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Το κεφάλαιο αυτό εξετάζει,τον βατό αρτηριακό πόρο (patent ductus arte
riosus) ως μεμονωμένη καρδιακή νόσο, και όχι ως συνοδό ανωμαλία άλλων συγ
γενών καρδιοπαθειών. Ο βατός αρτηριακός πόρος (ΒΑΠ) περιεγράφη για πρώτη 
φορά από τον Γαληνό. Ο William Harvey περιέγραψε την φυσιολογική του σημα
σία για την εμβρυϊκή ζωή. Αν και το όνομα του Botalli έχει συνδεθεί με τον αρτη
ριακό πόρο (ΑΠ), ο Leo Botalli χρησιμοποίησε τον όρο «πόρος» (ductus) αναφε- 
ρόμενος στο ωοειδές τρήμα.1 Με τις εργασίες του Rokitansky (1844 και 1852) ο 
ΒΑΠ άρχισε να αναγνωρίζεται και να είναι γνωστός ως μεμονωμένη συγγενής α
νωμαλία. Ο John Munro επέδειξε, στη διάρκεια νεκροψίας το 1888, τη δυνατότη
τα διατομής και απολίνωσης του ΒΑΠ. Η επιτυχής χειρουργική απολίνωση του 
ΒΑΠ, σε ένα κορίτσι 7 ετών, από τον Robert Ε. Gross στη Βοστώνη των ΗΠΑ το 
1938 απετέλεσε σημαντικό σταθμό στην καρδιοχειρουργική γενικώς.2

Ο ΒΑΠ εμφανίζεται περίπου σε 1 ανά 2000 ζωντανές γεννήσεις, και αντι
προσωπεύει το 5-10% της συχνότητας συγγενών καρδιοπαθειών όλων των τύ
πων. Ο ΒΑΠ είναι πιο συχνός στις γυναίκες, με αναλογία φύλου 2-3 προς 1. Η 
παραμονή του ΒΑΠ είναι πολύ πιο συχνή σε άτομα που κατοικούν σε μεγάλο υ
ψόμετρο, σε σύγκριση με άτομα που κατοικούν στο επίπεδο της θάλασσας.3

Μορφολογία

Το πνευμονικό στόμιο του ΒΑΠ εντοπίζεται αμέσως προς τα αριστερά του 
διχασμού του πνευμονικού στελέχους, δηλαδή κοντά στην αρχή της αριστερής 
πνευμονικής αρτηρίας. Το αορτικό άκρο του εντοπίζεται αμέσως μετά την αρχή 
της αριστερής υποκλειδίου αρτηρίας. Το μέγεθος και το σχήμα του ΒΑΠ ποικίλ- 
λουνμπορεί να είναι βραχύς και ευρύς, ή μακρός και στενός, ακόμα και ελικο- 
ειδής. Συνήθως η διάμετρος δεν είναι ίδια καθ’ όλο το μήκος του. Είναι συχνά 
μεγαλύτερος στο αορτικό του άκρο και μπορεί να έχει το σχήμα πυραμίδας. Αυ
τό συμβαίνει γιατί η σύγκλεισή του αρχίζει από το πνευμονικό άκρο. Πολύ σπά
νια, υπάρχουν δύο πόροι, ένας δεξιός και ένας αριστερός. Ο ΒΑΠ μπορεί να συ
νοδεύεται από εναποθέσεις ασβεστίου στο αορτικό τόξο, το πνευμονικό στέλε
χος ή τα τοιχώματα του ΑΠ.

Ο ΑΠ σχηματίζεται, στην εμβρυϊκή ζωή, από το αριστερό 6ο αορτικό τόξο, 
και αποτελεί ζωτικής σημασίας συστατικό της φυσιολογικής εμβρυϊκής κυκλο
φορίας. Στην περίοδο αυτή, η ανατομική και λειτουργική συνέχεια ανάμεσα στο ·
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• πνευμονικό στέλεχος, τον ΑΠ και την κατιούσα αορτή αποτελεί ένα συνεχές αρ

τηριακό κανάλι ελεύθερης επικοινωνίας. Σημαντικός είναι ο ρόλος των προστα- 
γλανδινών στη διατήρηση της βατότητας του ΑΠ στην εμβρυϊκή ζωή και στη 
σύγκλεισή του μετά τη γέννηση.4·5 Η πρόωρη σύγκλειση του ΑΠ κατά τη διάρ
κεια της εμβρυϊκής ζωής είναι σπάνιο, αλλά σημαντικό εύρημα σε νεκροψίες 
θνησιγενών εμβρύων και νεογνών. Ενδομήτρια σύσπαση του ΑΠ στερεί την εμ
βρυϊκή δεξιά κοιλία από τη μόνη έξοδό της, με αποτέλεσμα υπερφόρτωση της 
δεξιάς κοιλίας και ενδομήτριο δεξιά κοιλιακή ανεπάρκεια. Η παραμένουσα βα
τότητα του ΑΠ πρέπει να διακρίνεται από την καθυστερημένη σύγκλειση του 
ΑΠ. Η κατασκευή του ΑΠ είναι τέτοια που επιτρέπει την ταχεία σύγκλεισή του 
μετά τη γέννηση- σε αντίθεση προς τα ελαστικά τοιχώματα της αορτής και του 
πνευμονικού στελέχους, ο ΑΠ έχει μυϊκά τοιχώματα. Επίσης, κατά τις 5 περί
που εβδομάδες πριν από τη γέννηση συμβαίνουν περαιτέρω αλλαγές, που περι
λαμβάνουν την διάσπαση του έσω ελαστικού υμένα και προετοιμάζουν τον ΑΠ 
για την σύγκλεισή του.

