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Выбор тактики лечения гемодинамически значимого (ГЗ) открытого артериального потока 
(ОАП) у недоношенных детей является одной из самых спорных и дискутируемых тем в неона-
тальной медицине. Существуют несколько подходов в лечении ОАП у недоношенных детей: 
1) профилактическое применение ингибиторов циклооксигеназы (ЦОГ), 2) лечение на фоне 
поддерживающей терапии без медикаментозного и хирургического вмешательства, 3) меди-
каментозная стимуляция закрытия ОАП и 4) хирургическое вмешательство. Хирургическая 
коррекция ГЗ ОАП показана недоношенным детям, зависимым от искусственной вентиляции 
легких, при неэффективности или невозможности медикаментозной терапии. Целью опера-
ции являются предупреждение хронического поражения легких, развития бронхолегочной 
дисплазии и устранение застойной сердечной недостаточности. В настоящем научном обзоре 
обсуждаются абсолютно все технологии лечения ОАП и сделан акцент на подробном описании 
хирургических методов коррекции – открытая хирургия, торакоскопия и эндоваскулярное 
лечение, обсуждение которых будет, безусловно, интересно врачам неонатологам и педиатрам. 
Итоговое заключение научной работы состоит в том, что эффективное лечение ОАП возможно 
только при участии мультидисциплинарной команды врачей – неонатологов, детских кардио-
логов, кардиохирургов, общих детских хирургов, анестезиологов и фармакологов.

Ключевые слова: открытый артериальный проток, недоношенные, хирургия.

Цит.: В.В. Алекси-Месхишвили, Ю.А. Козлов. Открытый артериальный проток у недоношен-
ных детей. Педиатрия. 2019; 98 (2): 147–157.

Контактная информация:

Козлов Юрий Александрович – д.м.н., зав. 
отделением хирургии новорожденных ОГАУЗ 
ИМДКБ г. Иркутска, проф. каф. детской хирургии 
ФГБОУ ВО ИГМУ, проф. каф. детской хирургии 
ФГБОУ ВО ИГМАПО
Адрес: Россия, 664009, г. Иркутск, 
ул. Советская, 57  
Тел.: (395) 229-15-66, E�mail: yuriherz@hotmail.com
Статья поступила 23.01.18, 
принята к печати 20.05.18.

Contact Information:
Kozlov Yuri Alexandrovich – MD., Head of Neonatal 
Surgery Department, City Ivano-Matreninskaya 
Children’s Clinical Hospital; prof. of Pediatric 
Surgery Department, Irkutsk State Medical 
University; prof. Pediatric Surgery Department, 
of Irkutsk State Medical Academy 
of Postgraduate Education
Address: Russia, 664009, Irkutsk, Sovetskaya str., 57  
Теl.: (395) 229-15-66, E�mail: yuriherz@hotmail.com
Received on Jan. 23, 2018, 
submitted for publication on May 20, 2018.

The choice of tactics for treatment of hemodynamically significant (HS) open arterial duct (OAD) 
in premature infants is one of the most controversial and debated topics in neonatal medicine.There 
are several options of OAD treatment in premature infants: 1) prophylactic use of cyclooxygenase 
(COG) inhibitors; 2) treatment with maintenance therapy without drug and surgical intervention; 
3) drug stimulation of OAD closure and 4) surgical intervention. Surgical correction of HS OAD is 
indicated for premature infants who are dependent on artificial ventilation, with ineffectiveness or 
inability of drug therapy. The goal of the surgery is to prevent chronic lung damage, development 
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Под открытым артериальным протоком 
(ОАП) подразумевают сохранение проходимо-
сти ОАП в постнатальном периоде в течение 
48–72 ч после рождения. ОАП у недоношенных 
новорожденных имеет особое значение и часто 
определяет их выживаемость. Недоношенность 
– самая главная причина смертности в течение 
первого месяца жизни и вторая по частоте у 
детей младше 5 лет [1]. В 2015 г., согласно дан-
ным ВОЗ, недоношенность была причиной смер-
ти в 1 млн случаев [2]. Недоношенность явля-
ется глобальной медицинской и экономической 
проблемой: она сопровождается нарушениями 
моторики и трудностями в учебе, нарушениями 
слуха и зрения, что составляет около 50% детей 
с ограниченными возможностями [1]. По мне-
нию экспертов ВОЗ, 39 стран с самым высоким 
уровнем доходов в мире могут сократить число 
детей, рожденных преждевременно, на 58 000 
случаев только за счет проведения мероприятий 
по предотвращению преждевременных родов, 
что поможет сэкономить около 3 млрд долларов 
США [3]. Наличие ОАП значительно снижает 
шансы недоношенных детей на выздоровление, 
так как способствует возникновению и усугубле-
нию таких заболеваний, как некротизирующий 
энтероколит (НЭК), бронхолегочная дисплазия 
(БЛД), нарушение функции почек, внутрижелу-
дочковое кровоизлияние (ВЖК), церебральный 
паралич и, нередко, смерть новорожденного. 
Отсюда исходит важность диагностики и лече-
ния ОАП у недоношенных новорожденных для 
улучшения прогноза жизни у этой категории 
больных.

История. До сих пор распространено мнение, 
что приоритет первого описания ОАП принадле-
жит итальянскому анатому и хирургу Леонардо 
Боталло (Leonardus Botallus, 1530–1571). Вопрос 
о приоритетах сложен, и часто открытие оши-
бочно приписывается той или другой личности. 
Следует помнить, что историческая достовер-
ность в первую очередь основывается на фак-
тах и первоисточниках, а не на мифах, слухах, 
пересказах, легендах и борьбе за приоритеты. 
На самом деле Л. Боталло в своем исследовании 
1564 г. упомянул только образование, известное 
сегодня как открытое овальное окно (ООО) [4, 
5], хотя до него оно было описано еще в 1513 г. и 
документировано Леонардо да Винчи в его анато-
мических рисунках [6].

