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Резюме. В статье рассматриваются патофизиологические аспекты открытого артериального протока у но-
ворожденных, с акцентом на его роль в развитии персистирующего фетального кровообращения. Открытый 
артериальный проток (ОАП), представляющий собой шунт между левой легочной артерией и нисходящей 
аортой, является нормальной составляющей фетального кровообращения, однако его персистенция после 
рождения может приводить к серьезным гемодинамическим нарушениям и задержке постнатального развития. 
Первый вдох и повышение уровня кислорода в крови инициируют закрытие протока, однако у недоношенных 
детей данный процесс может нарушаться, что ведет к развитию право-левого шунта и перегрузке легочного 
кровообращения. Статья подчеркивает важность ранней диагностики и мониторинга данного состояния у 
недоношенных, за счет чего можно обеспечить более эффективное лечение, позволяющее улучшить исходы 
и качество жизни пациентов. Анализ патогенетических механизмов, связанных с ОАП, и индивидуальная кор-
рекция терапии являются ключевыми аспектами в снижении риска осложнений и улучшении выживаемости 
новорожденных с данной патологией.
Ключевые слова: открытый артериальный проток, анатомия, патологическая физиология, фетальные 
коммуникации
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Abstract. The article examines the pathophysiological aspects of the patent ductus arteriosus in newborns, with an 
emphasis on its role in the development of persistent fetal circulation. The patentus ductus arteriosus (PDA), which is 
a shunt between the left pulmonary artery and the descending aorta, is a normal component of fetal circulation, but 
its persistence after birth can lead to serious hemodynamic disorders and delayed postnatal development. The first 
breath and an increase in oxygen levels in the blood initiate the closure of the duct, however, in premature infants this 
process may be disrupted, which leads to the development of a right-angle shunt and overload of pulmonary circulation. 
The article emphasizes the importance of early diagnosis and monitoring of this condition in premature infants, due 
to which more effective treatment can be provided to improve the outcomes and quality of life of patients. Analysis of 
the pathogenetic mechanisms associated with PDA and individual correction of therapy are key aspects in reducing 
the risk of complications and improving the survival of newborns with this pathology.
Keywords: patent ductus arteriosus, anatomy, pathological physiology, fetal communications
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ВВЕДЕНИЕ

Под открытым артериальным протоком (ОАП) понимают 
сообщение между левой легочной артерией и нисходящей 
аортой, дистальнее левой подключичной артерии в постна-
тальном периоде [1, 2, 5, 13–15, 22, 26, 29].

В норме у доношенных новорожденных открытый арте-
риальный проток закрывается в 90% случаев к 48 часам и 
в 100% — к 96 часам жизни [2]. Структурная и физиологическая 

Рис. 1. Дистальная левая шестая эмбриональная дуга в норме 
сохраняется и становится ОАП, соединяя левую легоч-
ную артерию с нисходящей аортой. лЛА — левая ле-
гочная артерия; лОСА — левая общая сонная артерия; 
лПКА — левая подключичная артерия; ОАП — откры-
тый артериальный проток; пОСА — правая общая сон-
ная артерия; пПКА — правая подключичная артерия [2]

Fig. 1. The distal left sixth embryonic arch normally persists and 
becomes the PDA, bridging the left pulmonary artery to 
the descending aorta. LPA — left pulmonary artery; LCA — 
left carotid artery; LSCA — left subclavian artery; PDA — 
patent ductus arteriosus; RCA — right carotid artery; 
RSCA — right subclavian artery [2]

Рис. 2. Натуральный препарат сердца, изготовленный методом по-
лимерного бальзамирования с сохраненным открытым арте-
риальным протоком: 1 — левая легочная артерия; 2 — левая 
подключичная артерия; 3 — перешеек аорты; 4 — нисходящая 
аорта; 5 — открытый артериальный проток. Препарат сердца 
изготовлен профессором И.В. Гайворонским

Fig. 2. Natural heart preparation made by polymer embalming with 
preserved open ductus arteriosus: 1 — left pulmonary artery; 2 — 
left subclavian artery; 3 — isthmus of the aorta; 4 — descending 
aorta; 5 — patentus ductus arteriosus. The heart preparation was 
made by Professor I.V. Gaivoronsky

незрелость протока у недоношенных новорожденных приво-
дит к его персистированию.