Κατά τη γέννηση, η φυσιολογική σύσπαση των μυϊκών τοιχωμάτων, σε αν
τίδραση κυρίως προς την αύξήση της τάσης του αρτηριακού οξϋγόνου, που έχει 
απ’ ευθείας δράση στο τοίχωμα του ΑΠ, προκαλεί τη λειτουργική σύγκλειση του 
ΑΠ. Ο βαθμός της σύσπασης του ΑΠ μετά τη γέννηση είναι ευθέως ανάλογος 
προς την αύξήση του ρθ, αλλά και την ηλικία της κύησης6. Σημαντικό ρόλο παί
ζουν επίσης οι προσταγλανδίνες, και κάποιο ρόλο παίζουν πιθανώς και αγγειο- 
συσπαστικές ουσίες. Η λειτουργική σύγκλειση του ΑΠ στο φυσιολογικό τελειό- 
μηνο βρέφος συνήθως αρχίζει εντός ωρών μετά τη γέννηση. Κατά τη διάρκεια 
αυτού του διαστήματος η ροή μέσω του ΑΠ είναι και προς τις δύο κατευθύνσεις, 
και προτού ο ΑΠ κλείσει εντελώς η ροή γίνεται από αριστερά προς τα δεξιά. Η 
ολοκλήρωση της σύγκλεισης του ΑΠ συμβαίνει εντός 10-15 ωρών μετά τη γέννη
ση. Στη συνέχεια, επισυμβαίνει η ανατομική ωρίμανση, που μπορεί να διαρκέσει 
2-3 εβδομάδες, και χαρακτηρίζεται από δευτερογενή ίνωση και υπερπλασία του 
έσω χιτώνος. Οι ανατομικές αυτές αλλαγές οδηγούν στην οριστική και πλήρη 
σύγκλειση του ΑΠ, και τη μετατροπή του έτσι στόν αρτηριακό σύνδεσμο. Μετά 
τη σύγκλεισή του ο ΑΠ αφήνει συνήθως μια μικρή αορτική ανεύρυνση ή λήκυθο 
από την οποία ξεκινάει ο αρτηριακός σύνδεσμος.

Η καθυστερημένη σύγκλειση του ΑΠ είναι σύνηθες εύρημα στα πρόωρα 
βρέφη, γιατί όλες οι ανατομικές και φυσιολογικές προετοιμασίες για τη σύγκλει
ση δεν έχουν προλάβει να συμβούν. Αντίθετα, υπάρχουν επιστημονικές ενδείξεις 
ότι η αληθής παραμονή της βατότητας του ΑΠ αποτελεί συγγενή ανωμαλία" έχει 
αποδειχτεί ότι ο ΒΑΠ χαρακτηρίζεται από διατήρηση της ακεραιότητας του έ
σω ελαστικού υμένα (internal elastic lamina).7 Αυτή όμως είναι ιστολογική διάγνω
ση, και στην κλινική πράξή η διάκριση ανάμεσα στην καθυστερημένη και την 
παραμένουσα βατότητα γίνεται απλώς αναμένοντας να κλείσει ο ΑΠ με το χρό
νο (ή προκαλώντας, σε πρόωρα βρέφη, τη σύγκλεισή του με αναστολείς των 
προσταγλανδινών, όπως το indomethacin). Αν ο ΑΠ παραμένει σε ένα τελειόμη- 
νο βρέφος ανοικτός και μετά την ηλικία των 3 μηνών, αυτόματη σύγκλεισή του 
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είναι απίθανη. Ο ΒΑΠ εμφανίζεται συχνά σε παιδιά που γεννώνται από μητέρες 
που είχαν προσβληθεί από ερυθρά κατά τη διάρκεια του πρώτου τριμήνου της 
εγκυμοσύνης τους. Σε αυτά τα παιδιά συχνά συνυπάρχουν περιφερική πνευμονι- 
κή στένωση, και μερικές φορές στενώσεις συστηματικών αρτηριών, ιδίως των 
νεφρικών.

Τα ανευρύσματα του ΑΠ είναι σπάνιες ανωμαλίες.8 9 Ο πρώτος τύπος ανευ
ρύσματος, που ονομάζεται αυτόματο βρεφικό ανεύρυσμα του ΑΠ, είναι σπάνιο 
και εμφανίζεται πιο συχνά σε νεογνά με ιστορικό αναπνευστικών δυσκολιών. 
Αυτό το ανεύρυσμα σχεδόν πάντοτε υποστρέφεται αυτόματα εντός εβδομάδων 
ή μηνών. Ο δεύτερος τύπος, που εμφανίζεται στην παιδική ηλικία και στους ενη
λίκους, είναι εξαιρετικά σπάνιος και, αν και τα δύο άκρα του ΑΠ μπορεί να εί
ναι ανοικτά, συνήθως το πνευμονικό άκρο είναι κλειστό. Αυτό το ανεύρυσμα 
μπορεί να μεγαλώσει προοδευτικά και να προκαλέσει θάνατο λόγω της ρήξης 
του.