В действительности приоритет первого опи-
сания ОАП и ООО принадлежит Галену, опи-

савшему более 2000 лет назад оба этих анато-
мических образования, а также их облитера-
цию вскоре после рождения [7]. Итальянскому 
анатому Юлиусу Чезаре Аранцио (Julius Caesar 
Aranzi) принадлежит наиболее подробное опи-
сание ОАП, сделанное им в 1564 г. [8, 9]. Хотя 
Базельский конгресс анатомов в 1895 г. и при-
своил ОАП имя Боталло, однако современные 
исследования не подтверждают его приоритет 
в описании ОАП [10, 11]. Поэтому применение 
термина «Боталлов проток» применительно к 
ОАП сегодня следует считать неправомерным.
Функциональное значение ОАП в эмбриональ-
ном кровообращении и потеря его роли в постна-
тальном периоде впервые были отмечены William 
Harvey [12]. Шотландский врач Джордж Гибсон 
в 1898 г. первым наблюдал и описал систолодиа-
столический шум при ОАП [13]. 

Первая успешная операция перевязки ОАП 
была осуществлена 2 августа 1938 г. амери-
канским детским хирургом Робертом Гроссом 
(Robert E. Gross) в детской больнице г. Бостона 
[14]. Пациенткой была 7-летная девочка Лоррейн 
Суини (Lorraine Sweeney). В 2012 г. Лоррейн 
Суини исполнилось 80 лет, и она была пра-
бабушкой. В СССР первая успешная операция 
была выполнена в 1948 г. А.Н. Бакулевым [15].  
V. Powell и H. Decancq в 1963 г. впервые сооб-
щили о хирургическом закрытии ОАП у недоно-
шенных новорожденных. В этих двух сообщени-
ях наименьшая маса тела (МТ) первых 7 опери-
рованных младенцев была 1,25 кг, а максималь-
ная – 2,3 кг [16, 17]. История развития хирургии 
ОАП подробно описана нами в 2010 г. [18]. 

Этиология. В процессе внутриутробного раз-
вития артериальный проток (АП) образуется из 
эмбриональных тканей шестой аортальной дуги. 
В типичных случаях АП отходит дистальнее 
левой подключичной артерии и впадает в легоч-
ный ствол в месте его перехода в левую легочную 
артерию. Гистологически ткань АП отличается 
от структуры стенок аорты и легочной арте-
рии: интима АП толще, медиа содержит глад-
кую мускулатуру спиральной ориентации [19].
Обычно проток исходит от нисходящей груд-
ной аорты, чуть дистальнее и на противополож-
ной стороне отхождения левой подключичной 
артерии, впадая в проксимальную часть левой 
легочной артерии, сразу после ответвления ее 
от легочного ствола. Однако возможны и дру-
гие, более редкие варианты отхождения АП, 
такие как отхождение от восходящей аорты, 

of bronchopulmonary dysplasia and to eliminate congestive heart failure. This scientific review 
discusses all technologies of OAD treatment and emphasizes on a detailed description of surgical 
correction methods: оpen surgery, thoracoscopy and endovascular treatment. This discussion will 
be interesting to neonatologists and pediatricians. The final conclusion of the scientific work is 
that effective treatment of OAD is possible only with the participation of a multidisciplinary team 
of doctors – neonatologists, pediatric cardiologists, cardiac surgeons, general pediatric surgeons, 
anesthesiologists and pharmacologists.

Keywords: open arterial duct, prematurity, surgery.

Quote: V.V.  Alexi-Meskhishvili, Y.A. Kozlov. An open arterial duct in premature infants. Pediatria. 
2019; 98 (2): 147–157.
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от брахиоцефальных сосудов, проксимальной и 
дистальной части грудной аорты [20]. АП в ред-
ких случаях может впадать в правую легочную 
артерию или легочный ствол [21]. При правосто-
ронней дуге аорты АП может отходить дисталь-
нее правой подключичной артерии и впадает в 
проксимальную часть правой легочной артерии. 

АП у детей может иметь различную форму. 
А. Krichenko предложил следующую ангиогра-
фическую классификацию [22]: 

Тип А: коническая форма с более узким про-
светом в легочном конце,

Тип Б: короткий проток с сужением у аорты, 
Тип С: тубулярная форма без сужения,
Тип D: тубулярная форма с множественными 

сужениями,
Тип E: необычная, удлиненная коническая 

форма с множественными сужениями.
У доношенных новорожденных функцио-

нальное закрытие ОАП в 50% случаев происхо-
дит в течение 24 ч после рождения, спустя 48 ч 
ОАП закрывается у 90%, а через 72 ч – прак-
тически у всех доношенных новорожденных. 
Позже он превращается в артериальную связку 
[23].

Патогенез. АП – необходимая анатомиче-
ская структура в системе кровообращения 
плода, обеспечивающая эмбриональный тип 
кровообращения, направляя кровоток из право-
го желудочка в аорту в обход легких. Легочные 
сосуды у плода находятся в состоянии спаз-
ма, что обусловливает их высокое сосудистое 
сопротивление. В то же время сосудистое сопро-
тивление плаценты и общее периферическое 
сосудистое сопротивление тела плода снижены. 
В результате большая часть крови, поступающая 
в правый желудочек сердца, поступает через АП 
в нисходящую аорту и плаценту. У плода пра-
вый желудочек обеспечивает около 60% общего 
сердечного выброса [24]. АП у плода и недо-
ношенного новорожденного является крупным 
сосудом. Его диаметр приближается к диаметру 
нисходящей аорты [23]. После рождения с нача-
лом спонтанного дыхания происходит расправ-
ление легких, повышается насыщение крови 
кислородом, что сопровождается расширением 
легочных сосудов, снижением общего легоч-
ного сосудистого сопротивления и усилением 
легочного кровотока. Одновременно с удалени-
ем плаценты и перевязки пуповины повыша-
ется системное сосудистое сопротивление. Это 
приводит к перемене направления сброса крови 
через проток из веноартериального в артерио-
венозный. Проходимость фетального АП под-
держивается низким содержанием кислорода в 
крови плода и циркуляцией простагландина Е2 
(PGE2), частично вырабатываемого плацентой. 
Применение нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов (ибупрофена и индометацина) 
основано на их антагонизме с PGE2. С рождением 
ребенка повышение насыщения крови кислоро-
дом и снижение циркуляции PGE2 в крови запу-
скают механизм облитерации ОАП. 