Функционирование артериального протока в постнаталь-
ном периоде обратно пропорционально гестационному возра-
сту недоношенного новорожденного.

В процессе формирования сердечно-сосудистой сис-
темы шесть эмбриональных дуг претерпевают изменения 
в течение первых восьми недель внутриутробного разви-
тия (рис. 1), в результате чего образуются соединения между 
легочной артерией и нисходящей аортой (рис. 2) [3]. Прок-
симальные участки этих дуг формируют легочные артерии, 
тогда как дистальная левая дуга становится артериальным 
протоком.

Открытый артериальный проток может иметь разные фор-
мы, размеры и положение относительно соседних структур, 
что является важной анатомической характеристикой (рис. 3). 
В настоящее время существует масса классификаций ОАП — 
от первой Дж.П. Хаббарта до наиболее часто используемой — 
ангиографической, авторства А. Криченко, и современной, 
описанной в клинических рекомендациях Минздрава Рос-
сии [5]. Разнообразие анатомии протока способствует пони-
манию патофизиологических особенностей его клинических 
проявлений.
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ 
ЗАКРЫТИЯ ОТКРЫТОГО АРТЕРИАЛЬНОГО ПРОТОКА

В конце первых суток жизни у здорового новорожденного 
функционируют оба круга кровообращения: малый (легочный) 
и большой. Работа малого круга кровообращения определя-
ется низким сопротивлением легочных сосудов на фоне уве-
личенного синтеза эндогенных вазодилататоров (оксид азота, 
простациклин), обусловленного повышением содержания кис-
лорода в крови, ритмичным расправлением легких при дыхании 
и тактильной стимуляцией [6]. Достижение легкими нормально-
го объема, установление адекватной альвеолярной вентиляции 
и перфузии, своевременное рассасывание фетальной легочной 
жидкости способствуют нормальному снижению сопротивления 
легочных сосудов, что стимулирует работу малого круга крово-
обращения. Нарушение физиологического хода этих событий 
может привести к персистирующей циркуляции и в дальнейшем 
перейти в персистирующее фетальное кровообращение.

Персистирующее фетальное кровообращение — это 
обратимая патология, приводящая к право-левому шунти-
рованию крови через открытый артериальный проток и/или 
овальное отверстие, т.е. в наиболее общих чертах у новорож-
денного сохраняются признаки кровообращения плода, что 
проявляется в задержке нормального постнатального разви-
тия. Если с самого рождения только вступивший в работу ма-
лый круг кровообращения будет перегружен (избыток жидко-
сти, недоношенность, инфекции и т.д.), то есть риск развития 
персистирующего лево-правого шунта — функционирующего 
открытого артериального протока (ФОАП).

Многие авторы утверждают, что в норме закрытие протока 
происходит сразу после рождения и связывают это с первым 
вдохом новорожденного. Считается, что триггером для закры-
тия, скорее всего, является приток к ткани протока кислорода 
(О2). Однако как происходит облитерация ОАП до настоящего 
времени неясно. Ряд японских авторов сообщают в своих ра-
ботах [7] о наличии аденозинтрифосфат (АТФ)-чувствительных 

Рис. 3. Форма открытого артериального протока: проток типа А («конусообразный») с четко выраженной ампулой аорты и суже-
нием вблизи конца легочной артерии (ПА); проток типа В («окно») с короткой длиной и сужением на конце аорты (широкий 
ПА); проток типа С («трубчатый»), без сужений на аортальном или легочном концах; проток типа D («мешковидный») с 
суженными аортальным и легочным концами и широким центром; проток типа E («удлиненный»), который является узким 
с суженным легочным концом; и проток типа F («фетальный»), который встречается в основном у недоношенных детей и 
является длинным, широким и извилистым. АО — аорта [4]

Fig. 3. Configuration of patentus ductus arteriosus: type A (“conical”) ductus, with defined aortic ampulla and constriction near the 
pulmonary artery (PA) end; type B (“window”) ductus, with short length and constriction at the aortic end (wide PA end); type C 
(“tubular”) ductus, without constrictions at the aortic or pulmonary ends; type D (“saccular”) ductus, with constricted aortic and 
pulmonary ends and a wide center; type E (“elongated”) ductus, which is narrow with a constricted pulmonary end; and type F 
(“fetal”) ductus, which is found largely in premature infants and is long, wide, and tortuous. AO — aorta [4]
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и потенциалозависимых калиевых каналов, которые служат 
датчиками содержания кислорода в ткани протока (основыва-
ясь на экспериментах in vitro [8] и in vivo [9]), закрытие кото-
рых влечет за собой спазм и заращение ОАП [9, 10].