Παθοφυσιολογία

Οταν ο ΒΑΠ είναι μικρός, η πνευμονική αγγειακή αντίσταση (ΠΑΑ) είναι 
φυσιολογική. Η ποσότητα της διαφυγής από αριστερά προς τα δεξιά είναι μι
κρή, και συνεπώς οι αιμοδυναμικές συνέπειες ασήμαντες. Οταν ο ΒΑΠ είναι με
γαλύτερος σε μέγεθος αλλά περιοριστικός, τότε αυξάνει το μέγεθος της διαφυγής 
και συνεπώς διατείνονται ο αριστερός (Α.) κόλπος και η Α. κοιλία. Η ΠΑΑ πα
ραμένει φυσιολογική ή σχεδόν φυσιολογική. Οταν ο ΒΑΠ είναι μεγάλος, μη- 
περιοριστικός, η αορτική πίεση μεταδίδεται κατ’ ευθείαν στο πνευμονικό στέλε
χος, και συνεπώς η «αναγκαστική» πνευμονική υπέρταση προκαλεί υπερφόρ
τωση με πίεση της δεξιάς (Δ.) κοιλίας. Η κατεύθυνση της ροής μέσω του ΒΑΠ ε- 
ξάρτάται από τη σχέση ανάμεσα στη συστηματική και την ΠΑΑ. Αν η ΠΑΑ εί
ναι σημαντικά χαμηλότερη, υπάρχει σημαντική διαφυγή από αριστερά προς τα 
δεξιά, και συνεπώς διατείνονται ο Α. κόλπος και η Α. κοιλία, ενώ η υπερτασική 
Δ. κοιλία υπερτρέφεται. Αν η ΠΑΑ υπερβεί τη συστηματική, η διαφυγή από αρι
στερά προς τα δεξιά εξάφανίζεται και υπάρχει μόνο διαφυγή από δεξιά προς τα 
αριστερά. Σε αυτή την περίπτωση, υπάρχει μόνο υπερφόρτωση με πίεση της Δ. 
κοιλίας, αλλά όχι υπερφόρτωση με όγκο της αριστερής καρδίας. Υπάρχει συνε
πώς μόνο Δ. κοιλιακή υπερτροφία, με μικρή ή καθόλου διάταση της αριστερής 
καρδίας.

Η πλειονότητα των ασθενών με μεμονωμένο ΒΑΠ, περίπου το 95%, έχουν 
διαφυγή από αριστερά προς τα δεξιά, με πνευμονική αρτηριακή πίεση και αντί
σταση σημαντικά χαμηλότερη από τα αντίστοιχα επίπεδα της συστηματικής 
κυκλοφορίας. Ασθενείς με ΒΑΠ που κατοικούν σε περιοχές με μεγάλο υψόμε
τρο έχουν προδιάθεση για αυξήμένη ΠΑΑ, ακόμα και όταν ο ΒΑΠ είναι περιορι
στικός.10·"
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Κλινικές Εκδηλώσεις και Διάγνωση

Ιστορικό. Η πιο συχνή κλινική εκδήλωση του ΒΑΠ είναι το καρδιακό φύση
μα. Το φύσημα δεν υπάρχει κατμ τη γέννηση, αλλά παρατηρείται κατά την πρώ
τη εξέταση ρουτίνας του βρέφους λίγες εβδομάδες αργότερα. Λιγότερο συχνή εί
ναι η εμφάνιση της νόσου στη βρεφική ηλικία με συμφορητική καρδιακή ανε
πάρκεια, συχνά χωρίς φύσημα. Το οικογενειακό ιστορικό είναι σημαντικό, γιατί 
υπάρχει κάποια τάση για εμφάνιση του ΒΑΠ και στους απογόνους. Όταν η διά
γνωση γίνεται μετά τον πρώτο χρόνο της ζωής, οι περισσότεροι ασθενείς είναι α- 
συμπτωματικοί. Μετά την ηλικία των 10 ετών, ο κίνδυνος της λοιμώδους ενδαρ- 
τηρίτιδος είναι μεγαλύτερος από τον κίνδυνο της καρδιακής ανεπάρκειας. Με
τά από την ηλικία των 20 ετών, και μερικές φορές νωρίτερα, όλο και περισσότε
ροι ασθενείς με παραμένουσα σημαντική διαφυγή από αριστερά προς τα δεξιά 
αναπτύσσουν καρδιακή ανεπάρκεια. Ασθενείς με μικρές διαφυγές παραμένουν 
ασυμπτωματικοί. Το μικρό ποσοστό (5-7%) των ασθενών που αναπτύσσουν το 
σύνδρομο Eisenmenger αναφέρουν δύσπνοια με την κόπωση και κυάνωση. Η 
κυάνωση δεν είναι πάντοτε εμφανής, επειδή καταλαμβάνει χαρακτηριστικά μό
νο τα κάτω άκρα. Μεγάλη διάταση του πνευμονικού στελέχους προκαλεί μερι
κές φορές βρόγχος της φωνής, λόγω συμπίεσης του παλίνδρομου λαρυγγικού 
νεύρου. Μπορεί επίσης να εμφανισθεί αιμόπτυση. Μερικοί ασθενείς, με το σύν
δρομο Eisenmenger από ΒΑΠ, αναφέρουν κόπωση των κάτω άκρων.

Φυσική Εξέταση. Τα αναπτυσσόμενα παιδιά έχουν αύλακες του Harrison, α- 
συμμετρία του προκαρδίου, και πτηνοειδή θώρακα. Η συνύπαρξή καθυστέρη
σης της σωματικής ανάπτυξής και ΒΑΠ πρέπει πάντοτε να θυμίζει την πιθανό
τητα του συνδρόμου της συγγενούς ερυθρός, και ο ασθενής πρέπει να εξετάζεται 
για την πιθανότητα συνύπαρξης καταρράκτη, κώφωσης, ή πνευματικής καθυ
στέρησης. Η διαφορική κυάνωση και πληκτροδακτυλία είναι ιδιαίτερα σημαντι
κά ευρήματα όταν υπάρχουν. Μερικές φορές, καταλαμβάνουν σε μικρό βαθμό 
και το αριστερό άνω άκρο. Η διαφορική κυάνωση μπορεί να αποκαλυφθεί, ή να 
επιδεινωθεί με την άσκηση ή με την τοποθέτηση του ασθενούς σε ζεστό νερό.