Анатомическим критерием гемодинамиче-
ски значимого ОАП (ГЗ ОАП) является диаметр 
АП более 1,5 мм в самом узком его участке у 
новорожденного с МТ более 1500 г, определен-
ный методом допплерографии. У новорожденно-
го с МТ менее 1500 г диаметр протока более 1,4 
мм считается ГЗ [25, 26]. 

Эпидемиология. У недоношенных новорож-
денных физиологическое закрытие АП нарушено 
и частота ОАП находится в прямой зависимости 
от гестационного возраста (ГВ). Литературные 
данные о сроках спонтанного закрытия ОАП 
у недоношенных детей носят противоречивый 
характер. У новорожденных с низкой МТ (менее 
1500 г) частота ОАП достигает 30% [27], а при МТ 
менее 1000 г – 50% [28, 29]. Спонтанное закры-
тие ОАП в период новорожденности наблюдается 
гораздо реже у недоношенных детей с МТ менее 
1000 г при рождении. У таких детей ОАП оста-
ется открытым в 66% случаев после 1-й неде-
ли жизни. У детей с экстремально низкой МТ 
(ЭНМТ), родившихся на 24-й неделе гестации, 
ОАП закрывается спонтанно в течение 1-й неде-
ли жизни только у 13% [30]. В научной работе J. 
Semberova изучено время спонтанного закрытия 
ОАП на примере 297 недоношенных новорож-
денных с МТ менее 1500 г в двух европейских 
неонатальных центрах. Смертельных исходов 
не регистрировалось. Из 297 недоношенных 
280 детей лечили только консервативно. У 237 
(85%) детей ОАП закрылся спонтанно к моменту 
выписки из стационара. В этом исследовании 
время спонтанного закрытия ОАП имело обрат-
ную зависимость от ГВ и МТ новорожденных 
детей: у детей с МТ менее 750 г ОАП закрывался 
в среднем через 48 (7–48) дней, при МТ 750–
999 г – через 22 (6–38) дня, при МТ 1000–
1249 г – через 9 (6–12) дней, а при МТ 1250–
1500 г – через 8 (7–9) дней. По мнению авто-
ров, критерии по лечению ОАП у недоношен-
ных детей требуют дальнейшего уточнения [31]. 
В последние десятилетия ОАП у недоношенных 
детей, особенно родившихся до 30-й недели геста-
ции, встречается чаще, что связано с улучшени-
ем методов диагностики и прогрессом выживае-
мости недоношенных в результате применения 
современных способов их выхаживания.

Диагноз. У недоношенных детей с небольшим 
ОАП (менее 1,4 мм в диаметре) выслушивается 
типичный систолический шум выброса, закан-
чивающийся перед II тоном с максимальной 
интенсивностью в левой подключичной области 
с иррадиацией по левому краю грудины во II и III 
межреберье. В наблюдениях L. Edmunds систо-
лодиастолический шум выслушивался только у 
60–70% недоношенных детей с ОАП [32].

Золотым стандартом диагностики ГЗ ОАП 
является трансторакальная эхокардиография 
(ЭХОКГ). В то же время на сегодняшний день 
не существует стандартного протокола ЭХОКГ-
критериев ГЗ ОАП, основанного на крупных ран-
домизированных исследованиях, так же как и 
данных, согласно которым ЭХОКГ-исследование 
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влияет на исход заболевания у недоношенных 
новорожденных [33, 34]. 

Несмотря на то, что существуют четкие 
ЭХОКГ-признаки для оценки сброса крови через 
ОАП, отсутствует общее мнение насчет идеаль-
ных ЭХОКГ-критериев для начала медикамен-
тозного стимулирования закрытия ОАП у недо-
ношенных детей. Также не существует данных 
о показаниях к лечению, основанных только на 
ЭХОКГ-критериях.

Доказано, что появление ЭХОКГ-признаков 
значимости ОАП опережает типичные клиниче-
ские проявления в среднем на 2–3 суток. Отсюда 
– важность проведение ЭХОКГ-исследования 
именно в первые дни жизни, особенно у недоно-
шенных новорожденных, находящихся в группе 
риска. К группе риска относятся новорожденные 
с ГВ менее 30 недель, новорожденные с ГВ 31–34 
недели, которым проводится ИВЛ или вводится 
сурфактант, а также дети, у которых развилось 
легочное кровотечение в возрасте до 48 ч жизни. 

ЭХОКГ-критериями ГЗ ОАП являются: рас-
ширение левого предсердия (ЛП) (соотношение 
ЛП/корень аорты равно или больше, чем 1,4), 
диастолический турбулентный кровоток в левой 
легочной артерии, внутренний диаметр протока 
более 1,5 мм и обратный диастолический кро-
воток в нисходящей аорте и верхней мезенте-
ральной артерии, увеличение левого желудочка 
(ЛЖ), увеличение среднего и диастолического 
кровотока в легочной артерии и обратное соот-
ношение пиковой скорости кровотока в систолу 
и диастолу на митральном клапане (E/Aratio), 
что свидетельствуют о гиперперфузии легких 
[26, 35]. Эти показатели не являются высоко-
специфичными и могут наблюдаться также и 
при наличии межжелудочкового дефекта, нару-
шении функции миокарда ЛЖ и врожденных 
аномалиях митрального клапана [36].

