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A B S T R A C T  

Abstrak 
Latar belakang: Patent ductus arteriosus merupakan kelainan 

jantung bawaan yang terjadi akibat kegagalan penutupan 

ductus arteriosus setelah kelahiran. Kondisi ini menyebabkan 

shunt left-to-right antara aorta dan arteri pulmonalis, yang 

berpotensi menimbulkan peningkatan aliran darah pulmonalis, 

hipertensi pulmonalis, dan gagal jantung apabila tidak ditangani. 

Proses penutupan duktus secara normal melibatkan perubahan 

fisiologis pascakelahiran serta regulasi mediator molekuler, 

terutama prostaglandin E2 dan nitric oxide, dengan kontribusi 

faktor genetik tertentu. 

Objektif: Menjelaskan peran mekanisme molekuler dan faktor 

genetik dalam patofisiologi PDA serta implikasinya terhadap 

pendekatan diagnosis dan terapi. 

Metode: Penulisan ini merupakan tinjauan kepustakaan 

mengenai peranan molekuler dan genetik pada patent ductus 

arteriosus. Artikel diperoleh melalui penelusuran literatur 

ilmiah, dengan kriteria inklusi berupa artikel teks lengkap 

berbahasa Indonesia atau Inggris yang relevan dan 

dipublikasikan dalam sepuluh tahun terakhir, kecuali literatur 

konseptual dasar. Sebanyak dua puluh tiga artikel dianalisis 

secara deskriptif. 

Hasil: Literatur menunjukkan bahwa persistensi kadar 

prostaglandin E2 dan aktivitas nitric oxide berperan dalam 

mempertahankan patensi duktus setelah lahir, terutama pada 

neonatus prematur. Selain itu, gangguan regulasi gen TBX1 dan 

jalur sinyal Notch dikaitkan dengan abnormalitas 

perkembangan dan kontraktilitas otot polos ductus arteriosus, 

sehingga menghambat proses penutupan fisiologis. Temuan ini 

menjadi dasar penggunaan terapi farmakologis penghambat 

prostaglandin dalam tata laksana PDA. 

Kesimpulan: Patent ductus arteriosus merupakan kondisi 

multifaktorial yang dipengaruhi oleh interaksi kompleks antara 

mediator molekuler dan faktor genetik. Pemahaman yang 

komprehensif terhadap mekanisme ini penting untuk 

mendukung penatalaksanaan PDA yang lebih tepat dan berbasis 

patofisiologi. 

Abstract  

Background:  Patent ductus arteriosus (PDA) is a congenital 

heart defect resulting from the failure of the ductus arteriosus 

to close after birth. This condition leads to a left-to-right shunt 

between the aorta and the pulmonary artery, which may 

cause increased pulmonary blood flow, pulmonary 

hypertension, and heart failure if left untreated. Physiological 

closure of the ductus arteriosus after birth depends on 

postnatal circulatory changes and the regulation of molecular 

mediators, particularly prostaglandin E2 and nitric oxide, with 

additional contributions from genetic factors. 

Objective:  To describe the role of molecular mechanisms and 

genetic factors in the pathophysiology of PDA and to highlight 

their implications for diagnostic and therapeutic approaches. 

Methods:  This study is a literature review focusing on the 

molecular and genetic roles in patent ductus arteriosus. 

Articles were obtained through a search of the scientific 

literature, with inclusion criteria comprising relevant full-text 

articles published in Indonesian or English within the past ten 

years, except for foundational conceptual literature. A total of 

twenty-three articles were analyzed descriptively. 

Results:  The literature indicates that persistent prostaglandin 

E2 levels and ongoing nitric oxide activity contribute to the 

maintenance of ductal patency after birth, especially in 

preterm neonates. Moreover, dysregulation of the TBX1 gene 

and alterations in the Notch signaling pathway are associated 

with impaired development and reduced contractility of 

ductus arteriosus smooth muscle, thereby hindering normal 

physiological closure. These findings provide a mechanistic 

basis for the use of prostaglandin-inhibiting pharmacological 

therapy in the management of PDA. 