Ο αρτηριακός σφυγμός είναι χαρακτηριστικά αλλόμενος, λόγω του μεγά
λου εύρους σφυγμού στη συστηματική κυκλοφορία, που είναι συνέπεια της δια
στολικής διαφυγής αίματος από την αορτή. Ο αλλόμενος σφυγμός χαρακτηρί
ζει, φυσικά, τον μεγάλο σε μέγεθος ΒΑΠ με σημαντική διαφυγή από αριστερό 
προς τα δεξιά, και δεν υπάρχει συνήθως όταν ο ΒΑΠ είναι μικρός, ή όταν η 
ΠΑΑ είναι αυξήμένη. Η ψηλάφηση του προκαρδίου είναι φυσιολογική, όταν ο 
ΒΑΠ είναι μικρός. Ένας μετρίως μεγάλος ΒΑΠ προκαλεί μετρίως δυναμική ώ- 
ση της Α. κοιλίας, και συνεχής ροίζος ψηλαφάται συνήθως στο αριστερό άνω 
χείλος του στέρνου. Ο μη-περιοριστικός, μεγάλος ΒΑΠ προκαλεί υπερδυναμική 
ώση της Α. κοιλίας και αυξήμένη ώση της Δ. κοιλίας. Μπορεί επίσης να ψηλα- 
φηθεΐ το διατεταμένο πνευμονικό στέλεχος,·μαζί με το δυνατό πνευμονικό στοι
χείο του δεύτερου τόνου. Όταν η ροή είναι αποκλειστικά από δεξιά προς τα αρι
στερά, δηλαδή στο σύνδρομο Eisenmenger, υπάρχει χαρακτηριστική ώση της Δ.
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κοιλίας και της πνευμονικής αρτηρίας, σε συνδυασμό με δυνατό πνευμονικό 
στοιχείο του δεύτερου τόνου.

Ο Gibson έδωσε το 1900 την καλύτερη περιγραφή του τυπικού φυσήματος 
του ΒΑΠ. Το κλασσικό φύσημα είναι ως εξής: η έντασή του αυξάνει προοδευτι
κά στη διάρκεια της συστολής, με αποκορύφωση στην τελοσυστολή, και το φύ
σημα συνεχίζει χωρίς διακοπή πάνω από τον δεύτερο καρδιακό τόνο, τον οποίο 
υπερκαλύπτει, και τότε η ένταση αρχίζει να ελαττώνεται προοδευτικά κατά τη 
διάρκεια της διαστολής. Ο όρος «συνεχές» σημαίνει αδιάκοπη πρόοδο του φυ
σήματος πέραν του δευτέρου τόνου, και όχι παραμονή του φυσήματος σε όλη τη 
διάρκεια του καρδιακού κύκλου. Αυτός ο τύπος φυσήματος, δηλαδή το συνε
χές, πρέπει να διακρίνεται από τη συνύπαρξη συστολικού και διαστολικού φυ
σήματος που ανευρίσκεται σε άλλες καρδιακές ανωμαλίες, και έχει διαφορετι
κούς χαρακτήρες και διαφορετική σημασία. Στον μικρό ΒΑΠ το συνεχές φύση
μα είναι ήπιο και υψίσυχνο. Αντίθετα, ο μεγάλος σε μέγεθος ΒΑΠ προκαλεί ένα 
δυνατό, θορυβώδες ή «δίκην ατμομηχανής» φύσημα. Είναι δυνατότερο στο αρι
στερό άνω χείλος του στέρνου, ή στην αριστερή υποκλείδιο περιοχή. Σε ασθε
νείς που με την πάροδο του χρόνου αυξάνεται προοδευτικά η ΠΑΑ, με τελική 
κατάληξή το σύνδρομο Eisenmenger, οι αντίστοιχες διαδοχικές μεταβολές του 
φυσήματος είναι οι εξής: Καθώς η ΠΑΑ αυξάνεται, οι διαστολικές πιέσεις στην 
πνευμονική αρτηρία και την αορτή εξισώνονται και η διαστολική ροή μέσω τού 
ΒΑΠ περιορίζεται και τελικά εξαφανίζεται. Έτσι, το διαστολικό μέρος του συ
νεχούς φυσήματος βραχύνεται και τελικά εξαφανίζεται, αφήνοντας τον ασθενή 
με ολοσυστολικό φύσημα. Με την περαιτέρω πρόοδο της ΠΑΑ, το συστολικό 
μέρος του φυσήματος βραχύνεται και τελικά εξαφανίζεται, αφήνοντας ένα 
«σιωπηλό» ΒΑΠ. Η διαφυγή από δεξιά προς τα αριστερά μέσω του ΒΑΠ δεν 
προκαλεί φύσημα. Έτσι, με την προοδευτική αύξηση της ΠΑΑ, το κλασσικό 
φύσημα του Gibson εξάφανίζεται και αντικαθίσταται, φυσικά, από τα κλασσικά 
ακροαστικά ευρήματα της πνευμονικής υπέρτασης.

Όταν υπάρχει μεγάλη διαφυγή από αριστερά προς τα δεξιά, μπορούν να α
κουστούν και μεσοδιαστολικά φυσήματα στην κορυφή, ως συνέπεια της αυξη
μένης ροής μέσω της μιτροειδούς βαλβίδος. Το συνεχές φύσημα δεν υπάρχει στη 
νεογνική ηλικία, αλλά εμφανίζεται αργότερα στη βρεφική ηλικία. Συμπτωματι- 
κά βρέφη με μεγάλο ΒΑΠ και συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια μπορεί να 
μην έχουν φύσημα. Επίσης, μερικές φορές, ένας πολύ μεγάλος και βραχύς ΒΑΠ 
δεν δημιουργεί φύσημα, παρά την ύπαρξη σημαντικής διαφυγής από αριστερά 
προς τα δεξιά.