Допплеровское исследование позволяет вы-
явить такие признаки ГЗ ОАП, как ретроград-
ный кровоток в нисходящей аорте, низкий или 
ретроградный кровоток в верхней брыжеечной 
артерии, чревной артерии, сниженный конечный 
диастолический кровоток в передней мозговой 
артерии с индексом сопротивления, равным или 
превышающим 0,85 [37], что свидетельствует о 
недостаточности кровотока в системных артери-
ях и синдроме дуктального обкрадывания. 

В таблице приведены некоторые ЭХОКГ- 
показатели, характерные для ОАП у недоношен-
ных детей [38]. Однако необходимо помнить, что 
диагностика ГЗ ОАП всегда должна основывать-
ся на комбинации вышеописанных клинических 
симптомов и ЭХОКГ-признаков.

Для улучшения точности оценки ГЗ ОАП 
наряду с ЭХОКГ в последнее время начали 
использовать и другие неинвазивные мето-
ды диагностики, такие как индекс перфузии, 
соотношение Е и А волн на митральном кла-
пане, трехмерная ЭХОКГ, магнитно-резонанс-
ная томография, инфракрасная спектроскопия 
с измерением насыщения крови кислородом в 
артериях почек и мозга, определение уровня 
предсердных натрийуретических пептидов. Эти 
методы в настоящее время пока еще не получили 
широкого клинического применения и их цен-
ность должна быть подтверждена дальнейшими 
исследованиями [39].

Индекс перфузии – косвенный неинвазив-
ный метод оценки кровообращения у недоно-
шенных новорожденных. Силу пульсовой волны 
измеряют на верхних (предуктальный индекс) и 
нижних конечностях (постдуктальный индекс) 
с помощью инфракрасной пульсоксиметрии и 
определяют индекс перфузии по соотношению 
пульсового и непульсового компонентов. При ГЗ 
ОАП постдуктальный индекс перфузии повы-

Таблица

ЭХОКГ-признаки ОАП у недоношенных новорожденных (R. Agarwal, 2014)

ЭХОКГ-показатели ОАП 
отсутствует

Незначительный 
ОАП

Умеренный
ОАП

Большой 
ОАП

Признаки ОАП
Минимальный диаметр ОАП, мм 0 <1,5 1,5–3 >3
Скорость потока в ОАП Vmax, см/с 0 >2 1,5–2 <1,5
Антеградный диастолический кровоток в ЛА, см/с 0 >30 30–50 >50

Легочная гиперциркуляция
Соотношение диаметров ЛП/КА 1,1 1,1–1,4 1,4–1,6 >1,6
Соотношение диаметров ЛЖ/КА 1,9±0,3 – 2,2±0,4 2,27±0,27
Соотношение E волна/A волна <1 <1 1–1,5 >1,5
Время изоволемической релаксации, мс <55 46–54 36–45 <35
Индекс ударного объема ЛЖ 0,34±0,09 – 0,26±0,03 0,24±0,07

Системная гипоперфузия
Ретроградный диастолический кровоток 
в АО, % от антеградного кровотока 10 <30 30–50 >50

Аортальный ударный выброс, мл/кг 2,25 2,34
Сердечный выброс ЛЖ, мл/кг/мин 190–310 >310
Соотношение выброса ЛЖ к кровотоку в ВПВ 2,4±0,3 4,5±0,6

АО – аорта, ВПВ – верхняя полая вена, ЛА – легочная артерия, ЛП – левое предсердие,  КА – корень аорты, ЛЖ – левый желу-
дочек.
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шен. Авторы объясняют увеличение индекса 
гипердинамическим типом кровообращения и 
большим пульсовым давлением [40].

Инфракрасная спектроскопия – еще один 
неинвазивный метод для определения ГЗ ОАП. 
Измерение насыщения крови кислородом в арте-
риях мозга и почек с помощью этого метода у 
недоношенных детей с ГЗ ОАП (24 ребенка) и 
без него (14 детей) показало, что уменьшение 
насыщение артериальной крови кислородом в 
почечных артериях (ниже 66%) чаще наблюда-
лось у новорожденных с ГЗ ОАП, в то время как 
насыщение крови кислородом в артериях мозга 
не отличалось от больных без ГЗ ОАП. Этот фено-
мен авторы связывают с сохранением автоном-
ной регуляции мозгового кровотока [41]. 

K. Broadhouse применил магнитно-резонанс-
ную фазово-контрастную томографию для опре-
деления объема сброса крови через ОАП у 14 
недоношенных детей. При малых размерах ГЗ 
ОАП (диаметр протока 0,6–1,2 мм) объем сброса 
через проток колебался между 18 и 221 мл/мин/
кг, а при ГЗ ОАП (диаметр протока 1,8–2,4 мм) – 
между 189 и 435 мл/мин/кг [42]. 

C. Czernik из клиники неонатологии больни-
цы Шарите в Берлине определял уровень пред-
сердных натрийуретических пептидов Б-типа 
(ПНПБ) в плазме у новорожденных с ГЗ ОАП (44 
ребенка) и у 43 новорожденных, которым не тре-
бовалось медикаментозное вмешательство для 
закрытия ОАП. Концентрация ПНПБ в плазме 
была достоверно выше в первой группе (в сред-
нем 1069 пг/мл) по сравнению с контрольной 
группой (в среднем 247 пг/мл). Уровень ПНПБ 
положительно коррелировал с размером ОАП 
и ЭХОКГ-соотношением диаметра ЛП и корня 
аорты. Авторы полагают, что уровень ПНПБ 
выше 550 пг/мл является достоверным предик-
тором необходимости медикаментозного вмеша-
тельства для закрытия ОАП у недоношенных 
менее 28 недель гестации, находящихся на ИВЛ 
на 2-й день жизни [43].