Conclusion: Patent ductus arteriosus is a multifactorial 

condition driven by complex interactions between molecular 

mediators and genetic determinants. A comprehensive 

understanding of these mechanisms is essential for optimizing 

PDA management through more precise, pathophysiology-

based therapeutic strategies. 
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Pendahuluan  

     Patent ductus arteriosus (PDA) adalah kelainan 

jantung kongenital akibat kegagalan penutupan 

ductus arteriosus paska kelahiran. Pada janin, 

ductus arteriosus ini berfungsi untuk mengalirkan 

darah dari arteri pulmonalis ke aorta karena paru-

paru belum berfungsi. Pada bayi yang sehat, duktus 

ini biasanya menutup dalam beberapa jam hingga 

hari setelah lahir.1 Ketika duktus tetap terbuka, 

darah dapat mengalir secara abnormal dari aorta 

ke arteri pulmonalis, yang dapat menyebabkan 

peningkatan aliran darah ke paru dan jantung, 

serta berpotensi menimbulkan komplikasi serius 

jika tidak ditangani.2  Insidensi PDA diperkirakan 

berkisar 1:2.000 sampai 1:5.000 kelahiran atau 

berkisar 10 sampai 12% dari semua jenis penyakit 

jantung bawaan (PJB). Penyakit ini lebih banyak 

dijumpai pada perempuan dibandingkan laki-laki, 

yaitu 2 sampai 3:1. Prevalensi PDA pada bayi 

prematur lebih besar, yakni 22,5% dari kelahiran 

hidup. Di Indonesia, 4.000 bayi lahir dengan PDA 

setiap tahunnya.3 

     Patogenesis PDA melibatkan mekanisme yang 

menyebabkan ductus arteriosus tetap terbuka 

setelah kelahiran. Beberapa faktor yang 

berkontribusi termasuk ketidakseimbangan 

antara prostaglandin dan faktor-faktor yang 

memicu kontraksi otot polos pada duktus. 

Patofisiologi dari PDA mencakup peningkatan 

aliran darah ke paru-paru, yang dapat 

menyebabkan hipertensi arteri pulmonal dan gagal 

jantung serta kematian jika tidak diobati. Oleh 

karena itu, pemahaman yang mendalam tentang 

PDA sangat penting untuk diagnosis dan 

penanganan yang tepat.4 

 

Metode 

     Artikel ini merupakan tinjauan kepustakaan dari 

peranan molekuler dan genetik pada patent ductus 

arteriosus (PDA) yang didalamnya terangkum 

berbagai sumber artikel ilmiah baik dalam bahasa 

Inggris maupun bahasa Indonesia. Metode sitasi 

dalam artikel ini menggunakan  database 

searching, artikel disitasi dari berbagai database 

ilmiah online, seperti Pubmed, Google Scholar dan 

lain-lain. Kriteria inklusi dari penulisan artikel 

ilmiah ini meliputi materi artikel yang 

berhubungan langsung dengan penyakit patent 

ductus arteriosus serta tersedia dalam teks 

lengkap, artikel berbahasa Inggris atau Indonesia 

serta dipublikasikan dalam waktu 10 tahun 

terakhir, terkecuali artikel yang merupakan 

landasan konseptual. Jumlah artikel yang disitasi 

dalam jurnal ini adalah 23 artikel. Hasil dari 

tinjauan berbagai kepustakaan terkait patofisiologi 

PDA ini dibuat dalam bentuk artikel deskripsi. 

 

Hasil dan Pembahasan 

Definisi 

     Patent ductus arteriosus (PDA) adalah suatu 

kelainan kongenital pada sistem kardiovaskular 

yang ditandai dengan kegagalan penutupan ductus 

arteriosus secara fisiologis setelah kelahiran. 