Οι ακόλουθες καρδιακές ανωμαλίες ή καταστάσεις μπορούν λανθασμένα 
να εκληφθούν ως ΒΑΠ, κυρίως λόγω παρομοίων ακουστικών ευρημάτων.12 Φλε
βικός βόμβος, ολική ανώμαλη εκβολή των πνευμονικών φλεβών, ρήξη κόλπου 
του Valsalva, αρτηριοφλεβικές επικοινωνίες, ανώμαλη προέλευση της αριστε
ρής στεφανιαίας αρτηρίας από την πνευμονική αρτηρία, συγγενής απουσία της 
πνευμονικής βαλβίδος, αορτική ανεπάρκεια συνοδεύουσα μεσοκοιλιακή επικοι
νωνία, περιφερική πνευμονική στένωση, αρτηριακός κορμός, αορτοπνευμονικό 
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παράθυρο, και τετραλογία του Fallot με ατρησία της πνευμονικής βαλβίδος.

Ηλεκτροκαρδιογράφημα. Το ηλεκτροκαρδιογράφημα είναι φυσιολογικό ό
ταν ο ΒΑΠ είναι μικρός. Ο μετρίως μεγάλος αλλά περιοριστικός ΒΑΠ προκαλεί 
σημεία διάτασης του Α. κόλπου και υπερτροφίας της Α. κοιλίας. Επιμήκυνση 
του διαστήματος PR έχει περιγράφει. Επίσης, κολπική μαρμαρυγή μπορεί να 
εμφανισθεί σε ενηλίκους με ΒΑΠ και μεγάλη διαφυγή. Μερικές φορές τα βρέφη, 
παρά την υπερφόρτωση με όγκο της Α. κοιλίας, μπορεί να έχουν απόκλιση του 
QRS άξονα προς τα δεξιά. Σε ασθενείς με ΒΑΠ και το σύνδρομο της συγγενούς 
ερυθρός ο άξονας μπορεί να κατευθύνεται προς τα πάνω. Όταν υπάρχει μεγάλη 
διαφυγή από αριστερά προς τα δεξιά και αυξήμένη πνευμονική αρτηριακή πίε
ση, δηλαδή σε μη-περιοριστικό ΒΑΠ, υπάρχουν σημεία διάτασης και των δύο 
κόλπων, και αμφικοιλιακή υπερτροφία. Σε ασθενείς με διαφυγή από δεξιά προς 
τα αριστερά παρατηρούνται σημεία διάτασης του Δ. κόλπου και υπερτροφίας 
της Δ. κοιλίας.

Ακτινογραφία. Σε ασθενείς με μικρό ΒΑΠ, η ακτινογραφία είναι εντελώς 
φυσιολογική. Ένας μετρίως μεγάλος ΒΑΠ, χωρίς πνευμονική υπέρταση (με
τρίως περιοριστικός ΒΑΠ) προκαλεί σημεία πνευμονικής πληθώρας ποικίλλον
τας βαθμού. Συχνά παρατηρείται άνιση πνευμονική αιμάτωση και υπεραερισμός 
του αριστερού πνεύμονα. Υπάρχουν, επίσης σημεία διάτασης της Α. κοιλίας και 
του Α. κόλπου. Σε βρέφη με μεγάλες διαφυγές και συμφορητική καρδιακή ανε
πάρκεια, διατείνονται και οι τέσσερεις καρδιακές κοιλότητες. Όταν η ροή μέ
σω του ΒΑΠ αναστρέφεται, το πνευμονικό στέλεχος και οι κλάδοι του είναι δια- 
τεταμένοι, αλλά η περιφερική αγγειακή αιμάτωση είναι φυσιολογική ή ελαττω
μένη, και το μέγεθος της καρδιάς είναι φυσιολογικό ή σχεδόν φυσιολογικό. Σε 
σπάνιες περιπτώσεις, ο ίδιος ο ΒΑΠ μπορεί να γίνει αντιληπτός, στην οπισθιο- 
προσθία προβολή, ως μία ξεχωριστή κυρτότητα ανάμεσα στο αορτικό τόξο και 
την πνευμονική αρτηρία. Ακόμα πιο εντυπωσιακό είναι το εύρημα αυτό όταν υ
πάρχει, σε σπάνιες περιπτώσεις, ανεύρυσμα του μη βατού ΑΠ. Σε μεγάλους σε 
ηλικία ασθενείς μπορεί να παρατηρηθεί παρουσία ασβεστίου στην περιοχή του 
ΒΑΠ.

Ηχο καρδιογράφημα. Ιδιαίτερα χρήσιμες είναι οι διάφορες ηχοκαρδιογραφι- 
κές τεχνικές στη διάγνωση του ΒΑΠ.13 Η άμεση απεικόνισή του με το διδιάστα
το ηχοκαρδιογράφημα είναι πολύ συχνά δυνατή.14 Ο ΒΑΠ απεικονίζεται καλύ
τερα από την υπερστερνική θέση στους ενηλίκους, ενώ στα παιδιά η απεικόνισή 
του είναι συχνά δυνατή και από την παραστερνική θέση (Εικόνα 1). Η άμεση α
πεικόνισή του είναι σχεδόν πάντοτε δυνατή στα βρέφη και στα παιδιά, ενώ 
στους ενηλίκους η συχνότητα της ακριβούς διάγνωσης είναι πιθανώς χαμηλότε
ρη. Η παραδοσιακή Doppler ηχοκαρδιογραφία (pulsed και continous wave) είναι ι
διαίτερα σημαντική στην επιβεβαίωση της ύπαρξής του ΒΑΠ.15·16 Τα χαρακτηρι
στικά ευρήματα όταν η ροή είναι από τα αριστερά προς τα δεξιά είναι: διαστολι
κή τυρβώδης ροή στην πνευμονική αρτηρία (Εικόνα 2), και αντίστροφη διαστο
λική ροή στην κατιούσα αορτή. Χρήσιμη είναι επίσης η Doppler ηχοκαρδιογρα-
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Εικ. 1. Διδιάστατο ηχοκαρδιογράφημα, σε νεογνό, απεικονίζον βατό αρτηριακό πό
ρο (άσπρο βέλος). Τομή παράλληλη προς την κατιούσα αορτή από την υψηλή παρα- 
στερνική θέση. Ο μεγάλος πόρος εμφανίζεται, στην περίπτωση αυτή, ως η φυσική συ
νέχεια της κυρίως πνευμονικής αρτηρίας (ΚΠΑ), την οποία και συνδέει με την κατιού
σα αορτή (Αο, μαύρο βέλος). Απεικονίζεται επίσης καλά ο διχασμός της ΚΠΑ στους 
δύο κλάδους της. Ο πόρος εντοπίζεται πάνω από την αριστερή πνευμονική αρτηρία. 
Α= αριστερά’ Ακο= αριστερός κόλπος’ Δ = δεξιά’ Κ=κεφαλικά’ Ο = ουραία.