Лечение. Наличие ОАП у недоношенного 
новорожденного является серьезной клини-
ческой проблемой уже в первые дни жизни. 
Все недоношенные дети с ОАП должны нахо-
диться в специальном кувезе с оптимальной 
температурной средой и с адекватной подачей 
кислорода для предупреждения гипотермии 
и уменьшения потребности в кислороде ЛЖ. 
У детей с дыхательной недостаточностью необ-
ходимо применение системы положительного 
давления на выдохе, а при необходимости ИВЛ. 
Поддержание гематокрита на уровне 30–40%, 
возможно, способствует повышению легочно-
го сосудистого сопротивления и уменьшению 
артериовенозного сброса крови. Не рекоменду-
ется применение фуросемида или аналогичных 
мочегонных, так как они стимулируют почеч-
ную продукцию PGE2, таким образом способ-
ствуя сохранению проходимости ОАП [44]. Если 
показана диуретическая терапия, целесообразно 
применение тиазидных диуретиков, например, 

хлортиазида [45]. Рекомендуется ограничение 
жидкости (110–130 мл/кг/сут), что способствует 
уменьшению отечности легких у новорожден-
ных с ГЗ ОАП, особенно при тяжелой дыхатель-
ной недостаточности. Резкое ограничение жид-
кости не приводит к стимуляции закрытия ОАП, 
однако излишнее введение жидкости (более 170 
мл/кг/день) сочетается с повышенной частотой 
проходимости ОАП [46].

Выбор тактики лечения ОАП у недоношен-
ных детей является одной из самых спорных и 
дискутируемых тем в неонатальной медицине. 
До сегодняшнего дня не существует общепри-
нятой стратегии лечения ОАП у недоношенных. 
В результате в разных неонатальных центрах, 
даже в пределах одной страны, придерживаются 
различной тактики при лечении ОАП у недо-
ношенных детей. Существуют несколько под-
ходов в лечении ОАП у недоношенных детей: 
1) профилактическое применение ингибиторов 
циклооксигеназы (ЦОГ), 2) лечение на фоне под-
держивающей терапии без медикаментозного и 
хирургического вмешательства, 3) медикамен-
тозная стимуляция закрытия ОАП и 4) хирурги-
ческое вмешательство [47].

Консервативная терапия. Медикаментоз-
ная стимуляция закрытия ГЗ ОАП основана на 
подавлении синтеза простагландинов, одного из 
основных факторов, поддерживающих проток 
открытым. Используются нестероидные про-
тивовоспалительные препараты – ингибиторы 
циклооксигеназы (ЦОГ). Успех этой терапии 
достигается примерно у 60% детей и может 
сопровождаться такими осложнениями, как 
почечная недостаточность и кровотечение. 

Новорожденным детям с гемодинамически 
незначимым ОАП не рекомендуется профилак-
тическая терапия ингибиторами ЦОГ, чтобы не 
подвергать их риску потенциальных осложне-
ний после применении этих препаратов [45]. 
Большинство неонатальных центров рекомен-
дует более консервативный подход и лечение 
только подтвержденных клинически и эхокар-
диографически форм ГЗ ОАП [34, 45, 48, 49]. 
В то же время некоторые авторы придержива-
ются тактики невмешательства, утверждая, что 
ОАП у недоношенных закрывается спонтанно в 
90% случаев [30, 31, 42, 50]. Несколько факто-
ров приводятся в качестве аргументов в пользу 
консервативной терапии ОАП у недоношенных: 
высокая частота спонтанного закрытия ОАП в 
период новорожденности, низкая частота ослож-
нений при наличии гемодинамически незначи-
мого ОАП и возможные осложнения, связанные 
с медикаментозным и хирургическим лечением 
ГЗ ОАП [30, 37, 50]. 

Индометацин, являющийся блокатором син-
теза простагландинов, традиционно применяет-
ся для стимуляции закрытия ГЗ ОАП. О приме-
нении индометацина для лечения ОАП у недоно-
шенных детей в клинической практике впервые 
было сообщено в 1976 г. [51, 52]. C накоплени-
ем клинического опыта использования индоме-
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тацина у недоношенных новорожденных было 
продемонстрировано, что сосудосуживающее 
действие индометацина может сопровождаться 
такими осложнениями, как повреждение белого 
вещества мозга, НЭК, перфорация кишечника 
и дисфункция тромбоцитов [53–55]. В то же 
время, согласно другим исследованиям, профи-
лактическое применение индометацина сопро-
вождалось снижением как частоты поражения 
белого вещества мозга, так и частоты развития 
бронхолегочной дисплазии [56, 57]. Эти наблю-
дения еще раз подтверждают разноречивость 
литературных данных при оценке клинических 
эффектов применения ингибиторов ЦОГ.

Ибупрофен – другой нестероидный проти-
вовоспалительный препарат с меньшим сосудо-
суживающим влиянием на микроциркуляцию 
жизненно важных органов – был предложен как 
замена индометацину [58]. Однако его примене-
ние также может сопровождаться такими ослож-
нениями, как нарушение функции почек, легоч-
ная гипертензия и гипербилирубинемия [59–61].

Оба этих препарата являются потенциально 
токсичными и, для своевременного выявления 
их побочных эффектов они должны применяться 
под контролем функции таких органов, как мозг, 
печень, почки и желудочно-кишечный тракт [62]. 
Пероральное применение ибупрофена также, как 
внутривенное и ректальное введение индомета-
цина, пока не лицензированы ни в одной стране, 
и эти способы введения препаратов находятся в 
стадии клинической оценки [34].