Мутации в генах АТФ-чувствительных калиевых (АТФК) 
каналов, каналов выпрямления калия (KCNJ8), АТФ-связыва-
ющей кассеты (ABCC9), которые кодируют сосудисто-специ-
фический подтип АТФК — Kir6.1 (интегральный мембранный 
белок и калиевый канал внутреннего выпрямления)/SUR2B 
(рецептор 2 сульфонилмочевины), встречаются у пациентов 
с синдромом Канту, который, в свою очередь, ассоциирован с 
гемодинамически значимым ОАП [11].

Известно, что при данном сочетании патологии гемодина-
мически значимого ОАП не поддается лечению нестероидны-
ми противовоспалительными препаратами, в частности индо-
метацином, и требует хирургической коррекции патологии.

Немаловажную роль в поддержании функционирования 
ОАП во внутриутробном периоде и закрытии протока в ран-
нем постнатальном онтогенезе, наряду с кислородом, игра-
ет простагландин Е, снижаясь в крови после рождения [11]. 
U. Yokoyama и соавт. в своих исследованиях показали, что 
простагландин Е и его рецептор ЕР4 в пренатальный (внутри-
утробный) период способствуют формированию в области АП 
неоинтимы и замедляют образование эластических волокон 
(эластогенез), подготавливая процесс закрытия протока по-
сле рождения [12].

Открытый артериальный проток — структура, лежащая 
в основе системы кровообращения плода, функциониро-
вание которой часто выявляется у глубоко недоношенных 
новорож денных и сопровождается значительными наруше-
ниями цент ральной и регионарной гемодинамики [13–15]. 
ОАП у недоношенных новорожденных имеет особое значе-
ние и часто определяет их выживаемость. В свою очередь, 
недоношенность — самостоятельные глобальные медицин-
ская и экономическая проблемы. Только по данным отече-
ственных исследователей, среди глубоко недоношенных 
детей, родившихся с массой тела менее 1000 г, всего 24% 
детей развивались в дальнейшем нормально [16, 17]. На 
здоровье этих детей отражаются не только само состояние 
недоношенности, но и проводимая интенсивная терапия 
[18–20].

У новорожденных с очень низкой и экстремально низкой 
массой тела часто наблюдается нарушение механизмов за-
крытия артериального протока, обусловленное рядом факто-
ров [21–24]. Предполагается, что основными из них являются 
незрелая ткань протока и повышенная концентрация цирку-
лирующих простагландинов [25, 26].

При установлении диагноза функционирующего артери-
ального протока (ФАП) у доношенного новорожденного от-
мечены факторы, способствующие его возникновению: хро-
ническая гипоксия плода, структурные нарушения в стенке 
протока, нарушение спастической реакции на кислород, сбой 
в системе простагландинов (PG), внутриутробная задержка 
развития, прием матерью [26] нестероидных противовоспа-

лительных препаратов (ибупрофена и индометацина), явля-
ющихся антагонистами PGE2.

Основой развития всех патофизиологических механизмов 
при ФАП является лево-правый сброс крови из аорты в легоч-
ную артерию, что в первую очередь обусловливается низким 
легочно-артериолярным сопротивлением [26, 27].

До недавнего времени фетальная коммуникация, которая 
для плода являлась жизненно необходимой, становится для 
новорожденного, в условии отсутствия иной патологии, серь-
езной проблемой. Наличие лево-правого шунта (скорость по 
которому может достигать 40–70% минутного объема крови 
левого желудочка) [28] в первые часы и дни жизни приводит к 
увеличению объема циркулирующей крови в малом круге кро-
вообращения и объемной перегрузке левого желудочка [26]. 
Естественно, что характер и степень изменений будут зави-
сеть от размеров протока и общего легочного сопротивления, 
а также от длительности порочного кровотока, вследствие ко-
торого происходит развитие гипертензии малого круга крово-
обращения. Период бездействия в такой ситуации приводит к 
противоположной ситуации, а именно к право-левому сбросу.

Проблема функционирования ОАП у недоношенных де-
тей остро выделяется множеством зарубежных и отечест-
венных исследователей и составляет отдельную нозологи-
ческую единицу. Это в первую очередь связано с тем, что 
патофизио логические особенности течения данного поро-
ка — резкое уменьшение легочного сосудистого сопротивле-
ния в течение нескольких дней (особенно при применении 
сурфактанта) отличается от доношенных новорожденных, у 
которых общее легочное сопротивление (ОЛС) уменьшается 
более медленно [29].

Вышеперечисленные особенности приводят к тому, что 
функционирующий ОАП у недоношенных детей приводит к 
развитию клинических проявлений в первые дни жизни ребен-
ка. Высокое артериальное давление, увеличенный легочный 
кровоток, повышенная проницаемость капиллярной стенки, 
патологические изменения метаболизма у недоношенных де-
тей в большей степени приводят к пропитыванию сосудов, и 
как следствие этого — к накоплению жидкости в легких [30].

Изменения со стороны структуры легких и их сосудисто-
го русла обусловливают в значительной степени появление 
легочной гипертензии в малом круге кровообращения (МКК). 
В большей степени они связаны с артериальным сбросом 
крови в венозное русло и переполнением сосудов системы 
легочной артерии, что приводит к функциональным и морфо-
логическим перестройкам. Первая фаза, которая начинает 
свое существование еще до стадии органических наруше-
ний, — это стадия функциональных нарушений, которая про-
является в спазме артериол. Возникновение этого процесса, 
как уже говорилось выше, связано с переполнением кровью 
легочной артерии, а также увеличенным давлением на стенку 
сосудов, раздражением нервно-рецепторного аппарата по-
следних и генерализованным спазмом артериол.

По мнению Ф.Я. Китаева (1931) [32, 33], N.B. Slonim и со-
авт. (1954) [34, 35, W. Whitaker и соавт. (1956) [36, 37], спазм 
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артериол является защитным барьером, предохраняющим ка-
пилляры легкого от перенаполнения кровью. На современном 
этапе развития медицины данные патологические процессы 
легко купируются ганглиоблокаторами и симпатолитиками, но 
в запущенном, неконтролируемом состоянии вскоре наступает 
стадия структурных изменений в ткани и сосудистом русле лег-
ких — синдром Эйзенменгера (рис. 4) [38–41].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Функционирующий открытый артериальный проток у 
недоношенного и доношенного новорожденного способст-

вует развитию указанных осложнений и значительно, при 
определенных условиях, усугубляет качество жизни ново-
рожденного, вплоть до развития летального исхода. Диа-
гностика и установление значимости структурных и гемо-
динамических нарушений у ребенка определяет отношение 
врача к выбору максимально жизнесберегающих методов 
лечения.

ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ

Вклад авторов. Все авторы внесли существенный вклад 
в разработку концепции, проведение исследования и подго-

Рис. 4. Клинический случай легочной гипертензии в сочетании с открытым артериальным протоком: а — на рентгенографии ор-
ганов грудной клетки стрелкой указано выбухание легочной артерии у верхней левой границы сердца (сердечной тени); 
б — на аортографии выявлен больших размеров ОАП; в и г — на легочной артериографии виден больших размеров ОАП 
в сочетании со сниженным наполнением легочных капилляров. АНДЛЛ — артерия нижней доли левого легкого; ЛА — ле-
гочная артерия; НАо — нисходящая аорта; ОАП — открытый артериальный проток [31]

Fig. 4. A clinical case of pulmonary hypertension in combination with an open ductus arteriosus: a — on chest X–ray, an arrow indicates a 
bulge of the pulmonary artery at the upper left border of the heart (cardiac shadow); b — Descending aortography revealed a large 
PDA; c and d — pulmonary arteriography showed a large PDA and decreased pulmonary capillary filling. LILA — left inferior lobe 
artery; PA — pulmonary artery; DAO — descending aorta; PDA — patent ductus arteriosus [31]
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