Από το προσωπικό αρχείο.

φία στον προσδιορισμό της κατεύθυνσης της ροής μέσω του ΒΑΠ (Εικόνα 2), 
και στον υπολογισμό της πνευμονικής αρτηριακής πίεσης και του μεγέθους της 
διαφυγής από αριστερά προς τα δεξιά.17·18 Η έγχρωμη ηχοκαρδιογραφία Doppler 
έχει κάνει τη διάγνωση του ΒΑΠ ακόμη πιο εύκολη και αξιόπιστη.
Καρδιακός Καθετηριασμός. Πολύ σπάνια εκτελείται σήμερα καρδιακός καθετη
ριασμός για τη διάγνωση του ΒΑΠ σε ασθενείς με τυπικά κλινικά και ηχοκαρ- 
διογραφικά ευρήματα. Καθετηριασμός και αγγειοκαρδιογραφία ενδείκνυνται 
μόνο σε άτυπες περιπτώσεις, όταν πρέπει να προσδιορισθεί επακριβώς η ΠΑΑ, 
ή για να αποκλεισθούν πιθανές συνοδοί ανωμαλίες. Η βατότητα του ΑΠ μπορεί 
να αποδειχτεί, στη διάρκεια του καθετηριασμού, με την παρατήρηση της ανώ
μαλης πορείας του καθετήρα από την πνευμονική αρτηρία στην κατιούσα αορτή 
μέσω του ΑΠ (Εικόνα 3). Για να επιβεβαιωθεί, όμως, ότι η θέση της κορυφής του 
καθετήρα είναι πραγματικά στην κατιούσα αορτή, και όχι εντός κλάδου της α
ριστερής πνευμονικής αρτηρίας προς τον κάτω λοβό, η κορυφή του καθετήρα 
πρέπει να προωθηθεί αρκετά χαμηλά στην κατιούσα αορτή, δηλαδή μέχρι το ε
πίπεδο του διαφράγματος. Το μέγεθος και το μήκος του ΒΑΠ μπορούν να επι
δειχτούν καλά με αορτογραφία ή αριστερή κοιλιογραφία. Συχνά Δ. καρδιακός
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Εικ. 2Α^Συνήθης συστολική ροή στην ΚΠΑ, και χαρακτηριστική σοβαρή διατάραξη 
της ροής (turbulence) στη διαστολή σε βρέφος με ΒΑΠ και διαφυγή μόνο από αριστερά 
προς τα δεξιά. Η υψηλή ταχύτητα της διαστολικής ροής είναι ενδεικτική περιοριστι
κού ΒΑΠ με μεγάλη κλίση πίεσης ανάμεσα στην Αο και στη ΜΠΑ.

Εικ. 2Β. Χαρακτηριστικό δείγμα συνεχούς ροής, εντός του πόρου, σε νεογνό με ΒΑΠ 
και διαφυγή μόνο από αριστερά προς τα δεξΤά. Η χαμηλή ταχύτητα της ροής είναι εν
δεικτική πνευμονικής υπέρτασης.
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Εικ. 21. Δείγμα ροής, εντός του πόρου, και προς τις δύο κατευθύνσεις σε νεογνο με 
σύνδρομο υποπλαστικής αριστερής καρδίας, ΒΑΠ και σοβαρή πνευμονική υπέρτα
ση. Συστολική διαφυγή από δεξιά προς τα αριστερά λόγω υπερσυστηματικής πνευμο
νικής αρτηριακής πίεσης κατά τη συστολή, και διαστολική διαφυγή από αριστερά 
προς τα δεξιά.

Εικ. 2Δ. Χαρακτηριστικό δείγμα ροής, εντός του πόρου, σε νεογνό με «παραμένουσα 
εμβρυϊκή κυκλοφορία», δηλαδή παραμένουσα πνευμονική υπέρταση, και διαφυγή μό
νο από δεξιά προς τα αριστερά.

Εικ. 2. Παλμικό Doppler σε ασθενείς με ΒΑΠ. Στην περίπτωση Α το δείγμα Doppler 
έχει ληφθεί α$ό την κυρίως πνευμονική αρτηρία (ΚΠΑ), ενώ στις περιπτώσεις Β,Γ, 
και Δ προέρχεται από το εσωτερικό του ΒΑΠ. Σήματα, προερχόμενα από τη ροή μέ
σω του ΒΑΠ, πάνω από την βασική γραμμή αντιπροσωπεύουν ροή από την αορτή 
(Αο) προς την ΚΠΑ. Σήματα ροής, μέσω του ΒΑΠ, ευρισκόμενα κάτω από τη βασική 
γραμμή αντιπροσωπεύουν ροή από την ΚΠΑ προς την Αο.
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Εικόνα 3. A, Β, Προσθιοπίσθια και πλαγία προβολή. Βρέφος με βατό αρτηριακό πόρο 
(ΒΑΠ). Ανώμαλη πορεία του φλεβικού καθετήρα, στη διάρκεια καρδιακού καθετη
ριασμού: κάτω κοίλη φλέβα - δεξιός κόλπος - δεξιά κοιλία - πνευμονική αρτηρία - 
ΒΑΠ - κατιούσα αορτή. Η κορυφή του καθετήρα είναι τοποθετημένη σαφώς κάτω α
πό το επίπεδο του διαφράγματος.