Ductus arteriosus adalah saluran vascular fetal 

yang menghubungkan arteri pulmonalis (cabang 

dari ventrikel kanan) dengan aorta desendens, 

memungkinkan darah melewati sirkulasi paru 

selama kehidupan janin. Pada kondisi normal, 

ductus arteriosus akan menutup secara fungsional 

dalam 24-48 jam setelah kelahiran dan menutup 

secara anatomis dalam 2-3 minggu akibat 

peningkatan kadar oksigen dan penurunan 

prostaglandin E2 (PGE2).5  

Pada PDA, kegagalan penutupan ini 

menyebabkan terjadinya pirau (shunt) darah dari 

kiri ke kanan, di mana darah kaya akan oksigen 

dari aorta mengalir ke arteri pulmonalis. Hal ini 

mengakibatkan peningkatan aliran darah ke paru, 

Kata kunci: Patent ductus arteriosus, kelainan jantung bawaan, 
prostaglandin E2, nitric oxide 
 

Apa yang sudah diketahui tentang topik ini? 

Patent ductus arteriosus adalah kelainan jantung bawaan 
yang ditandai dengan kegagalan ductus arteriosus untuk 
menutup setelah kelahiran, menyebabkan adanya pirau kiri 
ke kanan dari aorta ke arteri pulmonalis. 

 

Apa yang ditambahkan pada studi ini? 

Patent ductus arteriosus terjadi akibat ketidakseimbangan 

prostaglandin E2 (PGE2) dan nitrit oksida (NO) disertai 

dengan mutasi faktor genetik seperti gen TBX1 dan sinyal 

Notch. 

 

Keywords :  angiotensin-(1–7); chronic kidney disease; renin–

angiotensin–aldosterone system. 
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peningkatan volume dan tekanan pada atrium dan 

ventrikel kiri, serta potensi komplikasi seperti 

hipertensi arteri pulmonal (HAP), infective 

endocarditis, dan gagal jantung kongestif jika tidak 

ditangani.6 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

Gambar 1. Sirkulasi Fetal8 

 

Embriologi 

     Ductus arteriosus adalah struktur vaskular 

transien yang berperan dalam sirkulasi fetal 

dengan menghubungkan arteri pulmonalis dan 

aorta desendens. Embriologi ductus arteriosus 

berkaitan erat dengan perkembangan sistem 

kardiovaskular, terutama arkus aorta dan 

diferensiasi sel mesodermal. Pada tahap awal 

embriogenesis, sistem vaskular berkembang dari 

mesoderm splanchnic yang membentuk jantung 

primitif dan arkus aorta.7 

     Pada tahap awal, perkembangan sistem 

kardiovaskular berasal dari arkus faringeal yang 

membentuk enam pasang arkus aorta yang 

berkontribusi terhadap pembentukan pembuluh 

darah utama. Pada minggu ketujuh kehamilan, 

bagian proksimal arkus keenam berkontribusi 

pada pembentukan arteri pulmonalis, sementara 

bagian distal tetap bertahan di sisi kiri sebagai 

ductus arteriosus. Sebaliknya, di sisi kanan, bagian 

distal arkus keenam mengalami regresi.8 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Gambar 2. Embriologi Sistem Aorta8 

 

Histologi 

Secara histologis, dinding ductus arteriosus 

terdiri dari lapisan intima, media, dan adventitia. 

Lapisan media terdiri dari sel otot polos yang 

tersusun secara spiral, diselingi dengan serat 

elastin dan kolagen yang memberikan kekuatan 

mekanis dan elastisitas.5 

      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

Gambar 3. Histologi ductus arteriosus9 

      

     Setelah kelahiran, lamina interna yang 

mengalami ruptur, sehingga bantalan intima 

tampak lebih jelas. Penebalan intima bersama 

dengan konstriksi yang bergantung pada oksigen, 

secara fungsional akan menutup ductus arteriosus 

dalam beberapa jam pertama setelah kelahiran. 

Proses ini berlanjut dengan penutupan anatomis, 

diferensiasi, apoptosis sel otot polos, serta 

reorientasi sel endotel, yang akhirnya membentuk 

morfologi akhir ligamentum arteriosum.5     
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     Setelah kelahiran, paru juga sudah mulai 

berfungsi sehingga kadar oksigen meningkat dan 

resistensi vaskular paru menurun secara 

signifikan. Peningkatan kadar oksigen memicu 

vasokonstriksi DA melalui mekanisme yang 

melibatkan penutupan saluran kalium tergantung 

ATP dan peningkatan produksi endotelin-1.1  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Gambar 4. Tahapan maturasi ductus arteriosus5 

 

Molekular dan Genetik 

     Perkembangan ductus arteriosus sangat 

dipengaruhi oleh faktor genetik dan molekuler, 

termasuk regulasi oleh vascular endothelial growth 

factor (VEGF), prostaglandin dan nitric oxide (NO).7 

Patensi ductus arteriosus selama kehidupan fetal 

dipertahankan oleh prostaglandin E2 (PGE2), yang 

diproduksi oleh plasenta dan dinding ductus 

arteriosus (DA) itu sendiri.10 PGE2 berikatan 

dengan prostaglandin E2 receptor 4 (EP4) pada sel 

otot polos DA, mengaktifkan jalur pensinyalan 

cyclic adenosine monophosphate (cAMP) dan 

menyebabkan relaksasi otot polos. Regulasi 

genetik prostaglandin E2 receptor 4 (PTGER4)/ 

EP4 sangat penting dalam mempertahankan 

keseimbangan antara dilatasi dan kontraksi DA 

selama kehidupan janin. Selain itu, kadar oksigen 

yang rendah dalam darah fetal juga berkontribusi 

pada vasodilatasi DA melalui mekanisme yang 

melibatkan penurunan produksi endotelin-1, suatu 

vasokonstriktor poten. Ketidakseimbangan antara 

vasodilator dan vasokonstriktor ini menyebabkan 

patensi ductus arteriosus tetap terjaga saat masa 

fetal.10,11 

     Salah satu gen utama yang berperan dalam 

perkembangan ductus arteriosus adalah T-box 

protein 1 (TBX1), TBX1 merupakan bagian dari 

jalur Notch signaling untuk perkembangan arkus 

aorta dan ductus arteriosus. Mutasi TBX1 dikaitkan 

dengan sindrom DiGeorge (sindrom delesi 22q11), 

yang sering kali menyebabkan PDA akibat 

gangguan diferensiasi otot polos vaskular.13 

     Selain itu, Notch1 merupakan faktor transkripsi 

esensial yang mengontrol perkembangan vaskular 

dan diferensiasi otot polos ductus arteriosus.14 

Mutasi pada Notch1 telah dikaitkan dengan 

berbagai kelainan kardiovaskular kongenital, 

termasuk koarktasio aorta dan PDA.4 Notch1 

bekerja sama dengan  Jagged1 untuk 

mempertahankan keseimbangan antara proliferasi 

dan apoptosis sel endotel serta otot polos, yang 

diperlukan dalam proses remodeling vaskular 

normal.14 

     Jalur VEGF juga memiliki peran penting. 

Ekspresi VEGF dikendalikan oleh hypoxia-inducible 

factor 1-alpha (HIF-1α), yang bertugas 

mempertahankan patensi ductus arteriosus selama 

kehidupan intrauterin.4 Disregulasi jalur VEGF, 

dapat menyebabkan gangguan perkembangan 

pembuluh darah, termasuk kelainan pada ductus 

arteriosus.5 

     Faktor genetik lain yang berkontribusi terhadap 

regulasi kontraktilitas ductus arteriosus 

adalah PTGIS (prostaglandin I2 

synthase) dan PTGER4. Gen PTGIS berperan dalam 

sintesis prostasiklin atau prostaglandin I2 (PGI2), 

yang bersifat vasodilator dan bekerja sinergis 

dengan prostaglandin E2 (PGE2) untuk 

mempertahankan ductus arteriosus tetap 

terbuka.14 Sementara itu, PTGER4 mengodekan 

reseptor PGE2 yang menyebabkan efek relaksasi 

otot polos. Polimorfisme pada kedua gen ini 

berkontribusi pada persistensi atau penutupan 

prematur ductus arteriosus.10 

     Polimorfisme genetik 15-hydroxyprostaglandin 

dehydrogenase (15-HPGD) juga memiliki implikasi 

klinis dalam regulasi patensi ductus arteriosus. 

Hydroxyprostaglandin dehydrogenase (HPGD) 

mengodekan enzim yang bertanggung jawab atas 

degradasi PGE2, yang berperan dalam 

mempertahankan ductus arteriosus tetap terbuka 

selama kehidupan intrauterin. Defisiensi atau 

mutasi pada gen ini dapat menyebabkan PDA 

persisten akibat gangguan metabolisme 

prostaglandin setelah lahir.4 

     Setelah berlangsungnya proses penutupan 

secara fungsional, akan berlanjut kepada proses 

penutupan anatomis yang melibatkan lima 

mekanisme kompleks, termasuk (1) migrasi dan 

proliferasi smooth muscle cell (SMC), (2) produksi 

matriks ekstraseluler (3) proliferasi sel endotel, 

(4) gangguan internal elastic laminae (IEL), dan (5) 

mekanisme yang berhubungan dengan sel darah. 
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Mekanisme ini diatur secara kompleks dan saling 

terkait satu sama lain.16 

 

 

Patogenesis 

     Patent ductus arteriosus (PDA) terjadi akibat 

kegagalan penutupan ductus arteriosus setelah 

lahir, yang normalnya berfungsi mengalihkan 

aliran darah dari paru selama kehidupan 

intrauterine. Salah satu teori utama dalam 

patogenesis PDA adalah teori prostaglandin, yang 

menjelaskan bahwa PGE2 berperan penting dalam 

mempertahankan patensi duktus arteriosus 

selama kehidupan janin. PGE2 bekerja dengan 

mengaktifkan reseptor EP4 pada otot polos duktus 

arteroiosus, yang menyebabkan relaksasi 

vaskular.10  

     Setelah lahir, kadar PGE2 akan menurun akibat 

peningkatan metabolisme prostaglandin di paru 

oleh enzim 15-hidroksiprostaglandin 

dehidrogenase (15-HPGD).4 Namun, pada PDA, 

terjadi gangguan dalam penurunan kadar PGE2, 

yang dapat disebabkan oleh ekspresi berlebihan 

enzim cyclooxygenase (COX) atau gangguan 

metabolisme prostaglandin di paru, terutama pada 

bayi prematur. Hal ini menyebabkan duktus 

arteroiosus tetap dalam keadaan relaksasi dan 

gagal mengalami penutupan fisiologis.11 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 5. Molecular pathway relaksasi intrauterin ductus 

arteriosus1 

 

     Dalam beberapa kasus PDA, ditemukan 

hiperekspresi EP4 menyebabkan aktivasi jalur 

protein kinase A (PKA), yang selanjutnya 

menghambat kontraksi otot polos melalui 

fosforilasi protein target yang menghambat 

aktivitas kanal Ca²⁺.4 

     Nitric oxide (NO) juga berperan dalam 

patogenesis PDA. NO adalah vasodilator yang 

diproduksi oleh endothelial nitric oxide 

synthase (eNOS) dan berfungsi mempertahankan 

patensi ductus arteriosus selama kehidupan fetal 

melalui aktivasi guanylate cyclase. Hal ini akan 

meningkatkan kadar cyclic guanosine 

monophosphate (cGMP) yang menurunkan kalsium 

sehingga menyebabkan relaksasi otot polos 

vaskular.15 Pada kondisi normal, peningkatan 

tekanan oksigen setelah kelahiran menurunkan 

sintesis NO serta meningkatkan sensitivitas ductus 

arteriosus terhadap vasokonstriksi, yang 

memfasilitasi penutupan fungsionalnya. Namun, 

pada neonatus prematur atau kondisi hipoksia, 

kadar nitric oxide synthase (NOS) tetap tinggi, 

sehingga produksi NO berlanjut dan menghambat 

kontraksi otot polos ductus arteriosus.15 Selain itu, 

nitric oxyde (NO) juga berinteraksi dengan PGE2, 

peningkatan kadar NO dapat memperpanjang efek 

vasodilatasi PGE2 dan menghambat aktivasi jalur 

endotelin-1 (ET-1), suatu mediator vasokonstriksi, 

sehingga ductus arteriosus tetap terbuka.4 

     Dari aspek genetik, Char syndrome merupakan 

faktor risiko utama dalam patogenesis PDA. Mutasi 

pada gen TFAP2-β yang berperan dalam regulasi 

faktor transkripsi selama perkembangan vaskular 

menyebabkan gangguan diferensiasi otot polos 

ductus arteriosus. TFAP2-β berfungsi dalam 

ekspresi Endothelin-1 receptor (ET-1R) dan 15-

HPGD, yang keduanya berperan dalam 

vasokonstriksi dan metabolisme PGE2. Defek pada 

jalur ini menghambat proses penutupan ductus 

arteriosus secara fisiologis.15 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
    Gambar 6. Molecular pathway kontriksi ductus 

arteriosus setelah lahir1 

 

Patent ductus arteriosus (PDA) juga dapat 

dipicu oleh stres oksidatif, Secara molekuler, 

reactive oxygen stress (ROS) dapat meningkatkan 

ekspresi NOS, terutama inducible NOS (iNOS), yang 

menyebabkan peningkatan produksi NO.17 Selain 
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itu, ROS juga dapat mengaktifkan jalur nuclear 

factor-kappa B (NF-κB), yang meningkatkan 

produksi mediator inflamasi seperti tumor necrosis 

factor alpha (TNF-α) dan interleukin-6 (IL-6), yang 

semakin memperburuk disfungsi vaskular dan 

menghambat penutupan ductus arteriosus.11 Selain 

itu, ROS juga dapat meningkatkan aktivitas COX, 

yang berperan dalam sintesis PGE2.17 

     Ketidakseimbangan hormonal juga 

berkontribusi terhadap patogenesis PDA. Kortisol 

dan tiroksin berperan dalam maturasi sistem 

vaskular neonatal. Defisiensi kortisol menghambat 

ekspresi endotelin-1 dan mengurangi sensitivitas 

otot polos terhadap oksigen, sedangkan 

hipotiroidisme neonatal menurunkan ekspresi 15-

HPGD dan menghambat degradasi PGE2.4  

Patofisiologi 

     Patent ductus arteriosus (PDA) menyebabkan 

terjadinya left-to-right shunt, di mana darah 

mengalir dari aorta dengan tekanan tinggi ke arteri 

pulmonalis yang bertekanan rendah akibat 

perbedaan tekanan antara sirkulasi sistemik dan 

pulmonal.6 Pada bayi cukup bulan, tekanan 

sistemik jauh lebih tinggi dibandingkan dengan 

tekanan pulmonal pascakelahiran, menciptakan 

gradien tekanan yang menyebabkan darah 

terdorong melalui PDA ke sirkulasi pulmonalis.18 

Ductus arteriosus yang tetap terbuka 

memungkinkan darah yang seharusnya dialirkan 

ke sistemik malah mengalir kembali ke sirkulasi 

pulmonal. Aliran darah yang berlebihan ini 

menyebabkan  hiperperfusi pulmonal, 

peningkatan beban volume ventrikel kiri, serta 

hipoperfusi sistemik.1,19 
     Dalam jangka pendek, ventrikel kiri beradaptasi 

melalui mekanisme Frank-Starling, dimana 

peningkatan venous return menyebabkan 

peningkatan kontraktilitas miokard.20 Namun, 

dalam jangka panjang, peningkatan kadar 

angiotensinogen (AGT) yang ditemukan pada 

neonatus dengan PDA besar menunjukkan aktivasi 

renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) 

sebagai respons terhadap penurunan perfusi renal 

dan kondisi hemodinamik yang tidak stabil. Hal ini 

akan menyebabkan retensi natrium dan cairan, 

yang semakin memperparah beban volume 

ventrikel kiri, meningkatkan risiko gagal jantung 

kongestif.21 

 

    Gambar 7. Shunt left to the right pada PDA22 

 

     Aliran darah berlebih ke paru akibat shunting 

menyebabkan hiperperfusi kapiler paru, yang 

meningkatkan tekanan hidrostatik dalam 

pembuluh darah pulmonal. Akibatnya, 

terjadi edema interstisial, peningkatan tekanan di 

vena pulmonalis, dan kongesti paru. Pada bayi 

prematur atau dengan lung immaturity, kondisi ini 

mengganggu produksi surfaktan dan 

meningkatkan risiko sindrom gangguan 

pernapasan neonatal atau Respiratory Distress 

Syndrome (RDS).1,4 

     Peningkatan tekanan di pembuluh darah paru 

juga dapat menyebabkan disrupsi barier alveolo-

kapiler, yang meningkatkan risiko perdarahan 

pulmonal dan hipertensi pulmonal progresif. Jika 

tidak segera ditangani, peningkatan resistensi 

vaskular pulmonalis dapat 

menyebabkan Eisenmenger syndrome, yaitu 

perubahan shunt menjadi right-to-left akibat 

tekanan di arteri pulmonalis yang melebihi 

tekanan sistemik.23 

Seiring waktu, peningkatan beban volume 

ventrikel kiri menyebabkan hipertrofi 

eksentrik sebagai respons adaptif terhadap 

peningkatan preload. Namun, jika PDA persisten, 

ventrikel kiri mengalami disfungsi sistolik akibat 

peningkatan tegangan dinding miokard 

dan kelelahan kontraktil. Kondisi ini akhirnya 

dapat berkembang menjadi gagal jantung 

kongestif, yang ditandai dengan kardiomegali, 

takipnea, hepatomegali, dan peningkatan tekanan 

vena sentral.2 

Selain itu, peningkatan volume atrium kiri juga 

dapat menyebabkan insufisiensi katup mitral 

sekunder, akibat dilatasi cincin katup mitral. 

Regurgitasi mitral akan semakin memperparah 

gejala gagal jantung dan meningkatkan risiko 

edema paru yang berulang. Jika PDA tidak tertutup 

dalam jangka panjang, remodeling vaskular 
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pulmonal terjadi akibat peningkatan tekanan dan 

aliran darah ke sirkulasi pulmonal.1 

     Pada PDA, perfusi sistemik sering kali terganggu 

akibat redistribusi aliran darah yang lebih banyak 

ke paru. Hipoperfusi usus meningkatkan 

risiko necrotizing enterocolitis (NEC), terutama 

pada bayi prematur.24 Pada otak, PDA dengan left-

to-right shunt meningkatkan risiko  periventricular 

leukomalacia (PVL) dan  perdarahan 

intraventrikular akibat disregulasi aliran darah 

serebral dan hipoksia jaringan otak.8 

 
Simpulan 

     Patent ductus arteriosus (PDA) adalah kelainan 

jantung kongenital yang terjadi akibat kegagalan 

penutupan ductus arteriosus setelah kelahiran. 

Ductus arteriosus berfungsi untuk mengalirkan 

darah dari jantung ke paru-paru selama kehidupan 

janin dan seharusnya menutup setelah kelahiran 

Gangguan dalam penurunan kadar PGE2 dan 

peningkatan tekanan oksigen setelah kelahiran 

berperan penting dalam patogenesis PDA, di mana 

kegagalan penutupan ini dapat disebabkan oleh 

imaturitas sistem regulasi prostaglandin, terutama 

pada bayi prematur serta gangguan pada 

molekuler lain terkait seperti NO, ET-1 serta 

adanya gangguan dalam proses penutupan secara 

anatomis / remodeling vaskular ductus arteriosus. 

PDA menyebabkan shunt darah dari aorta ke arteri 

pulmonalis, yang mengakibatkan peningkatan 

aliran darah ke paru dan beban pada jantung kiri. 

Patofisiologi dari PDA mencakup peningkatan 

volume dan tekanan pada ventrikel kiri, serta 

peningkatan aliran darah ke paru yang dapat 

menyebabkan hipertensi pulmonal dan gagal 

jantung kongestif jika tidak ditangani. Jika tidak 

diobati, PDA dapat menyebabkan komplikasi 

serius seperti Eisenmenger syndrome, hipertensi 

pulmonal progresif, dan risiko infeksi seperti 

necrotizing enterocolitis. 
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