В настоящее время в Российской Федерации 
зарегистрирован и разрешен к применению у 
новорожденных только один препарат ингиби-
тор ЦОГ – раствор ибупрофена для внутривенно-
го введения Педеа. Препарат Педеа для лечения 
ГЗ ОАП, согласно протоколу Российской ассо-
циации специалистов перинатальной медицины 
[25], используется у недоношенных новорожден-
ных с ГВ менее 34 недель при выявлении при-
знаков ГЗ ОАП в возрасте до 7 суток и отсутствии 
противопоказаний  с интервалом 24 ч разовыми 
дозами 10 мг/кг – 5 мг/кг – 5 мг/кг. Если ОАП 
не закрывается в течение 48 ч после послед-
ней инъекции или происходит повторное его 
открытие, то может быть проведен второй курс 
терапии, также состоящий из трех введений  
препарата, как описано выше. Если второй курс 
терапии неэффективен, необходимо рассмотреть 
вопрос о хирургическом лечении ГЗ ОАП. 

Профилактическое применение в первые 3 
дня жизни (начиная с 6 ч после рождения) у 
недоношенных новорожденных с ГВ менее 28 
недель сопровождается повышением частоты 
возникновения побочных эффектов со стороны 
легких и почек. Поэтому препарат Педеа не 
рекомендован для профилактического исполь-
зования и не применяется с профилактической 
целью ранее 6 ч после рождения [25, 62].

Противопоказаниями для терапии ОАП пре-
паратом Педеа являются: жизнеугрожающее 
инфекционное заболевание, лечение которого 
еще не начато; активное кровотечение в течение 

последних 24 ч (легочное, желудочно-кишеч-
ное, внутрижелудочковое); значительное нару-
шение функции почек (диурез менее 1 мл/кг/ч 
за последние 8 ч, уровень креатинина более 140 
мкмоль/л, уровень мочевины более 14 ммоль/л); 
количество тромбоцитов менее 60•109/л;  НЭК 
или подозрение на НЭК; гипербилирубинемия, 
требующая заменного переливания крови; гемор-
рагический синдром; ВПС, при котором функ-
ционирование ОАП является жизненно необхо-
димым для обеспечения легочного и системного 
кровотока (атрезия легочной артерии, тетрада 
Фалло, синдром гипоплазии левого сердца, пре-
дуктальная коарктация аорты).

Применение нестероидных противовоспали-
тельных препаратов, таких как ибупрофен и 
индометацин, не всегда возможно у недоношен-
ных с ГЗ ОАП, особенно при наличии таких 
осложнений, как почечная недостаточность, 
ВЖК, тромбоцитопения и осложнения со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта. Поэтому про-
должается поиск альтернативных препаратов 
для стимуляции закрытия ГЗ ОАП, не обла-
дающих такими отрицательными побочными 
эффектами. В частности, в последнее время по-
явились сообщения о применении парацетамола 
(Acetaminophen) для стимуляции закрытия ГЗ 
ОАП у недоношенных детей. Впервые сведения о 
пероральном приеме парацетамола для медика-
ментозного закрытия ГЗ ОАП у недоношенных 
новорожденных были опубликованы в 2011 г. 
[63]. Парацетамол применялся в дозе 15 мг/кг 
каждые 6 ч в течение 2 суток. В отличие от индо-
метацина и ибупрофена препарат не обладает 
периферическим сосудосуживающим свойством, 
в терапевтических дозах не оказывает отрица-
тельного влияния на функцию печени, почек и 
не нарушает кровообращение в кишечнике, хотя 
окончательно механизм действия парацетамола 
на ОАП не установлен [34, 64].

A. El-Mashad в 2016 г. сообщил о сравнении 
эффективности применения индометацина, ибу-
профена и парацетамола для медикаментозного 
закрытия ГЗ ОАП у 300 недоношенных ново-
рожденных [65]. В первой группе детям вводили 
парацетамол в виде внутривенной инфузии в 
дозе 15 мг/кг в течение 30 мин и затем в течение 
каждых 6 ч в дозе 15 мг/кг в последующие 3 дня. 
Во второй группе детям применяли ибупрофен 
внутривенно в дозе 10 мг/кг в день, а затем в дозе 
5 мг/кг в день в течение 2 дней. В третьей группе 
детям вводили индометацин внутривенно в дозе 
0,2 мг/кг/ч в течение 30 мин, а затем повторя-
ли введение той же дозы с интервалом между 
инфузиями в 12 ч. Не было установлено стати-
стической разницы между группами в частоте 
закрытия ОАП (80, 77 и 81% соответственно). 
Значительное повышение уровня креатинина, 
мочевины, снижение уровня тромбоцитов и 
диуреза наблюдали лишь у детей, получавших 
ибупрофен и индометацин. Повышение уров-
ня билирубина отметили у детей, получавших 
ибупрофен, в то время как показатели уров-
ня гемоглобина и печеночных энзимов во всех 
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трех группах достоверно не отличались. Авторы 
заключили, что парацетамол также эффективен 
в терапии ГЗ ОАП, как и ибупрофен и индомета-
цин, но применение парацетамола сопровожда-
ется меньшими осложнениями, такими как сни-
жение почечной функции, уровня тромбоцитов и 
желудочно-кишечное кровотечение. 

Хирургическое лечение. Хирургическая кор-
рекция ГЗ ОАП показана недоношенным детям, 
зависимым от ИВЛ, при неэффективности двух 
курсов медикаментозной терапии ингибиторами 
ЦОГ и наличии противопоказаний  к медикамен-
тозной терапии ингибиторами ЦОГ в возрасте 
новорожденного более 7 суток. Нестабильная 
центральная гемодинамика, шок, сепсис, ДВС-
синдром в стадии гипокоагуляции, свежее ВЖК 
и тяжелые метаболические нарушения явля-
ются противопоказаниями для хирургического 
закрытия ОАП [25]. 

Показания к хирургическому закрытию 
ОАП возникают у новорожденных с ГВ 24–25 
недель (в 80%), в то время как при ГВ 26–27 
недель – только у 56%, а при ГВ 28–29 недель – 
лишь у 14% [66]. В последнее время высказано 
опасение, что хирургическое закрытие ОАП у 
недоношенных может быть независимой причи-
ной отставания в психическом развитии, разви-
тия бронхолегочной дисплазии и ретинопатии. 
Остается неясным, являются ли эти осложнения 
результатом только глубокой и экстремальной 
недоношенности, или же действительно имеется 
причинная связь с хирургическим вмешатель-
ством [34, 67].

Открытое лечение ГЗ ОАП с использова-
нием торакотомии. Операцию предпочтитель-
но выполнять в перинатальных центрах, в т.ч. 
и удаленных, без транспортировки новорож-
денных в кардиохирургическую клинику [68]. 
Транспортировка этих больных в операционную 
представляет определенный риск в связи с несо-
вершенной терморегуляцией у недоношенных 
детей и критической респираторной и гемоди-
намической ситуацией [25, 69]. В 1962 г. для 
предупреждения травмы легкого и сохранения 
интактной плевральной полости был предложен 
внеплевральный доступ для закрытия ОАП [70]. 
У новорожденных детей этот доступ впервые 
был применен в 1969 г. [71]. Использованию экс-
траплеврального доступа у недоношенных детей 
в последнее десятилетие посвящено несколько 
публикаций [72–74]. Другим альтернативным 
внеплевральным доступом является доступ через 
надгрудинный разрез [75]. В последние годы 
применяют и другие способы закрытия ОАП у 
недоношенных, такие как торакоскопический и 
катетеризационный. 

Торакоскопическое закрытие ОАП. Эндо-
хирургическое закрытие ОАП принципиально 
может быть успешно выполнено у пациентов 
любого веса, в  т.ч. у недоношенных детей даже при 
нестабильной гемодинамике. У недоношенных 
новорожденных общая длина эндоскопических 
разрезов не должна превышать длину стандарт-
ной заднебоковой торакотомии. При эндоскопи-

ческом закрытии ОАП не повреждаются грудные 
мышцы. Это позволяет избежать деформации 
грудной клетки вследствие развития сколиоза с 
ростом ребенка [76, 77]. Противопоказанием для 
эндоскопического закрытия ГЗ ОАП являются: 
необходимость в высокочастотной искусствен-
ной вентиляции легких, диаметр ОАП более 1 см 
и наличие спаек в плевральной полости в резуль-
тате перенесенного воспалительного процесса 
или хирургического вмешательства [76, 78]. 
В 2017 г. T. Stаnkowski сообщил об эндохи-
рургическом клипировании ОАП у 35 недоно-
шенных новорожденных с МТ 1249,3±511,8 г. 
Продолжительность вмешательства равнялась 
38,9±20,2 мин. В 6 случаях (17%, т.е. у каждого 
6-го ребенка) из-за возникшего кровотечения 
и неполного клипирования протока пришлось 
выполнить конверсию и закрыть ОАП через 
стандартную торакотомию. Послеоперационная 
выживаемость не отличалась между новорож-
денными с эндохирургическим или открытым 
методом закрытия ОАП [79, 80]. В настоящее 
время торакоскопическое закрытие ГЗ ОАП у 
недоношенных новорожденных применяется 
сравнительно редко [81–83].

Эндоваскулярное (транскатетерное) закры-
тие ОАП у новорожденных. До сих пор не суще-
ствует клинических стандартов и рекоменда-
ции для применения этого метода у недоношен-
ных с ГЗ ОАП. Сведения об эндоваскулярном 
закрытии ОАП у недоношенных ограничены 
и часто публикуются как описания отдельных 
случаев [84, 85]. E. Francis [86] впервые сооб-
щил о транскатетерной окклюзии ОАП спира-
лью Gianturco у 8 детей со средней МТ 1100 г 
(930–1800 г), выполненной через бедренную 
вену. Имеется сообщение об использовании 
доступа через пупочную артерию у новорожден-
ного с МТ 1400 г [85]. Для того, чтобы избежать 
лучевой нагрузки при применении флюороско-
пии и ангиографии, было успешно осуществле-
но транскатетерное закрытие ОАП у 3 недо-
ношенных детей с МТ 1400, 1726 и 2185 г с 
использованием ЭХОКГ-контроля [87]. E. Zahn в 
2016 г. сообщил об опыте транскатетерного 
закрытия ГЗ ОАП у 24 новорожденных. Средняя 
МТ детей при рождении была 920 г, а при закры-
тии ГЗ ОАП – 1249 г. В одном случае развил-
ся стеноз левой легочной артерии, вызванный 
окклюдером, который потребовал стентирования 
суженного участка легочной артерии в возрасте 
3 месяцев [88]. Другие авторы сообщают о таких 
осложнениях, как сужение бедренной артерии, 
стеноз и эмболизация левой легочной артерии 
окклюдером, окклюзия нисходящей аорты, что 
можно связать с недостаточным опытом и несо-
вершенством современных приспособлений для 
закрытия ОАП у новорожденных [89, 90]. 

Изменения гемодинамики после закрытия 
ОАП. Серьезным осложнением хирургическо-
го вмешательства следует считать развитие так 
называемого постперевязочного синдрома (от 
англ. – Post Ligation Syndrome) [91]. Синдром 
характеризуется гипотензией, требующей ино-
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тропной поддержки, сердечно-легочной деком-
пенсацией и возникает обычно спустя 6–12 ч 
после операции. Причиной этого является сни-
жение фракции изгнания и сокращения ЛЖ 
сердца на фоне одновременного повышения 
периферического сосудистого сопротивления. 
Эхокардиографически измеренный сердечный 
выброс менее 200 мл/кг/мин спустя 1 ч после 
перевязки протока является прогностическим 
фактором развития этого синдрома в ближайшие 
часы после хирургического закрытия ОАП [92].

Осложнения хирургического лечения ОАП. 
Непосредственная хирургическая смертность 
минимальна и обусловлена хирургическими 
ошибками (повреждение ОАП и крупных сосу-
дов с массивной кровопотерей, продолжение опе-
рации на фоне острого нарушения кровообраще-
ния, перевязки левой легочной артерии). При 
использовании щадящей хирургической техни-
ке осложнения, связанные непосредственно с 
оперативным вмешательством, минимальны. 
К ним относятся: ранение или разрыв крупного 
сосуда с массивным кровотечением, ошибочное 
наложение клипсы на другие крупные сосуды 
(нисходящая аорта, левая легочная артерия 
или подключичная аптерия),  ранение легкого с 
последующим длительно персистирующим пнев-
мотораксом; переломы ребер из-за неадекват-
ного использования неонатального ретрактора, 
ранение левого диафрагмального нерва с после-
дующим парезом левого купола диафрагмы, 
повреждение возвратного нерва с нарушением 
функции левых голосовых связок.

Парез диафрагмы после закрытия ОАП у 
недоношенных обычно является результатом 
хирургической травмы нерва, хотя и встречает-
ся редко, однако сопровождается выраженными 
нарушениями моторики дыхания и функции лег-
кого. Операция френопликации показана ново-
рожденным с парезом диафрагмы, которых не 
удается экстубировать, несмотря на закрытие ГЗ 
ОАП. Впервые о пликации диафрагмы у недоно-
шенного новорожденного после перевязки ОАП 
сообщили в 1977 г. [93]. Торакоскопическая 
пликация менее травматична и с успехом выпол-
няется у детей в возрасте менее 3 месяцев [94].

Частичный паралич голосовых связок в 
результате повреждения возвратного нерва 
является известным осложнением хирургиче-
ского закрытия ОАП, особенно у недоношенных 
новорожденных [95, 96]. W. Clement наблюдал 
частичный паралич голосовых связок у 67% 
недоношенных детей после хирургического 
закрытия ОАП [97]. Мнение, согласно которому 
паралич возвратного нерва у большинства ново-
рожденных может восстановиться в течение года 
после операции, не подтверждается исследова-
ниями, основанными на большом клиническом 
материале [98, 99]. Всем новорожденным после 
перевязки ГЗ ОАП рекомендуется назофарин-
госкопия для оценки функции голосовых свя-
зок до появления клинических симптомов их 

повреждения. Это исследование должно выпол-
няться опытным детским отоларингологом [98, 
100, 101].

Хилоторакс после хирургического закры-
тия ОАП, в отличие от врожденного хилоторакса 
новорожденных, является результатом травма-
тического повреждения грудного лимфатическо-
го протока во время операции [102]. Лечение 
послеоперационного хилоторакса необходимо 
проводить вначале в виде консервативной тера-
пии, включающей дренирование левой плев-
ральной полости, замену энтерального питания 
полным парентеральным питанием, назначение 
безжировой диеты, внутривенное введение сома-
тостатина (октреотида) в дозе 6 мг/кг/ч [103].
При отсутствии эффекта от консервативных 
мероприятий  в течение 7–10 дней (лимфорея 
более 15–20 мл/кг/сут) показано хирургическое 
вмешательство [104–106]. Имеется сообщение 
об успешном торакоскопическом клипировании 
лимфатического протока у 14 новорожденных с 
МТ более 1900 г при врожденном хилотораксе 
[107]. Описан случай успешного применения 
перорального введения силденафила для лече-
ния врожденного хилоторакса [108].

Сколиоз и деформация грудной клетки – 
известное осложнение, возникающее после пере-
вязки ОАП или других операций у детей с врож-
денными пороками сердца с использованием 
стандартной заднебоковой торакотомии [109]. 
Это осложнение не наблюдается после торакоско-
пического лечения. Развитие сколиоза связыва-
ют с повреждением во время операции мышц, 
обеспечивающих стабильность позвоночника 
(передняя зубчатая мышца и длинная мышца 
спины). Профилактика сколиоза заключается 
в использовании щадящей хирургической тех-
ники (мышечно-сберегающий доступ) без пере-
сечения передней зубчатой мышцы и прямой 
мышцы спины, обеспечивающих стабильность 
позвоночного столба.

Заключение

Таким образом, лечение ОАП у недоношен-
ных детей сложная и до конца еще нерешенная 
проблема, требующая участия многих специали-
стов: неонатологов, детских кардиологов и кар-
диохирургов, общих детских хирургов, анесте-
зиологов, фармакологов и специалистов смеж-
ных областей. 

Дальнейшие исследования проблемы во мно-
гих ведущих клиниках мира будут способство-
вать разработке более оптимальных способов 
медикаментозного и хирургического лечения 
недоношенных с ГЗ ОАП и улучшению прогноза 
заболевания.

Конфликт интересов: авторы статьи подтвер-
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Тромбоцитопения – снижение содержания тромбоцитов в крови <150•109/л, является одной 
из самых частых гематологических аномалий в неонатальном периоде, и ее этиологический 
спектр уникален. Экстенсивное гематологическое обследование требуется лишь небольшой 
части пациентов. У недоношенных самыми частыми причинами ранних (до 72 ч жизни) тромбо-
цитопений являются фетоплацентарная недостаточность и асфиксия, в то время как причиной 
поздних (после 72 ч жизни) – сепсис и некротизирующий энтероколит. Вероятность тяжелых 
кровотечений у недоношенных превышает 20%, поэтому порог трансфузий тромбоцитов у недо-
ношенных существенно выше, чем для здоровых доношенных и составляет 30–50•109/л. У здо-
ровых доношенных новорожденных в структуре тромбоцитопений доминируют неонатальные/
фетальные аллоиммунные тромбоцитопении (НФАИТ), вызванные проникновением через пла-
центу материнских антител к HPA1a и HPA5a антигенам тромбоцитов. Самым эффективным 
методом повышения числа тромбоцитов при НФАИТ является трансфузия HPA1a- и HPA5a-