Από το προσωπικό αρχείο. 
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καθετηριασμός μόνο είναι αρκετός, αφού ανάδειξή του ΒΑΠ μπορεί να γίνει με 
έγχυση με φλεβικό καθετήρα, μετά την προσπέλαση του ΑΠ και την τοποθέτη
ση της κορυφής του καθετήρα στην κατιούσα αορτή. Είναι συχνά δύσκολο να 
μετρηθεί με ακρίβεια η πνευμονική ροή αίματος από τα δεδομένα της οξυμε
τρίας, και συνεπώς να υπολογισθεί επακριβώς το μέγεθος της διαφυγής από αρι
στερά προς τα δεξιά.12 Συνεπώς, ο υπολογισμός της ΠΑΑ είναι και αυτός συχνά 
ανακριβής.

Φυσική Ιστορία

Θάνατος μπορεί να προέλθει από ΒΑΠ με διαφορετικούς τρόπους όταν ο 
ΒΑΠ παραμένει αθεράπευτος. Η υψηλότερη συχνότητα θανάτου παρατηρείται 
κατά τη βρεφική ηλικία, και μάλιστα στους πρώτους μήνες της ζωής, και οφεί
λεται σχεδόν πάντοτε σε συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. Οι ασθενείς με 
μεγάλους ΒΑΠ που επιζούν στη βρεφική ηλικία, πεθαίνουν συνήθως από Δ. καρ
διακή ανεπάρκεια λόγω του συνδρόμου Eisenmenger στη δεύτερη ή τρίτη δεκαε
τία της ζωής. Η συχνότητα του συνδρόμου Eisenmenger σε ασθενείς με ΒΑΠ εί
ναι ίδια με τη συχνότητα του συνδρόμου σε ασθενείς με μεγάλες μεσοκοιλιακές 
επικοινωνίες. Ασθενείς με μέτριου μεγέθους ΒΑΠ, μπορεί να πεθάνουν από συμ
φορητική καρδιακή ανεπάρκεια στην τρίτη ή τέταρτη δεκαετία της ζωής.

Λοιμώδης Ενδοκαρδίτις (Ενδαρτηρίτις) εμφανίζεται κυρίως ως επιπλοκή 
του μικρού ΒΑΠ, και λιγώτερο συχνά του μέτριου σε μέγεθος ΒΑΠ. Σπάνια εμ
φανίζεται στον μεγάλο σε μέγεθος ΒΑΠ. Λοιμώδης ενδαρτηρίτις, γενικά, ανα
πτύσσεται σήμερα εξάιρετικά σπάνια στον ΒΑΠ.

Ανεύρυσμα μπορεί να αναπτυχθεί,8 αλλά αυτή η επιπλοκή είναι σπάνια. Η 
πλειονότητα των περιπτώσεων εμφανίζονται στη βρεφική ηλικία.

Συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια από ΒΑΠ σε ενηλίκους μπορεί να συνο
δεύεται από κολπική μαρμαρυγή.

Θεραπεία και Ενδείξεις για Εγχείρηση.

Η παρουσία παραμένουσας βατότητας του ΑΠ αποτελεί και ένδειξη για τη 
χειρουργική του σύγκλειση. Είναι γνωστό, από πολλών ετών, ότι η ευνοϊκότερη 
ηλικία για εγχείρηση είναι κατά τη διάρκεια του πρώτου χρόνου της ζωής.

Σε ασθενείς με μεγάλη διαφυγή από αριστερά προς τα δεξιά και συμπτώμα
τα συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας, η χειρουργική σύγκλειση του ΒΑΠ 
πρέπει να γίνεται αμέσως χωρίς καθυστέρηση. Ασθενείς με μικρές ή μέτριες δια
φυγές και χωρίς συμπτώματα καρδιακής ανεπάρκειας, μπορούν να χειρουρ- 
γούνται εκλεκτικά. Σε ασυμπτωματικά νεαρά βρέφη, μπορεί και είναι λογικό να 
περιμένει κανείς μέχρι και την ηλικία των 6 περίπου μηνών, γιατί υπάρχει πιθα
νότητα για αυτόματη σύγκλειση του ΒΑΠ. Αν δεν κλείσει μέχρι αυτήν την ηλι
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κία, τότε είναι πολύ απίθανο να κλείσει στο μέλλον και είναι αναγκαία η χει
ρουργική σύγκλειση.

Σοβαρή πνευμονική αγγειακή νόσος αποτελεί αντένδειξή για τη χειρουργι
κή σύγκλειση του ΒΑΠ. Τα κριτήρια για τη χειρουργησιμότητα σε αυτές τις πε
ριπτώσεις είναι τα ίδια όπως περιγράφονται για ασθενείς με μεσοκοιλιακή επι
κοινωνία στο σχετικό κεφάλαιο.

Μη χειρουργική σύγκλειση του ΒΑΠ, με τη χρήση ειδικής συσκευής κατά 
τη διάρκεια καρδιακού καθετηριασμού, έχει πρόσφατα περιγράφει και εφαρμο- 
σθεί σε ορισμένα ιατρικά κέντρα.19 Ο ρόλος αυτής της μεθόδου είναι προς το πα
ρόν αβέβαιος, λόγω των συνεχών τεχνικών εξελίξεων, αλλά επίσης επειδή τα α
ποτελέσματα αυτής της μεθόδου πρέπει να εξέτασθούν και να κριθούν υπό το 
πρίσμα των αρίστων χειρουργικών αποτελεσμάτων σε αυτήν την καρδιακή ανω
μαλία.

