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Abkürzungsverzeichnis  
 

ACE  Angiotensine Converting Enzyme  

AHA  American Heart Association 

AKI  Akute Nierenerkrankung (Acute kidney injury) 

ASD Vorhofseptumdefekt/ Atriumseptumdefekt 

BD Blutdruck 

BDdia  Diastolischer Blutdruck 

BDmittel Mittlerer arterieller Blutdruck 

BDsys Systolischer Blutdruck 

BPD  Bronchopulmonale Dysplasie (Bronchopulmonary Dysplasia) 

CDH  Kongenitale Zwerchfellhernie (Congenital Diaphragmatic Hernia) 

CDHSG Congenital Diaphragmatic Hernia Study Group 

CLD  Chronische Lungenerkrankung (Chronic lung disease) 

ECMO Extrakorporale Membran Oxygenierung (Extracorporeal membrane oxygen-

ation) 

FETO Fetoskopische Tracheal-Ballonokklusion (Fetoscopic endoluminal tracheal 

occlusion) 

o/e LHR Observed to expected lung to head ratio 

PaO2 Postduktaler Sauerstoffpartialdruck 

PEEP Positiver endexpiratorischer Druck (Positive Endexpiratory Pressure) 

PFO Persistierendes Foramen Ovale  

PH Pulmonale Hypertension 

PIP Maximaler Inspiratorischer Druck (Peak Inspiratory Pressure) 

SA Standartabweichung 

VSD Ventrikelseptumdefekt  
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1. Deutsche Zusammenfassung  
 

1.1 Einleitung 
 

Die angeborene Zwerchfellhernie (engl. Congenital diaphragmatic hernia, CDH) ist eine 

komplexe angeborene Fehlbildung des Neugeborenen, charakterisiert durch einen Defekt 

im Zwerchfell (Engel u. a., 2024; Reed-McCullough und Jnah, 2021). In der Embryonal-

phase entwickelt sich das Zwerchfell aus dem Septum Transversum, Anteilen der Pleu-

roperitonealmembran und dem dorsalen Mesenterium. Anteile aller drei Strukturen ver-

schmelzen und bilden die Zwerchfellanlage. Verschmilzt eine oder mehrere dieser Struk-

turen nicht vollständig mit den anderen, kann ein Defekt im Zwerchfell entstehen(Kosiński 

und Wielgoś, 2017). Durch diesen Defekt können sich in der Folge abdominelle Strukturen 

in den kindlichen Thorax verlegen und dort die fetale Lunge komprimieren (Engel u. a., 

2024; Reed-McCullough und Jnah, 2021). Dies kann zu veränderten pulmonalen Gefäß-

strukturen und pulmonaler Hypoplasie führen, wodurch es in über 90% der Fälle zu respi-

ratorischer Insuffizienz innerhalb der ersten Lebensstunden kommt (Hollinger und Buch-

miller, 2020,Snoek et al., 2016). Neugeborene mit einer CDH tragen aus diesen Gründen 

ein hohes Risiko eine pulmonale Hypertonie (PH) zu entwickeln (Snoek u. a., 2016) . Des 

Weiteren können kardiale und muskuloskelettale sowie entwicklungsneurologische Be-

einträchtigungen auftreten(Engel u. a., 2024; Hollinger und Buchmiller, 2020).  

 

Die Inzidenz der CDH liegt bei 2,4 bis 4,1 pro 10.000 Geburten (Engel u. a., 2024; Reed-

McCullough und Jnah, 2021), wobei durch die vermehrte Nutzung von Ultraschall in der 

pränatalen Diagnostik viele Fälle von CDH heute schon vorgeburtlich erkannt werden 

(Snoek u. a., 2016). Häufig tritt die CDH sporadisch, vermutlich im Zusammenhang mit 

de-novo-Mutationen und multifaktorieller Vererbung auf. Jedoch sind in einigen Fällen ge-

netische Zusammenhänge beobachtet worden und es wird bei 10-30 % der Patient*innen 

ein Zusammenhang mit chromosomalen Defekten vermutet (Graham und Devine, 

2005)(Gibbs u. a., 1997). Zu den chromosomalen Defekten, welche mit CDH in Verbin-

dung gebracht werden, zählen Trisomie 18, Tetrasomie 12p (Pallister-Killian Syndrom), 
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das Fryns Syndrom sowie isolierte strukturelle Defekte (Kosiński und Wielgoś, 2017). Ins-

gesamt ist die Ursache der CDH in über 70% der Fälle unbekannt (Kosiński und Wielgoś, 

2017). 

 

Die Mortalität der CDH wird aktuell zwischen 20 und 40 % beschrieben, wobei sich die 

Überlebensraten über die letzten Jahre kontinuierlich verbessert haben (Kipfmueller u. a., 

2019; Migliazza u. a., 2007; Snoek u. a., 2018). Diese verbesserten Überlebensraten sind 

jedoch mit einer höheren Morbidität in den überlebenden Kindern assoziiert, da nun ein 

größerer Teil schwer kranker Kinder erfolgreich behandelt werden kann (Engel u. a., 2024; 

Hollinger und Buchmiller, 2020; Kipfmueller u. a., 2019; Reed-McCullough und Jnah, 

2021).  

 

Die linke Zwerchfellseite ist prozentual häufiger (70-90 % der Fälle) betroffen als die 

rechte Seite (Burgos u. a., 2017). Die Größe des Zwerchfelldefektes wird nach der 

CDHSG-Skala (CDH Study Group Staging System) in die Defektgrößen A bis D eingeteilt, 

wobei unter Bezugnahme auf die Größe des Defektes in Prozent der Fläche einer Seite 

des Zwerchfells sowie die Beteiligung der Thoraxwand und deren Ausdehnung A den 

kleinsten und D den größten Defekt beschreibt (Lally u. a., 2013).  

