerilmez. Uzun dönem güvenirlik? 

İV yol, ibuprofen ya da indometazin tedavisi kontrendike ise 

Cerrahi yaklaşım Profilaktik cerrahi önerilmez

İki kür farmakoterapi sonrası HAPDA kapanmazsa

Girişimsel yaklaşım VATS cerrahi ligasyona göre daha az invazif 

Transkateter uygulama her hastada önerilmez

EKO: ekokardiyografi; HAPDA: hemodinamik anlamlı PDA; PDA: patent duktus arteriyozus; PVL: periventrikiiler lökomalazi; VATS: video-assisted torakos-
kopik cerrahi



ardışık dozların verilmesine gerek olmadığını gösteren 
kanıtlar vardı. İki kür farmakoterapi sonrası klinik bul-
guların devam ettiği PDA’lı bebeklerde cerrahi tedavi 
düşünülmelidir. Profilaktik cerrahi tedavi önerilmez
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