Μετεγχειρητική πορεία

Το προσδόκιμο επιβίωσης μετά τη χειρουργική σύγκλειση στη βρεφική ή 
στην παιδική ηλικία ενός μη επιπεπλεγμένου ΒΑΠ είναι φυσιολογικό. Η πιθανό
τητα υποτροπής της βατότητας του ΑΠ είναι σήμερα μηδέν, όταν χρησιμοποιη
θεί η διαίρεση του ΒΑΠ, ή κατάλληλη τεχνική για την απολίνωση. Μία σπάνια 
μετεγχειρητική επιπλοκή είναι η εμφάνιση ψευδούς ανευρύσματος, που ακολου
θεί συνήθως την απολίνωση και όχι τη διαίρεση του ΒΑΠ. Η δημιουργία ψευδούς 
ανευρύσματος αποτελεί ένδειξή για επείγουσα επανεγχείρηση.

Ο ΒΑΠ στα πρόωρα βρέφη

ΒΑΠ εμφανίζεται συχνά σε πρόωρα βρέφη που πάσχουν ή αναρρωνύουν α
πό το σύνδρομο της αναπνευστικής δυσχέρειας. Η γενική συχνότητα του ΒΑΠ 
στα πρόωρα βρέφη είναι περίπου 20%, και κλινικά σημαντικός ΒΑΠ εμφανίζε
ται στο 12% των βρεφών.20 Συνήθως το βάρος των βρεφών αυτών είναι μικρότε
ρο από 1500 g κατά τη γέννηση. Στα βρέφη αυτά, η βατότητα του ΑΠ οφείλεται 
σε ανατομική και λειτουργική ανωριμότητα του τοιχώματος και όχι σε μόνιμη 
συγγενή ανωμαλία του ΑΠ.

Η κλασσική κλινική εικόνα συνίσταται σε ένα βρέφος που, καθώς αναρρω- 
νύει από την πνευμονική του νόσο, σημειώνει επιδείνωση λόγω ανάπτυξής ση
μαντικής διαφυγής από αριστερά προς τα δεξιά, και οι ανάγκες για μηχανική α
ναπνευστική υποστήριξή αυξάνουν. Δεν είναι, φυσικά, εύκολο πάντοτε να 
προσδιορισθεί αν η επιδείνωση της αναπνευστικής κατάστασης οφείλεται σε 
πρόοδο της πρωτοπαθούς πνευμονικής νόσου ή στην Α. κοιλιακή ανεπάρκεια α
πό τον ΒΑΠ. Συστολικό μόνο φύσημα ακούγεται πιο συχνά, και μερικές φορές 
μπορεί να μην υπάρχει φύσημα καθόλου. Το προκαρδιο είναι συχνά υπερδρα
στήριο και ο αρτηριακός σφυγμός αλλόμενος. Αιγότερο συχνά, υπάρχουν ταχυ
καρδία, ταχύπνοια και διόγκωση ήπατος. Η ακτινογραφία δείχνει σημεία πνευ- 
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μονικής πληθώρας ή μεγαλοκαρδίας. Το ηχοκαρδιογράφημα προσφέρει σημαν
τικότατη βοήθεια στη διάγνωση του ΒΑΠ, και στην παρακολούθηση της αντα
πόκρισής του στις διάφορες θεραπευτικές παρεμβάσεις.

Οι βλαβερές συνέπειες του ΒΑΠ στα πρόωρα βρέφη οφείλονται αφ’ ενός 
στην παράταση της παραμονής του βρέφους στον αναπνευστήρα και το οξϋγό- 
νο, και συνεπώς στην αύξήση της πιθανότητας ανάπτυξής βρογχοπνευμονικής 
δυσπλασίας, και αφ’ ετέρου στο αποτέλεσμα της «υποκλοπής» που προκαλεί ο 
ΒΑΠ στη συστηματική κυκλοφορία. Έχει υποστηριχθεί ότι η παρουσία ΒΑΠ 
στο άρρωστο πρόωρο βρέφος αυξάνει τις πιθανότητες νεκρωτικής εντεροκολίτι
δας και εγκεφαλικής αιμορραγίας.

Όταν ο ΒΑΠ αυτών των βρεφών είναι κλινικά σημαντικός, η θεραπευτική 
αντιμετώπισή του γίνεται, σε πρώτη φάση, με τον περιορισμό των παρεχομένων 
υγρών, τη χορήγηση διουρητικών, και την διατήρηση του αιματοκρίτη πάνω α
πό 45%. Η διγοξίνη, αντίθετα από παλαιότερες εποχές, δεν χρησιμοποιείται συ
νήθως σε αυτές τις περιπτώσεις. Αν δεν υπάρξει ικανοποιητική ανταπόκριση 
στα ανωτέρω γενικά μέτρα εντός ολίγων ημερών, πρέπει να χρησιμοποιηθεί ιν- 
δομεθακίνη ενδοφλεβίως.21 Ωστόσο, ο κατάλληλος χρόνος για τη χρησιμοποίη
ση της ινδομεθακίνης είναι θέμα επίμαχο, και μερικά κέντρα υποστηρίζουν ακό
μα και την προφυλακτική χρησιμοποίησή της.22 Αν δεν υπάρξέι ανταπόκριση 
στην ινδομεθακίνη, ή όταν υπάρχει αντένδειξή για τη χρησιμοποίησή της, χει
ρουργική σύγκλειση του ΒΑΠ είναι αναγκαία. Σε πολλά κέντρα, όπου η πρό
σβαση στη χειρουργική θεραπεία είναι πολύ εύκολη και ανώδυνη για το πρόωρο 
βρέφος, και όπου τα χειρουργικά αποτελέσματα είναι πολύ καλά, η χειρουργική 
σύγκλειση του ΒΑΠ προτιμάται από την ινδομεθακίνη.
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