 
Eine der häufigsten Komplikationen der CDH ist die pulmonale Hypertonie (Basurto u. a., 

2022; Bhombal und Patel, 2022; Gupta und Harting, 2020). Ihre Entstehung bei CDH-

Patient*innen wird anhand der Dual-Hit-Hypothese erklärt. Dabei stellen das veränderte 

pulmonale Parenchym und die veränderte Gefäßentwicklung den ersten „Hit“ und die ver-

zögerte Entwicklung der Lungen auf Grund der Kompression durch die verlagerten Abdo-

minalorgane den zweiten „Hit“ dar. Es wird jedoch angenommen, dass dies nicht die ein-

zigen Einflussfaktoren sind, sondern die Pathogenese multifaktoriell ist(Gupta und Hart-

ing, 2020). 

 

Auch die Entstehung der arteriellen Hypertonie bei Neugeborenen mit CDH ist vermutlich 

multifaktoriell bedingt. Zu den möglichen Faktoren gehören Veränderungen der pulmona-

len Gefäßstruktur, eine verstärkte Proliferation der glatten Muskulatur sowie eine redu-
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zierte Alveolenanzahl bei CDH-Patient*innen. Ein ähnliches Bild zeigt sich bei der bron-

chopulmonalen Dysplasie, welche ebenfalls mit PH und arterieller Hypertonie assoziiert 

ist (Laudy und Wladimiroff, 2000; Moschino u. a., 2021; Sehgal u. a., 2022; Zwiers u. a., 

2014). Des Weiteren ist die CDH die häufigste Indikation für eine ECMO-Therapie (engl.: 

extrakorporeal membrane oxygenation, dt.: Extrakorporale Membran Oxygenierung) bei 

respiratorischem Versagen bei Neugeborenen(Yu u. a., 2020), während eine ECMO-The-

rapie mit arterieller Hypertonie assoziiert ist (Rabinowitz u. a., 2021; Zwiers u. a., 2014). 

Auch einige der Medikamente, welche bei CDH-Patient*innen regelmäßig eingesetzt wer-

den, zeigen eine arterielle Hypertonie als Nebenwirkung. Darunter finden sich Vasopres-

soren, inotrop wirkende Medikamente und Glucocorticoide (Halliday, 2017; Hong u. a., 

2022; Ramaswamy u. a., 2021; Starr und Flynn, 2019). Als weiterer möglicher Faktor wird 

die AKI (engl.: akute kidney injury, dt.: Akute Nierenschädigung) in Betracht gezogen, wel-

che eine erhöhte Inzidenz bei CDH-Patient*innen und die arterielle Hypertonie als Kurz-

zeitnebenwirkungen aufweist (Ryan u. a., 2020; Uber und Sutherland, 2020).  

 

Im Gegensatz zur PH ist die arterielle Hypertonie bei CDH-Patient*innen bisher nur wenig 

untersucht (Basurto u. a., 2022; Bhombal und Patel, 2022). Die Langzeitfolgen arterieller 

Hypertonie im Kindesalter sind jedoch zahlreich, darunter reduzierte kardiovaskuläre 

Funktion in Kindheit und Jugend, cerebrovaskuläre und renale Erkrankungen, hyperten-

sive Retinopathie und die linksventrikuläre Myokardhypertrophie (Matossian, 2018; Santi 

u. a., 2015). Es wurde zudem ein Zusammenhang zwischen der arteriellen Hypertonie im 

Kindesalter und vermehrten kardiovaskulären Risikofaktoren im Erwachsenenalter ge-

zeigt (Rademacher u. a., 2009).  

 

Die vorliegende Studie setzt sich zum Ziel, die Inzidenz der arteriellen Hypertonie bei 

Neugeborenen mit CDH genauer einzugrenzen. Hierfür wird als Referenz die Inzidenz der 

arteriellen Hypertonie in der vorliegenden Kohorte zum Zeitpunkt der Entlassung unter-

sucht, um die Hypothese, dass die Inzidenz der arteriellen Hypertonie in der Studienko-

horte höher ist als die Inzidenz der arteriellen Hypertonie in der neonatalen Normalbevöl-

kerung, zu beweisen. Des Weiteren wird der Einfluss in der Literatur bereits beschriebener 
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Risikofaktoren für die Entwicklung einer arteriellen Hypertonie im Neugeborenenalter so-

wie weiterer CDH-spezifischer Risikofaktoren auf den Blutdruck in der vorliegenden Ko-

horte untersucht (Engel u. a., 2024).  

 

1.2 Methoden 
 

1.2.1 Studienkohorte 
 

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine retrospektive Analyse klinischer Da-

ten von 167 Säuglingen mit CDH, welche zwischen dem 01.01.2012 und dem 31.12.2021 

auf der Neonatologischen Intensivstation der Universitätsklink Bonn behandelt wurden 

(Engel u. a., 2024). Das Haupteinschlusskriterium war das Vorhandensein einer Zwerch-

fellhernie sowie deren operativer Verschluss. Ausgeschlossen wurden alle Patient*innen, 

welche innerhalb der ersten 60 Lebenstage verstarben, late-presenting CDH-Patient*in-

nen (Diagnose >24 Lebenstunden), Patient*innen mit schweren kardialen Defekten sowie 

Patient*innen mit fehlenden klinischen Daten (Engel u. a., 2024). Als schwere Defekte 

wurden Defekte definiert, welche innerhalb der ersten 60 Lebenstage durch eine Opera-

tion oder eine Katheterintervention behandelt wurden. Kleinere kardiale Defekte wie ein 

Vorhofseptumdefekt (ASD), ein persistierendes Foramen Ovale (PFO) oder ein Ventrikel-

septumdefekt (VSD) waren kein Ausschlusskriterium (Engel u. a., 2024).  

 
 

1.2.2 Variablen 
 

Zu den untersuchten Variablen zählen Defektgröße und -lokalisation, observed-to-expec-

ted lung-to-head-ratio (o/e LHR), Operationszeitpunkt, Inzidenz und Ausmaß der PH und 

kardialen Dysfunktion, Inzidenz und Dauer von ECMO-Therapie, pränatale Diagnose, 

Dauer der invasiven Beatmung und des Sauerstoffbedarfs, FETO-Therapie (engl.: feto-

scopic endoluminal tracheal occlusion) und die Ernährung bei Entlassung (Engel u. a., 

2024). Dabei wurde die  Defektgröße der CDH anhand der Klassifikation der Congenital 

Diaphragmatic Hernia Study Group (CDHSG) in die Kategorien A-D eingeteilt (Lally u. a., 

2013) und das Ausmaß PH wie folgt klassifiziert: <2/3 des systemischen Drucks (milde 

PH), 2/3 des systemischen Drucks (moderate PH), suprasystemischer Druck (schwere 
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PH) (Engel u. a., 2024). Ein über 28 Tage dauernder Sauerstoffbedarf wurde als chroni-

sche Lungenerkrankung (eng. chronic lung disease (CLD)) gewertet. Die kardiale Funk-

tion wurde nach den aktuellen Leitlinien der American Society of Echocardiography ein-

geschätzt (Mertens u. a., 2011). Dabei wurde die kardiale Funktion als normal, rechts-

ventrikuläre Dysfunktion, linksventrikuläre Dysfunktion oder biventrikuläre Dysfunktion 

klassifiziert (Engel u. a., 2024). Es wurden zudem proBNP- (pg/ml) wie auch die minima-

len Kreatinin-Werte >48h in der ersten Lebenswoche (Baseline-Kreatinin) sowie der ma-

ximale Kreatinin-Wert des gesamten Krankenhausaufenthaltes bestimmt. Mit Hilfe der 

Kreatinin-Werte (mg/dl) konnte dann das AKI-Stadium bestimmt werden (Engel u. a., 

2024). Dies erfolgte anhand der RIFLE-Kriterien der Acute Dialysis Quality Initiative Work-

group, welche die AKI nach Anstieg der Kreatinin-Werte in Referenz zum Baseline-Krea-

tinin-Wert in folgende Stadien enteilen: „Risiko“ (Stadium1, Anstieg gegenüber dem Ba-

seline-Kreatinin ≥ 25%), „Schädigung“ (Stadium 2, Anstieg gegenüber dem Baseline-Kre-

atinin ≥ 50%), „Versagen“ (Stadium 3, Anstieg gegenüber dem Baseline-Kreatinin ≥ 

75%)(Bellomo u. a., 2004).  

 

 

1.2.3 Blutdruckmessung  
 

Der Blutdruck (BD) der letzten sieben Tage und des letzten Tages vor Entlassung wurde 

für alle Patient*innen erfasst. Für Neugeborene, welche mit antihypertensiven Medika-

menten behandelt wurden, wurde zudem der BD der letzten drei Tage vor Ansetzen der 

antihypertensiven Medikation, deren Dauer und das genutzte Präparat erfasst (Engel 

u. a., 2024). Hierzu wurden die gemessenen Werte jeweils für den systolischen, diastoli-

schen und mittleren BD gemittelt. Alle BD-Werte, auf welche sich die vorliegende Studie 

und diese Zusammenfassung bezieht, sind Mittelwerte, welche aus mindestens sechs 

Werten gemittelt wurden(Engel u. a., 2024). Der BD wurde entweder oszillometrisch oder 

invasiv über einen arteriellen Zugang gemessen. Dabei wurde bei kontinuierlicher Mes-

sung ein Wert alle vier Stunden einbezogen und bei Kindern mit oszillometrischer Mes-

sung bis zu sechs Werte pro Tag (Engel u. a., 2024).  

 



 

 

10 

1.2.4 Definition der arteriellen Hypertonie  
 

Die arterielle Hypertonie wurde nach der Leitlinie der European Society of Hypertension 

von 2016 als BDsys (Systolischer Blutdruck), welcher die 95. Perzentile für Säuglinge glei-

chen Alters, gleicher Größe sowie gleichen Geschlechts erreicht oder überschreitet, defi-

niert (Engel u. a., 2024). Zum Vergleich wurden hierfür die Daten der American Heart As-

sociation (AHA) herangezogen (National High Blood Pressure Education Program Work-

ing Group on High Blood Pressure in Children and Adolescents, 2004). BD-Werte zwi-

schen der 90. und der 95. Perzentile wurden als hoch-normal gewertet (Dalla Pozza et 

al.; Engel et al., 2024; Flynn et al., 2017; Harer und Kent, 2019; Lurbe et al., 2016). 

 
 

1.2.5 Strategien zur Behandlung der arteriellen Hypertonie  
 

In der vorliegenden Kohorte wurden Diurektika, ß-Blocker, Kalzium-Kanal-Blocker und 

Angiotensin-converting-enzyme (ACE)-Blocker zur Behandlung der arteriellen Hypertonie 

eingesetzt (Engel u. a., 2024). Dabei wurden weitere Grund- und Begleiterkrankungen zur 

Therapieentscheidung in Betracht gezogen. Patient*innen mit kardialen Begleiterkrankun-

gen wurden eher mit ß-Blockern behandelt, um das kardiale Risiko zu senken (Engel u. a., 

2024). Bei Verdacht auf Volumenüberschuss erfolgte die Behandlung mit Diuretika und 

bei Kindern ohne kardiale Erkrankungen mit Kalzium-Kanal-Blockern oder ACE-Hem-

mern. Während der antihypertensiven Therapie wurden alle Patienten überwacht, um 

eventuelle Nebenwirkungen frühzeitig zu erkennen (Engel u. a., 2024).  

 

 

1.2.6 Postnatales Management bei CDH  
 

Alle Patient*innen wurden postnatal nach den Leitlinien des CDH Euro Consortiums ver-

sorgt (Snoek u. a., 2016). Dies beinhaltet eine lungenschonende Beatmung mit einem 

maximalen PIP (engl. Peak Inspiratoy pressure, dt: Maximaler Inspiratorischer Druck) von 

24-26 mmHg, einem PEEP (eng. positive endexpiratory pressure, dt: Positiver endexpira-

torischer Druck) von 2-4 mmHg und einer Atemfrequenz von 60-80 Atemzügen pro Minute 

(Engel u. a., 2024). Zu Beginn wurde mit 100% Sauerstoff in der Einatemluft beatmet, 
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welches bis zum Erreichen eines postduktalen Sauerstoffpartialdrucks (PaO2) von 60-90 

mmHg kontinuierlich reduziert wurde. Zur initialen Behandlung der PH wurden inhalative 

Stickstoffmonoxide genutzt (Engel u. a., 2024). Wenn nötig, wurden Fentanyl und Mida-

zolam zur Sedierung der Patient*innen eingesetzt. Lag eine kardiale Dysfunktion vor, 

wurde diese, wenn erforderlich, mit Dobutamin oder Milrinon behandelt. Im Falle eines 

mittleren arteriellen Blutdrucks (mmHg) unterhalb des Gestationsalters in Wochen wurden 

Norepinephrin und Vasopressin zur BD-Steigerung eingesetzt (Engel u. a., 2024).  

Im Falle einer ECMO-Indikation wurde diese mit dem Deltastream DP3 System (Xenios, 

Aachen, Deutschland) durchgeführt(Engel u. a., 2024; Stiller u. a., 2018). Die jeweilige 

Indikation wurde anhand der CDH Euro Consortium-Kriterien gestellt (Engel u. a., 2024; 

Snoek u. a., 2016). Bei Patient*innen, welche im Behandlungsverlauf eine ECMO-Thera-

pie erhielten, wurde die operative Korrektur der CDH im Regelfall nach Entwöhnung von 

der ECMO durchgeführt (Engel u. a., 2024).  

 

 

1.2.7 Statistik 
 
Alle in der vorliegenden Studie vorgestellten Analysen wurden mit dem Programm IBM 

SPSS statistics, Version 27 (IBM Corp., Armonk, NY) durchgeführt. Dabei wurden konti-

nuierliche Variablen als Mediane mit zugehörigem Interquatilenbereich und kategorielle 

Variablen als absolute Zahlen (n) und in Prozenten angegeben (Engel u. a., 2024). Zum 

Vergleich der Variablen wurde bei kontinuierlichen Variablen der Whitney-U-Test und bei 

kategoriellen Variablen der Pearson Chi2-Test und der exakte Test nach Fischer genutzt. 

Verglichen wurde jeweils zwischen Patient*innen mit und ohne Hypertonie oder mit und 

ohne ECMO-Therapie (Engel u. a., 2024). Einige Kovariaten, welche in vorherigen Stu-

dien mit einem schlechteren Outcome bei CDH-Patient*innen assoziiert waren, wurden in 

die univariate Analyse eingeschlossen (Engel u. a., 2024; Ferguson u. a., 2021; Gupta 

u. a., 2021; Lemloh u. a., 2023; Patel u. a., 2019) . In einem weiteren Schritt wurden alle 

Kovariaten, welche in der univariaten Analyse signifikant mit der arteriellen Hypertonie 

assoziiert waren, in die multivariate Analyse eingeschlossen. Der Variance Inflation Faktor 

(VIF) sowie die Pearson-Korrelation wurden zur Testung der Multikollinearität genutzt und 

die Anpassungsgüte mit Hilfe des Hosmer-Lemeshov-Tests beurteilt (Engel u. a., 2024). 
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Zur Ermittlung der Vorhersagekraft der minimalen und maximalen Kreatinin-Werte für die 

arterielle Hypertonie zum Zeitpunkt der Entlassung wurde die Fläche unterhalb der Kurve 

(AUC) unter Zuhilfenahme der ROC-Analyse (Receiver Operating Characteristic) berech-

net. Ebenfalls mittels ROC-Analyse wurde der optimale Cut-Off-Wert für den minimalen 

Kreatinin-Wert zur Vorhersage der arteriellen Hypertonie bestimmt (Engel u. a., 2024). Für 

alle Analysen wurden Ergebnisse mit einem P-Wert von <0,05 als signifikant eingeordnet 

(Engel u. a., 2024). 

 
 

1.3. Ergebnisse  
 

1.3.1 Studienkohorte  
 

Im Zeitraum Mai 2012 bis Dezember 2021, welcher als Studienzeitraum festgelegt wurde, 

wurden auf der Neonatologischen Intensivstation des Universitätsklinikums Bonn insge-

samt 241 Säuglinge mit einer CDH behandelt, von denen 167 in die vorliegende Studie 

eingeschlossen wurden (Engel u. a., 2024). Bei den 74 Säuglingen, welche aus der Studie 

ausgeschlossen wurden, lagen folgende Ausschlusskriterien vor: Mortalität innerhalb der 

ersten 60 Lebenstage (n=53), nicht vorhandene oder unvollständige Akte (n=10), late-

presenting CDH (n=5) und angeborene Herzfehler (n=6) (Engel u. a., 2024). Das mittlere 

Gestationsalter in der Studienkohorte betrug 37,5 Wochen. 59,3% der Patient*innen 

(n=99) waren männlich und 9% (n=15) der Patient*innen verstarben nach dem 60. Le-

benstag im Krankenhaus (Engel u. a., 2024). Der Blutdruck der Patient*innen wurde ent-

weder oszillometrisch (n=162, 97,0%) oder kontinuierlich (n=5, 3,0%) gemessen. Hierbei 

wiesen 11,3% (n=19) der Säuglinge einen BDsys ≥ 95. Perzentile sowie 29,3% (n=49) ei-

nen BDmittel ≥ 95. Perzentile zum Zeitpunkt der Entlassung auf (Engel u. a., 2024). Jene 

Patient*innen, welche nach dem 60. Lebenstag verstarben, wurden noch einmal getrennt 

untersucht. Von diesen 15 Säuglingen hatte ein Säugling (6,7%) in den letzten 7 Tagen 

vor Versterben einen BDsys ≥ 95. Perzentile (Engel u. a., 2024). Im Hinblick auf die antihy-

pertensive Medikation zum Entlasszeitpunkt wurden nur die überlebenden Säuglinge un-

tersucht (n=152). Von diesen erhielten 28,9% (n=44) bei Entlassung weiterhin antihyper-

tensive Medikation (Engel u. a., 2024). Der Erhalt antihypertensiver Medikation über einen 
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Zeitraum von mindestens einer Woche während des stationären Aufenthaltes, wurde in 

der gesamten Kohorte untersucht. Hier erhielten 47,9% der Patient*innen (n=80) eine an-

tihypertensive Medikation (Engel u. a., 2024). Bei 45,5% (n=20) der Patient*innen, welche 

bei Entlassung eine antihypertensive Medikation erhielten, war die Indikation für diese 

Behandlung eine Myokardhypertrophie oder eine Frequenzkontrolle (Engel u. a., 2024). 

Zu den Medikamenten, welche in der vorliegenden Kohorte als Antihypertensiva genutzt 

wurden, zählen ß-Blocker (n=57), ACE-Hemmer (n=9), Diuretika (n=46), Kalzium-Kanal-

Blocker (n=9) und 𝛼1-Adrenorezeptor-Antagonisten (n=4); hierbei ist die Therapie mit 

mehreren Wirkstoffen einbezogen (Engel u. a., 2024).  

 

 

1.3.2 Arterielle Hypertonie- vs. keine arterielle Hypertonie-Gruppe 
 

Die Tabellen 1-3 zeigen eine Gegenüberstellung der Patient*innen mit und ohne arterielle 

Hypertonie sortiert nach demographischen Kriterien (Tabelle 1), Outcome-Parametern 

(Tabelle 2) und hämodynamischen Parametern (Tabelle 3) (Engel u. a., 2024). Unter den 

demographischen Kriterien war einzig das Vorliegen einer nicht-isolierten CDH signifikant 

mit einer arteriellen Hypertonie assoziiert (p=0,034). Bei Patient*innen mit einer arteriellen 

Hypertonie wurde die operative Korrektur an einem späteren Lebenstag durchgeführt 

(p=0,005) und ein geringer Anteil dieser Patient*innen wurde mit Muttermilch ernährt 

(p=0,034). Bezüglich Inzidenz und Dauer der ECMO Therapie sowie für die Inzidenz der 

PH und der kardialen Dysfunktion zeigten sich keine signifikanten Unterschiede (Engel 

u. a., 2024).   

Es wurden ebenfalls Säuglinge mit einem 7-Tage-BDmittel ≥ 95. Perzentile mit Säuglingen, 

deren 7-Tage-BDmittel unter der 95. Perzentile lag, verglichen (Engel u. a., 2024). Hierbei 

zeigte sich bei einem 7-Tage-BPmittel ≥ 95. Perzentile eine höhere ECMO-Rate (p=0,004), 

eine längere Dauer der ECMO-Therapie (p=0,050), ein höherer Grad der PH (p=0,015) 

und ein späterer OP-Zeitpunkt (p=0,024) (Engel u. a., 2024). Eine chronische Lungener-

krankung, definiert als Sauerstoffbedarf > 28 Tage, war ebenfalls in der 7-Tage-BDmittel-

Gruppe signifikant häufiger (p=0,021) (Engel u. a., 2024).  

 



 

 

14 

Tab. 1 Vergleich demographischer Kriterien von Patient*innen mit 7-Tage BDsys ≥95. 

Perzentile mit Patient*innen mit 7-Tage BDsys < 95 Perzentile  

Konfidenzlevel 95% (in eckigen Klammern); fett gedruckte Werte stehen für p < 0,05 
ASD: Ateriumseptumdefekt; CDH: engl. congenital diaphragmatic hernia, dt. Angeborene 
Zwerchfellhernie; LHR: engl. lung-to-head-ratio, dt. Lunge-Kopf-Verhältnis; PFO: persis-
tierendes Foramen Ovale; VSD: Ventrikelseptumdefekt 
Übernommen aus dem englischsprachigen Original von Engel et al., 2024. 
 

Variablen Keine Hypertonie 
 (7-Tage BDsys < 95 

Perz) 
(n=148; 88,6%) 

Hypertonie  
(7-Tage BDsys ≥ 95 

Perz.) 
(n=19; 11,4%) 

P-Wert 

Demographische Krite-
rien  

   

Geschlecht, (mnl.) 84 (56,8%) 15 (79,9%) 0,064 

Gestationsalter, (Wochen) 37,5 [37,1-37,9] 37,6 [36,8-38,5] 0,803 

Geburtsgewicht, (kg) 3,0 [2,9-3,1] 3,1 [2,8-3,4] 0,929 

Im Haus geboren 130 (87,8%) 17 (89,5%) 0,836 

Pränatal bekannte CDH 130 (87,8%) 18 (94,7%) 0,373 

Linkseitige CDH 130 (87,8%) 15 (78,9%) 0,281 

Liver-up CDH 72 (48,6%) 12 (63,2%) 0,234 

LHR, (%) 42,6 [40,3-45,0] 43,0 [35,6-50,3] 0,181 

Isolierte CDH 138 (93,2%) 15 (78,9%) 0,034 
FETO 17 (11,5%) 4 (21,1%) 0,236 

Defekt-

größe  

A 14 (9,5%) 2 (10,5%) 0,261 

B 54 (36,5%) 3 (15,8%) 

C 54 (36,5%) 8 (42,1%) 

D 26 (17,6%) 6 (31,6%) 

Kleinere kardi-

ale Fehlbildun-

gen 

ASD/ 

PFO 

35 (23,6%) 7 (36,8%) 0,212 

VSD 4 (2,7%) 1 (5,3%) 0,538 
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Variablen Keine Hypertonie  
(7-Tage BDsys < 95 

Perz) 
(n=148; 88,6%) 

Hypertonie  
(7-Tage BDsys ≥ 95 

Perz.) 
(n=19; 11,4%) 

P-Wert 

Outcome    

PH-Medikation bei Entlas-

sung * 
85 (63,4%) 14 (77,8%) 0,230 

Antihypertensive Medikation 

bei Entlassung * 
37 (27,6%) 7 (38,9%) 0,322 

Antihypertensive Medikation 

im Therapieverlauf  
77 (52,0%) 12 (63,2%) 0,360 

ECMO  50 (33,8%) 8 (42,1%) 0,473 

Wiederholte ECMO 5 (3,4%) 0 (0,0%) 0,416 

ECMO-Dauer, (Tage) 2,9 [1,8-4,1] 4,5 [0,5-8,6] 0,155 

Alter bei ECMO-Start, (Stun-

den) 

10,1 [5,3-15,0] 6,4 [1,8-11,0] 0,246 

Alter bei OP, (Tage) 5,3 [4,8-5,8] 8,5 [4,4-12,5] 0,005 

Beatmungsdauer, (Tage)  15,2 [11,6-18,8] 19,7 [12,5-27,0] 0,434 

02-Gabe, (Tage) 29,2 [23,6-34,9] 63,7 [24,7-102,9] 0,503 

CLD (02 >28 Tage), (%) 57 (38,5%) 9 (47,4%) 0,457 

Entlassung mit 02 32 (21,6%) 5 (26,3%) 0,643 

AKI 0 5 (26,3%) 13 (8,8%) 0,133 

1 3 (15,8%) 23 (15,5%) 

2 4 (21,1%) 36 (24,3%) 

3 7 (36,8%) 76 (51,4%) 

Liegedauer, (Tage) 54,1 [47.4-60.8] 94,1 [59,1-129,2] 0,529 

Mortalität hospitalisiert > 60 

Tage 

14 (9,5%) 1 (5,3%) 0,547 

Nahrung  Muttermilch 92 (62,2%) 7 (36,8%) 0,034 

Formula-

Nahrung 

51 (34,5%) 9 (47,4%) 0,270 
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Tab. 2 Vergleich der Outcome-Kriterien von Patient*innen mit 7-Tage BDsys ≥95. 
Perzentile mit Patient*innen mit 7-Tage BDsys < 95 Perzentile  
*nur Überlebende 
Konfidenzlevel 95% (in eckigen Klammern); fett gedruckte Werte stehen für p < 0,05 
PH: Pulmonale Hypertonie; CDH: engl. congenital diaphragmatic hernia, dt. Angeborene 
Zwerchfellhernie; CLD: eng. Chronic lung disease, dt. Chronische Lungenerkrankung; 
ECMO: Extracorporale Membran Oxygenierung  
Übernommen aus dem englischsprachigen Original von Engel et al., 2024. 
 
 
Tab. 3 Vergleich der hämodynamischer Kriterien von Patient*innen mit 7-Tage BDsys 
≥95. Perzentile mit Patient*innen mit 7-Tage BDsys < 95 Perzentile  
Konfidenzlevel 95% (in eckigen Klammern); fett gedruckte Werte stehen für p < 0,05 
PH: Pulmonale Hypertonie  
Übernommen aus dem englischsprachigen Original von Engel et al., 2024. 
 
Variablen Keine Hypertonie  

(7-Tage BDsys   < 
95 Perz) 

(n=148; 88,6%) 

Hypertonie  
(7-Tage BDsys ≥ 95 

Perz.) 
(n=19; 11,4%) 

P-Wert 

Pulmonale Hypertonie (PH)    

Keine PH 15 (10,1%) 3 (15,8%) 0,309 

Milde PH 44 (29,7%) 2 (10,5%) 

Moderate PH 57 (38,5%) 10 (52,6%) 

Schwere PH 32 (21,6%) 4 (21,1%) 

Kardiale Dysfunktion    

Keine kardiale Dysfunktion 58 (39,2%) 5 (26,3%) 0,276 

Rechtsventrikuläre kardiale 

Dysfunktion 

45 (30,4%) 8 (42,1%) 0,302 

Linksventrikuläre kardiale 

Dysfunktion 

4 (2,7%) 0 (0,0%) 0,468 

Biventrikuläre kardiale Dys-

funktion 

41 (27,7%) 6 (31,6%) 0,724 

Kardiale Biomarker    

proBNP (pg/ml) 10807 [4368-17246] 11477 [9048-

13905] 

0,435 
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1.3.3 ECMO- vs. Nicht-ECMO-Patienten 

 

In Tabelle 4 werden Patient*innen mit und ohne ECMO-Therapie gegenübergestellt. Hier 

zeigte sich ein höherer Anteil an Säuglingen mit einem BDsys ≥ 90. Perzentile (p=0,029) 

sowie einem BDmittel ≥95. Perzentile (p=0,004) in der ECMO-Gruppe (Engel u. a., 2024). 

Abbildung 1a zeigt in der ECMO-Gruppe insgesamt signifikant höhere BDsys, BDmittel und 

BDdia (Engel u. a., 2024).  

ECMO-Patient*innen erhielten sowohl zum Zeitpunkt der Entlassung als auch während 

des stationären Aufenthaltes signifikant häufiger antihypertensive Medikation (p<0,001, 

p<0,001) (Engel u. a., 2024). Auch der Erhalt herzwirksamer Medikation war in dieser 

Gruppe häufiger (p=0,021) und es zeigten sich insgesamt eine schwerwiegendere Aus-

prägung der CDH (Engel u. a., 2024). Dies spiegelt sich in einer höheren Defektgröße 

(p<0,001), einem höheren PH-Schweregrad (p<0,001), einer häufiger auftretenden kardi-

alen Dysfunktion (p<0,001) sowie einer höheren FETO-Rate (p<0,001) wider (Engel u. a., 

2024) . Auch die Inzidenz einer Liver-up-Konstellation lag in der ECMO Gruppe höher 

(p<0,001) (Engel u. a., 2024).  
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Variablen Nicht-ECMO-Pati-
enten 
(n=109; 65,3%) 

ECMO-Patienten 
(n=58; 34,7%) 

P-Wert 

Nahrung Muttermilch 77 (70,6%) 22 (37,9%) < 0,001 

Formulanah-

rung 

36 (33,0%) 24 (41,4%) 0,284 

Arterielle Hypertonie (7-
Tage-Mittelwert) 

   

BDsys ≥ 90 Perzentile  15 (13,8%) 16 (27,6%) 0,029 
BDsys ≥ 95 Perzentile  11 (10,1%) 8 (13,8%) 0,473 

BDsys ≥ 99 Perzentile 5 (4,6%) 4 (6,9%) 0,529 

BDmittel ≥ 90 Perzentile 50 (45,9%) 35 (60,3%) 0,075 
BDmittel ≥ 95 Perzentile 24 (22,0%) 25 (43,1%) 0,004 
BDmittel ≥ 99 Perzentile 7 (6,4%) 9 (15,5%) 0,057 

Outcome     

PH-Medikation bei Entlassung 

* 

57 (53.3%) 42 (93.3%) < 0.001 

Antihypertensive Medikation 

bei Entlassung * 

16 (15,0%) 28 (62,2%) < 0,001 

Antihypertensive Medikation im 

Therapieverlauf  

42 (38,5%) 47 (81,0%) < 0,001 

Alter bei OP, (Tage) 4,1 [3,8-4,5] 8,6 [7,1-10,0] < 0,001 
Beatmungsdauer, Tage  9,0 [7,9-10,2] 29,9 [20,9-38,9] 0,430 

02-Gabe, Tage 19,0 [14,9-23,2] 67,2 [49,9-84,4] 0,394 

CLD (02 >28 Tage), (%) 21 (19,3%) 45 (77,6%) < 0,001 
Entlassung mit 02 10 (9,2%) 27 (46,6%) < 0,001 
Liegedauer  40,0 [34,2-45,7] 93,8 [79,8-107,8] 0,420 

Mortalität hospitalisiert > 60 

Tage 

2 (1,8%) 13 (22,4%) < 0,001 

Nahrung Muttermilch 77 (70,6%) 22 (37,9%) < 0,001 
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Formula-Nah-

rung 

36 (33,0%) 24 (41,4%) 0,284 

 

 
Tab. 4 Vergleich der arteriellen Hypertonie und Outcome-Parameter bei Patient*innen mit 
und ohne ECMO-Therapie  
* nur Überlebende  
**nur Überlebende, Muttermilch und Formula-Nahrung inbegriffen, andere Nahrungen 
nicht inbegriffen  
Konfidenzlevel 95% (in eckigen Klammern); fett gedruckte Werte stehen für p < 0,05 
BD: Blutdruck; CLD: eng. Chronic lung disease, dt. Chronische Lungenerkrankung; 
ECMO: Extracorporale Membran Oxygenierung; BDmittel: mittlerer arterieller Blutdruck; 
PH: Pulmonale Hypertonie; Bdsys: systolischer arterieller Blutdruck 
Übernommen aus dem englischsprachigen Original von Engel et al., 2024. 
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1.3.4 Defektgröße 
 

Abbildung 1b zeigt die Verteilung des BDsys, BDmittel und BDdia in den Defektgrößen A/B 

und C/D. Hier zeigt sich in bei einem größeren Defekt (C/D) ein signifikant höherer BDsys 

und BDmittel (p=0,046, p=0,049) (Engel u. a., 2024). 

 
Abb.1 Box-Plot Vergleich von systolischem, mittlerem und diastolischem Blutdruck in 
ECMO- und Nicht-ECMO-Patient*innen (A) and nach Defektgröße (B) 
Konfidenzlevel 95%; fett gedruckte Werte stehen für p < 0,05 
Whisker repräsentieren das 95%-Konfidenzintervall, BP: engl. blood pressure, dt. Blut-
druck; ECMO: Extrakorporale Membran Oxygenierung 
Übernommen aus dem englischsprachigen Original von Engel et al., 2024. 
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1.5 AKI und Kreatinin-Werte  
 

Zur Einschätzung der AKI-Stadien wurden die RIFLE-Kriterien der Acute Dialysis Quality 

Initiative Workgroup genutzt (Bellomo u. a., 2004). Hiernach zeigte sich bei 15,6% (n=26) 

der Patient*innen eine AKI im Stadium 1, bei 24,0% (n=40) der Patient*innen eine AKI im 

Stadium 2 und bei 49,7% (n=83) eine AKI im Stadium 3. Bei 10,8% (n=10) der Patient*in-

nen zeigte sich kein laborchemischer Hinweis auf eine AKI (Engel u. a., 2024). Die Inzi-

denz und der Grad der AKI waren statistisch nicht mit arterieller Hypertonie assoziiert 

(p=0,133) (Engel u. a., 2024). Bei Säuglingen mit arterieller Hypertonie waren jedoch die 

minimalen Kreatininwerte in der ersten Lebenswoche und maximalen Kreatinin-Werte des 

gesamten Aufenthaltes insgesamt höher als bei Säuglingen ohne arterielle Hypertonie 

(Abb. 2) (Engel u. a., 2024). Unter Zuhilfenahme der ROC-Analyse errechnete sich eine 

Sensitivität von 63,2% und eine Spezifität von 71,6% für einen minimalen Kreatinin-Wert 

von >0,5 mg/dl zur Vorhersage der arteriellen Hypertonie mit einem positiven Vorhersa-

gewert von 22,2% und einem negativen Vorhersagewert von 93,8% (Engel u. a., 2024). 

Für einen maximalen Kreatinin-Wert von >0,79mg/dl wurde eine Sensitivität von 52,6% 

und eine Spezifität von 69,6% bei einem positiven prädiktiven Wert von 18,2% und einem 

negativen prädiktiven Wert von 92,0% zur Vorhersage der arteriellen Hypertonie berech-

net (Engel u. a., 2024). Die Fläche unter der Kurve (AUC), welche ebenfalls mittels ROC-

Analyse berechnet wurde, für den minimalen und maximalen Kreatinin-Wert, ebenfalls 

bezogen auf die Vorhersage der arteriellen Hypertonie, lag bei 0,716 (95% Cl: 0,587-

0,846; p=0,001) und 0,645 (95% Cl: 0,506-0,783) (Engel u. a., 2024).  
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Abb. 2 Box-Plots Vergleich von minimalem und maximalem Kreatinin im Bezug zu arteri-
eller  
Hypertonie 
Konfidenzlevel 95%; fett gedruckte Werte stehen für p < 0,05 
Übernommen aus dem englischsprachigen Original von Engel et al., 2024. 
 

 
  
1.3.6 Uni- und Multivariate Analyse  
 

In die univariate Analyse wurden solche Parameter eingeschlossen, welche in vorherigen 

Studien mit einem schlechteren Outcome bei CDH-Patient*innen assoziiert waren (Engel 

u. a., 2024; Ferguson u. a., 2021; Gupta u. a., 2021; Lemloh u. a., 2023; Patel u. a., 2019). 

Von diesen waren die nicht-isolierte CDH, Ernährung mit Formula-Nahrung sowie der mi-

nimale Kreatinin-Wert mit der arteriellen Hypertonie assoziiert (Engel u. a., 2024). Diese 

Parameter wurden in die multivariate Analyse eingeschlossen, in welcher nur der mini-

male Kreatinin-Wert unabhängig mit der arteriellen Hypertonie assoziiert war 

(p=0,002)(Engel u. a., 2024), (Tabelle 3). Die Anpassungsgüte, welche mit Hilfe des Hos-

mer-Lemenshow-Tests beurteilt wurde, zeigte ein gutes Modell (Chi2(8)=8,14, p=0,631) 

(Engel u. a., 2024). 
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P=0.002 P=0.040
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Tab. 5 Uni- und multivariate Analyse der baseline demographischen Kriterien für die Inzidenz der arteriellen Hypertonie  
SA: Standartabweichung; o/e LHR: engl. observed to expected Lung-to-head-ratio, dt. beobachtetes zu erwartetem Lungen-
Kopf-Verhältnis; PH: Pulmonale Hypertonie; Konfidenzlevel 95%; fett gedruckte Werte stehen für p < 0,05 
Übernommen aus dem englischsprachigen Original von Engel et al., 2024. 

Variabel 
Univariate Analyse Multivariate Analyse 

Odds ratio (95% CI) P-Wert Odds ratio (95% CI) P-Wert 

Geschlecht, mnl. 2,86 (0,91-9,02) 0,074     

Pränatale Diagnose 0,40 (0,05-3,19) 0,388    

Gestationsalter, Tage, mittel (SA) 1,01 (0,97-1,04) 0,791     

Geburtsgewicht, g, mittel (SA) 1,00 (1,00-1,00) 0,395     

Nicht-isolierte CDH 3,68 (1,03-13,18) 0,045 3,03 (0,77-11,86) 0,122 

o/e LHR, %, mittel (SA) 1,002 (0,971-1,04) 0,915     

Liver-up 1,81 (0,68-4,85) 0,239     

Hochrisiko Defekt (C/D) 2,38 (0,82-6,95) 0,113     

Biventrikuläre Dysfunktion 1,21 (0,43-3,38) 0,724     

PH >2/3 systemischer BD 1,86 (0,64-5,43) 0,258     

ECMO 1,43 (0,54-3,77) 0,475     
Chronische Lungenerkrankung 
(O2> 28 Tage) 1,28 (0,49-3,35) 0,610     

Formula-Nahrung 2,82 (1,05-7,57) 0,040 2,55 (0,89-7,35) 0,082 

Kreatinin, minimal (mg/dl) 8,55 (1,19-61,34) 0,033 8,9 (1,41-56,27) 0,020 

Kreatinine, maximal (mg/dl) 2,52 (0,57-11,08) 0,221   
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1.4. Diskussion  
 

In der vorliegenden Kohorte von 167 Neugeborenen mit CDH lag die Inzidenz der Arteri-

ellen Hypertonie bei 11,3% und damit deutlich höher als die für das Neugeborenenalter in 

der Literatur beschriebene Inzidenz der arteriellen Hypertonie (BDsys ≥ 95. Perzentile) von 

0,2 bis 3% ;(Adelman, 1978; Dionne u. a., 2012; Singh u. a., 1992; Skalina u. a., 1986; 

Starr und Flynn, 2019; Watkinson, 2002;Engel u. a., 2024).  

Ein Zusammenhang zwischen einer ECMO-Therapie und erhöhten systemischen Blut-

druckwerten wird durch mehrere Studien vorbeschrieben (Rabinowitz u. a., 2021; Zwiers 

u. a., 2014). Abbildung 2 stellt den BDsys, BDmittel und BDdia jeweils für die ECMO- und die 

Nicht-ECMO-Gruppe da, hier zeigen sich für alle drei Kategorien insgesamt höhere Werte 

in der Gruppe von Neugeborenen, welche eine ECMO-Therapie erhielten(Engel u. a., 

2024). 

ECMO-Therapie, Volumenüberladung, Nierenschädigung und die Behandlung mit Korti-

kosteroiden gelten als Einflussfaktoren für einen erhöhten BD (Heggen u. a., 2004; Rabi-

nowitz u. a., 2021). Die Behandlung mit Kortikosteroiden wirkt, vermutlich über einen er-

höhten Gefäßwiderstand, ein erhöhtes intravaskuläres Volumen sowie positiv inotrope Ef-

fekte der Kortikosteroide steigernd auf den BD (Rabinowitz u. a., 2021). Im Zusammen-

hang mit einer ECMO-Therapie kommt es häufig zu einer Volumenüberladung und einer 

systemischen Stressreaktion (Alobaidi und Lequier, 2017; Anderson u. a., 1992; Rabino-

witz u. a., 2021; Selewski u. a., 2012). