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1 Geltungsbereich
Isolierter persistierender Ductus arteriosus (PDA) jenseits der Neonatalperiode bis

ins Erwachsenenalter.t

2 Methodik

Die Konsensfindung in der Leitlinienkommission erfolgte nach eingehender
Literaturrecherche in einem zweistufigen Delphi-Verfahren:

1. schriftlich per E-Mail Umlauf

2. mundliche Konsentierung im strukturierten Gruppenprozess.
Handlungsempfehlungen wurden soweit mdglich in vier Empfehlungsgrade eingeteilt
(Tab. 1).

Tabelle 1: Empfehlungsgrade

Formulierung Empfehlungsgrad Farbliche Markierung
Sollte Empfehlung Gelb
Kann erwogen werden Empfehlung offen Grau

! Zum Ductus arteriosus des Friih- und Neugeborenen liegt eine separate Leitlinie der GNPI
(Gesellschaft fur Neonatologie und padiatrische Intensivmedizin) vor, die sich derzeit in
Uberarbeitung befindet



3 Definition - Klassifikation - Basisinformation

Der persistierende Ductus arteriosus (PDA) ist eine postnatal persistierende
Gefallverbindung zwischen dem distalen Aortenbogenbereich unmittelbar nach dem
Abgang der linken Arteria subclavia und der Pulmonalarterienbifurkation. Bei
komplexen Herzfehlern, Aortenbogenanomalien und Gefal3schlingen kénnen
atypische Lokalisationen des Ductus vorliegen.

Die Hamodynamik wird bestimmt von Lange und Durchmesser des Ductus sowie von
der aortopulmonalen Druckdifferenz bzw. dem pulmonalen GefaRwiderstand.
GrolRRere Ductus rufen eine Linksvolumenbelastung mit daraus resultierender
Herzinsuffizienz hervor; sie bewirken eine pulmonale Drucksteigerung und kénnen zu

einer Widerstandserhéhung im kleinen Kreislauf fuhren.

4 Epidemiologie (Pravalenz, assoziierte Lasionen, Syndrome)

Die Pravalenz des isolierten Ductus betragt 0,04% bei reifen Neugeborenen jenseits
der ersten 4 Lebenswochen, was ca. 5% aller angeborenen Herzfehler entspricht (1).
Als zuséatzliche Anomalie ist der PDA bei einem breiten Spektrum angeborener
Herzfehler in sehr unterschiedlicher Haufigkeit assoziiert. Von kritischer Bedeutung
ist er bei Patienten, deren Kreislauf von der Persistenz des PDA abhangig ist, so z.B.
bei Ductus-abhangiger Lungenperfusion (Pulmonalatresie mit/ohne
Ventrikelseptumdefekt oder kritische Pulmonalstenose) bzw. bei Ductus-abhéngiger
Systemperfusion (hypoplastisches Linksherzsyndrom; kritische Aortenklappen- oder
Aortenisthmusstenose).

Ein isolierter PDA wird gehéuft bei Kindern mit genetischen Syndromen,
insbesondere der Trisomie 21 (8%) (2) beobachtet, sowie beim fetalen

Alkoholsyndrom und bei der Rételnembryopathie.

5 Pathophysiologie und Hamodynamik, klinische Symptome

Die Konfigurationen des Ductus weisen ein breit gefachertes Spektrum auf, das von
einem schmalen und kurzen PDA Uber einen tubularen, langen PDA bis zu einem
sehr weiten und kurzen PDA (sog. window type) reicht.

Die Hamodynamik wird bestimmt von Lange und Durchmesser des Ductus sowie
dem Druck- /Widerstandsverhéltnis zwischen dem systemischen und dem

pulmonalarteriellen Druckniveau.
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Die postnatale Persistenz des Ductus fuhrt nach dem Absinken des Lungengefal3-
widerstandes in den ersten Lebenstagen zu einem systolisch-diastolischen Links-
Rechts-Shunt und einer entsprechenden pulmonalen Hyperamie. In den ersten
Lebenstagen besteht demzufolge initial nur ein systolisches, spater ein
kontinuierliches systolisch-diastolisches Gerausch in der linken Infraklavikularregion.
Kleine Ductus sind haufig nur mit einem uncharakteristischen systolischen
Herzgeréausch vergesellschaftet; sehr kleine, hdmodynamisch irrelevante Ductus sind
klinisch und auskultatorisch stumm (,silent duct®).

Bei einem signifikanten Links-Rechts-Shunt mit einem pulmonalen zu systemischen
Flussverhaltnis (Qp:Qs) von = 1,5:1 treten zunehmend klinische Symptome auf.
Charakteristisch fur den hdmodynamisch bedeutsamen Ductus sind das prakordiale
Schwirren und eine grof3e Blutdruckamplitude. Im S&uglingsalter bestehen als
Zeichen der Herzinsuffizienz eine Tachy-/Dyspnoe, Hepatomegalie, vermehrtes

Schwitzen, Trinkschwache und Gedeihstérungen.

In klinischer, hamodynamischer und echokardiographischer Hinsicht werden

folgende Gruppen unterschieden:
1. der sehr kleine, hamodynamisch irrelevante und auskultatorisch stumme Ductus
(,silent duct)

2. der kleine, hamodynamisch unbedeutende, aber auskultatorisch nachweisbare
Ductus, Qp:Qs von < 1,5:1.

3. der hamodynamisch relevante Ductus mit systolisch-diastolischem Herzgerausch,
mit oder ohne klinische Herzinsuffizienzzeichen, Qp:Qs = 1,5:1.

4. der sehr grofR3e Ductus mit pulmonaler Hypertonie und pulmonalvaskularer Wider-
standserhéhung. So kann im Verlauf bei alteren Kindern und Erwachsenen mit
fortschreitender pulmonalvaskuléarer Erkrankung ein Rechts-Links-Shunt auftreten.

In dieser Situation kann eine Sattigungsdifferenz zwischen
\.\'J e oberen und unteren Extremitaten gemessen werden

7 L
|1 /‘9&5 (Differentialzyanose).

ot ]

o | )

N \ |l ;‘J Abb 1: Schematische Darstellung des Ductus arteriosus mit Links-
. <y ]

— / Rechts-Shunt (Quelle: A.Lindinger, Duale Reihe-P&adiatrie 2018)
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Kernaussage 1 Leitlinie persistierender Ductus arteriosus

Klassifikation - Hamodynamik DGPK

» Der PDA wird Kklinisch, hamodynamisch und echokardiographisch
in 4 Gruppen eingeteilt (siehe unter 5.)

» Erist jenseits des Neugeborenenalters durch einen

systolisch-diastolischen Links-Rechts-Shunt charakterisiert.

» Bei ausgepragter pulmonalarterieller Druckerhéhung kann eine
pulmonalvaskulare Erkrankung mit Widerstandserhéhung und

Shuntumkehr resultieren.

6 Diagnostik

6.1 Zielsetzung

Ziel ist die Darstellung der Ductusanatomie sowie die Evaluation der
hamodynamischen Auswirkungen, insbesondere der Shuntverhaltnisse und des
pulmonalen Druckniveaus zur Planung des therapeutischen Vorgehens; ggf.
Ausschluss von weiteren kardialen Anomalien.

Im Neugeborenenalter sind stets ductusabhéangige Herzfehler auszuschliel3en.

6.2 Bewertung der diagnostischen Verfahren

Echokardiografie

Der primére Nachweis erfolgt echokardiographisch. Ziel ist es, den Ductus
hinsichtlich seiner Grol3e sowie haAmodynamischen Relevanz
(Linksvolumenbelastung, aortopulmonale Druckdifferenz, Abschatzung der
pulmonalen Druckverhaltnisse) zu evaluieren. Mit der Doppleruntersuchung der
abdominellen und zerebralen Arterien kann ferner das diastolische Leck erfasst
werden.

Ein hamodynamisch bedeutsamer Ductus wird jedoch nicht nur durch
echokardiographische Messparameter, sondern auch durch klinische Befunde

definiert (Begleiterkrankungen, pulmonale Problematik).
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Links-Rechts-Shunt:
- Beim sehr kleinen und kleinen Ductus ist farbdopplersonografisch nur ein
schmaler systolisch-diastolischer Einstrom aus dem distalen Aortenbogen in den
Pulmonalarterienstamm nachweisbar; im cw-Doppler besteht ein kontinuierlicher
systolisch-diastolischer Einstrom mit deutlicher Druckdifferenz zwischen
systemischem und pulmonalem Kreislauf und hoher Flussgeschwindigkeit.
Beim mittelgroRen und grofRen Ductus liegt ein kontinuierlicher systolisch-
diastolischer Einstrom vor, dessen maximale systolische bzw. diastolische
Stromungsgeschwindigkeiten von der jeweiligen aortopulmonalen Druck- bzw.
Widerstandsdifferenz bestimmt werden.
Der linke Vorhof, der linke Ventrikel und die Pulmonalarterien sind bei
hamodynamisch relevantem Links-Rechts-Shunt volumenbelastet und dilatiert
(Linksvolumenbelastung).

Bidirektionaler Shunt:

- Bei pulmonalarterieller Druckerh6hung besteht im Doppler ein bidirektionaler
Fluss mit frihsystolischem Rechts-Links-Shunt sowie einem spatsystolischen
und diastolischen Links-Rechts-Shunt; dieser Befund ist bei reifen
Neugeborenen in den ersten Lebenstagen bis zum Absinken des pulmonalen

Widerstands physiologisch.

Rechts-Links-Shunt:

- Bei ausgepragter pulmonaler Widerstandserh6hung (z.B. PPHN) liegt ein
Uberwiegender (fast ausschlief3licher) Rechts-Links-Shunt vor.
Differentialdiagnostisch ist hier eine schwere Obstruktion des linksventrikularen
Ausflusstrakts/Aortenbogens mit PDA-abhangiger systemischer Perfusion und
Rechts-Links-Shunt in die deszendierende Aorta abzugrenzen.

- Cave:

e Ein weit offener Ductus kann eine relevante Aortenisthmusstenose
maskieren.

¢ Bei ausgepragter pulmonalarterieller Hypertonie kann die Diagnose eines
Ductus erschwert sein, weil er farbdopplersonografisch im

Pulmonalarterienstamm nicht mehr als reverser Einstrom darstellbar ist.
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Kernaussage 2 Leitlinie Persistierender Ductus arteriosus

Diagnostik

» Die Diagnosesicherung des PDA erfolgt echokardiografisch
mit Darstellung seiner hamodynamischen Relevanz:
Linksvolumenbelastung, aortopulmonale Druckdifferenz,
Abschéatzung der pulmonalen Druckverhaltnisse, Erfassung der

Shuntrichtung)

» Von Bedeutung ist der Ausschluss von eventuell vorliegenden

weiteren strukturellen Herzanomalien

Abb. 2. Echokardiografie mit farbcodierter Doppler-Darstellung eines Ductus arteriosus bei
einem 6-Monate alten Kind: Typische Konfiguration der Dopplerkurve mit kontinuierlichen
Links-Rechts-Shunt bei niedrigem pulmonalarteriellen Druckniveau (Quelle: A. Lindinger)

Das EKG ist fur die Diagnose des PDA nicht erforderlich. Es weist bei
hamodynamisch relevantem Ductus jenseits der ersten Lebensmonate Zeichen einer
Linksherzbelastung auf; Rechtshypertrophiezeichen jenseits der
Neugeborenenphase sind als Hinweis auf eine erhebliche pulmonale

Drucksteigerung zu werten.
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Die Rontgen-Thoraxaufnahme ist zur Diagnosestellung des Ductus nicht
erforderlich. Sie stellt bei hamodynamisch relevantem Ductus die pulmonale

Mehrdurchblutung dar.

Eine Herzkatheteruntersuchung (HKU) zur Diagnosesicherung ist nicht indiziert.
Im Vergleich zwischen der echokardiografischen und der angiografischen
Darstellung von Anatomie und Grol3e des PDA hat sich die Angiografie eindeutig
uberlegen gezeigt (3).

A. HKU als diagnostische MalRnahme: Bei hamodynamisch relevantem Ductus sind

die Darstellung der Ductusanatomie sowie vor allem die Messung des pulmonal-
arteriellen Drucks von Bedeutung. Bei Widerstanderhéhung im kleinen Kreislauf soll
primar eine Ballontestokklusion des Ductus erfolgen, ggf. mit Vasoreagibilitatstestung
(4, 5) (Abb.3).

B. Die Katheteruntersuchung als therapeutische MalRnahme dient dem

interventionellen Verschluss des Ductus (siehe 7.1 - 7.3).

Kinder mit PDA
P Beachte:
Parsist oty > Alter, Groe und Art der Lasion,
' Assozilerte Syndrome
v W
Ja Nein
| Defekt verschliehbar Herzkatheter
v v ¥
PVRI <5 WU x m? Grauzone: PVRI = 8 WU x m?
und PYRISVR < 0.3 PVRIB - 8 WU x m? PVRISVR > 0.5

.; PVR/ISVR 0.3 -0.5
[ S
v
AT

Verschluss [ Standard Verschiuss _ _;-| Spezifische PAH Therapie l
PaH-Management Erweitartes PAH-Management; | - -
Bei initial sehr hohem PVRI
ev. spezifische PAH Therapie | Emeuter Herzkatheter |
I
+ AT
* Positiver AVT vor Vierschluss 2.8, iNO und Sauerstoffgabe: ] Risikoreicher Verschluss | | Kein Verschluss |

Abfall des PVRI auf < 6 WU x m? und PYRI/SVRI auf < 0,3
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Abb. 3: Algorithmus fur den Verschluss des PDA bei Kindern (modifiziert nach 6).

AVT = akute Vasoreagibilitatstestung; PAH = pulmonalarterielle Hypertension; PVRI =
korperoberflachenindizierter pulmonalarterieller GefaRwiderstand; PVR/SVR = Verhaltnis
des pulmonalen zum systemischen Perfusionswiderstand

MRT und CT koénnen zur anatomischen Darstellung des Ductus vor allem im

Erwachsenenalter bei GefaRverkalkungen hilfreich sein.

6.3 Differentialdiagnosen des PDA mit Links-Rechts-Shunt
Folgende Differentialdiagnosen sind abzugrenzen:

e Aortopulmonales Fenster

e Aortopulmonale Kollateralen

e Arteriovendse Fisteln, Koronararterienfisteln

e Kombiniertes Aortenvitium

7 Therapie

7.1 Verschlussindikationen

- Gruppe 1

Der native silente Ductus bedarf keines Verschlusses. Das Risiko einer Endarteriitis
wird heute nach Ubereinstimmender Ansicht als sehr niedrig eingeschatzt; es ist
generell umso geringer, je kleiner der Ductus und je junger das Kind ist (7-15).

- Gruppe 2

Der Verschluss kleiner, hamodynamisch nicht relevanter Ductus wird in Abwagung
von Risiko und Benefit empfohlen; er soll nicht im Sauglingsalter verschlossen
werden, da ein Spontanverschluss noch mdglich ist und die Komplikationsrate (z.B.
periphere arterielle Gefal3probleme) in dieser Altersgruppe hoher ist. Der
katheterinterventionelle Verschluss ist das Verfahren der Wabhl; ein chirurgisches
Vorgehen ist in dieser Diagnosegruppe nicht indiziert.

- Gruppe 3

Es wird empfohlen, den hAmodynamisch relevanten Ductus ohne Herzinsuffizienz-
zeichen und ohne pulmonale Druckerhdéhung jenseits des ersten Lebenshalbjahres
zu verschliel3en. Bei bestehenden Herzinsuffizienzzeichen bzw. Linksvolumen-
belastung ist der Verschluss zeitnah nach Diagnosestellung vorzunehmen. Bei
technischer Machbarkeit ist der interventionelle Verschluss das Verfahren der Wabhl.
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- Gruppe 4
Beim Ductus mit pulmonaler Hypertonie kann bei Bedarf ab dem 7. Lebensmonat

eine Austestung des pulmonalen GefalR3widerstandes vor dem geplanten Verschluss
erwogen werden (s.Abb.3). Bei positivem Reagibilitatstest ist der Verschluss indiziert;
dieser erfolgt praferentiell im Herzkatheterlabor; alternativ chirurgisch.

- Cave: Bei genetisch determinierter (hPAH) bzw. idiopathischer (iPAH) pulmonal-
arterieller Hypertonie soll ein begleitender offener Ductus nicht verschlossen werden,
da er bei fortschreitender Erkrankung einen Schutz fur die drohende Dekompen-
sation des rechten Ventrikels im Sinne eines Uberlaufventils darstellt (16). Bei Bedarf

kann der Ductus durch einen Stent offen gehalten werden (17).

7.2 Medikamentdse und symptomatische Therapie

Bei reifen Neugeborenen sind Prostaglandin-Synthesehemmer (z.B. Indomethacin)
nur in Einzelfallen wirksam; der Effekt ist umso geringer, je reifer das Kind ist und je
spater die Therapie erfolgt (18,19).

Um einen eventuellen Spontanverschluss des Ductus abzuwarten, kann der
Zeitpunkt des operativen/interventionellen Verschlusses in Abhangigkeit von der
klinischen Symptomatik gewahlt werden.

Bei Zeichen der Herzinsuffizienz soll bis zum Verschluss eine entsprechende
medikamentOdse Therapie erfolgen.

7.3. Verschluss-Modus, Behandlungsergebnisse und -risiken

Interventionelle TherapiemalRnahmen

Im Verlauf der letzten 5-10 Jahre war der Anteil des mechanischen (operativen oder
interventionellen) Verschlusses des isolierten PDA im Neu- (und Frih)geborenenalter
insgesamt rucklaufig, wahrend sowohl die Rate des interventionellen gegentiber dem
operativen Verschluss als auch der Anteil der sehr kleinen und untergewichtigen Neu-
und Frihgeborenen zugenommen hat (18,19).

In der Gruppe der reifen und eutrophen Neugeborenen ist der interventionelle

Verschluss durch die Weiterentwicklung der Verschlusssysteme (geringe
Schleusendurchmesser, verbesserte und miniaturisierte Verschlusssysteme)
zunehmend im Einsatz. Er geht jedoch mit einer umso hoheren Komplikationsrate
einher, je geringer das Korpergewicht und je jinger das Kind ist (deviceabhéngige

www.dgpk.org 9/16



Einengung/Stenose der linken Pulmonalarterie bzw. der Aorta descendens;
Gefallverschlisse im Zugangsbereich) (18,19). Es wird diesbezlglich auch auf die
aktuell gultigen behorden- und herstellerabhangigen Zulassungsbeschrankungen
verwiesen (19-23).

Bei sehr kleinen und unreifen Neu- (und Frith)geborenen kann der interventionelle

Verschluss heute auch unter echokardiografischer Kontrolle auf der Intensivstation
durchgefiihrt werden (24-27).
Jenseits des Neugeborenenalters ist der katheterinterventionelle Verschluss fir fast

alle anatomischen Formen des Ductus (mit Ausnahme des sehr kurzen und weiten
PDA (window type) die Methode der Wahl. Die Verschlussrate mit den heute zur
Verfligung stehenden Verschlusssystemen ist mit nahezu 100% ein Jahr
postinterventionell sehr hoch (8,21,28-31). Die Risiken der Intervention liegen in
einer moglichen Embolisation des Verschlusssystems und einer tiberwiegend

passageren Hamolyse.

Abb. 4: Interventioneller
Verschluss eines PDA mit
einem Caoll

(Quelle: A. Lindinger, aus:
Duale Reihe - Padiatrie 2018)

7.4 Chirurgische Therapiemalinahmen

Der chirurgische Verschluss des hdmodynamisch relevanten Ductus ist indiziert,
wenn ein katheterinterventioneller Eingriff nicht mdglich oder zu risikoreich erscheint.
Im Einzelfall wird die Behandlung interdisziplinar diskutiert und entschieden.

Nach lateraler Thorakotomie wird der Ductus mithilfe des um ihn gelegenen N.
laryngeus recurrens sicher identifiziert. Bei sehr kleinen Neugeborenen erfolgt der
Verschluss haufig mit einem Metallclip. Ansonsten wird mithilfe einer doppelseitigen
Ligatur des Ductus an aortaler und pulmonaler Seite mit/ohne Ductus-Durchtrennung
ein sicheres Ergebnis erzielt.

Als spezifische Risiken der Operation sind Pleuraerguss, Chylo- und Pneumothorax
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sowie eine Schadigung des N. laryngeus recurrens oder N. vagus zu nennen (32).
Blutungen mit Transfusionsbedarf und Restshunts nach Ligatur oder Clip kommen
selten vor. Eine unbeabsichtigte Ligatur benachbarter Gefal3e (linke Pulmonalarterie,

Aorta descendens) stellt in erfahrener Hand eine sehr seltene Komplikation dar.

Empfehlung Leitlinie persistierender Ductus arteriosus

Therapie - Verschlussindikationen DGPK

Silente Ductus sollen nicht verschlossen werden.

Bei kleinen und mittelgrof3en Ductus ohne nennenswerte
hamodynamische Relevanz kann ein interventioneller Verschluss jenseits

des ersten Lebensjahres erfolgen.

MittelgroRe und grofRe Ductus mit Herzinsuffizienzzeichen sollen in jedem

Lebensalter verschlossen werden.

Bei Verdacht auf eine ausgepragte pulmonalarterielle Druck- bzw. Wider-

standserh6éhung sollte vor dem Verschluss, vor allem jenseits des 7. LM,
eine Vasoreagibilitdtstestung vorgenommen werden (s. Abb. 3).

testung darf ein PDA nicht verschlossen werden (8) (s. Abb.3).

Bei pulmonaler Hypertonie und wiederholter negativer Vasoreagibilitats- .

Kernaussage 3 Leitlinie persistierender Ductus arteriosus

Therapie - Verschlussmodus

» Der Ductus wird jenseits des Neugeborenenalters Uberwiegend
interventionell verschlossen.
» Ein operativer Verschluss wird nur bei unginstiger Anatomie des Ductus

(z.B. window-type) und bei sehr untergewichtigen Neugeborenen

vorgenommen.
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8 Verlauf, Nachsorge und Belastbarkeit

Die Nachsorge zielt auf die Erkennung eines Restshunts und mdgliche
Komplikationen der Katheterintervention oder Thorakotomie. Sie ist bei regelrechtem
Befund zeitlich begrenzt (2-3 Jahre).

Die longitudinale Kontrollbedtrftigkeit eines nicht verschlossenen silenten Ductus
wird kontrovers gesehen. Echokardiografische Kontrollen kénnen in grof3en
Zeitabstanden (z.B. alle 5-10 Jahre) durchgefihrt werden (33).

Nach PDA-Verschluss mit normalem Druck im kleinen Kreislauf ist die korperliche
Belastbarkeit normal.

Bei Persistenz einer pulmonalen Hypertonie ist eine PAH-spezifische Therapie
indiziert; sportliche Aktivitaten sind auf leichtere kérperliche Belastungen zu
reduzieren (s. LL der DGPK ,Pulmonale Hypertonie*).

Ein persistierender Ductus stellt nach den aktuellen Empfehlungen keine Indikation
zur Endokarditisprophylaxe dar. Nach interventionellem Verschluss ohne Restshunt
wird die Durchfihrung einer Endokarditisprophylaxe fir 6 Monate empfohlen (s.
DGPK LL ,Endokarditis).

Ob ein postinterventioneller hAmodynamisch irrelevanter Restshunt im Bereich des
Ductus komplett verschlossen werden soll, wird kontrovers diskutiert und sehr
unterschiedlich gehandhabt und kann auf Grund der Datenlage zum

Endarteriitisrisiko nicht eindeutig beurteilt werden (25,34).

9 Persistierender Ductus arteriosus im Erwachsenenalter (EMAH),
Schwangerschaft

Die Erstdiagnose eines PDA im Erwachsenenalter ist selten; der Anteil wird in einer
gro3en US-amerikanischen Studie mit 2,5% der interventionell behandelten PDA-
Patienten aller Altersgruppen angegeben (2). Die echokardiografisch detaillierte
Darstellung des Ductus in diesem Alter kann erschwert sein (limitiertes Ultraschall-
fenster, Verkalkungen des Ductus), sodass bei Bedarf eine weitere bildgebende
Diagnostik (CT/MRT) erforderlich ist.

Bei Verdacht auf eine pulmonale Druck- bzw. pulmonalvaskulare Widerstands-
erhohung ist eine Herzkatheteruntersuchung, ggf. mit Vasoreagibilitatstestung,
erforderlich. Das Vorgehen ist in Abb.5 dokumentiert.

Der chirurgische Verschluss eines persistierenden Ductus im Erwachsenenalter ist
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haufig mit einem erhohten Risiko assoziiert; ein katheterinterventioneller Verschluss
wird daher empfohlen (4).

Eine Schwangerschaft ist bei hamodynamisch nicht relevantem Ductus
unproblematisch. Bei hamodynamisch relevantem Ductus mit pulmonalarterieller
Druck-bzw. Widerstanderh6hung und Giberwiegendem Rechts-Links-Shunt besteht

eine Kontraindikation fiir eine Schwangerschatft.

Erwachsene mit PDA Beachte:
mit liberwiegendem Links- = Alter, Grofte und Art der
Rechts-Shunt Lasion, Assozierte Syndrome
h
Herzkatheter
¥ v ¥
PVRI < 4 WU x m? Grauzone: PVRI = B WU x m?
und PYRISVR < 0.3 FVRI 4 - 8 WU x m? PVRISVR = 0.5

4' PVR/ISVR D.3-0.5
[rosions ]

¥

W

Verschiuss | Verschluss _ | Spezifische PAH Therapie |
Standard Erweitertes PAH-Management; i
PAH-Management Bei initial sehr hohem PVRI [
ev. spezifische PAH Therapie | Emneuter Harzkathatnr
#
* Positiver AVT vor Verschluss, 2.8, iNO und Sauerstofigabe: I Risikoreicher Verschluss | | Kein Verschluss |

Abfall des PVRI auf < 4 WU x m® und PVRIfSVRI auf = 0,3

Abb. 5: Algorithmus fir den Verschluss des PDA im Erwachsenenalter (modifiziert nach 6).
Abklrzungen s. Abb.3.

10. Durchfuhrung von Diagnostik und Therapie

Durchfiihrung durch eine Arztin/einen Arzt fir Kinder- und Jugendmedizin mit
Schwerpunktbezeichnung Kinderkardiologie bzw. bei Erwachsenen eine(n) EMAH-
zertifizierte(n) Arztin/Arzt.

Therapeutische MaRnahmen obliegen der Verantwortung einer Arztin/eines Arztes
fur Kinder- und Jugendmedizin mit Schwerpunktbezeichnung Kinderkardiologie bzw.
eines Herzchirurgen mit Zertifikat ,Chirurgie angeborener Herzfehler”.
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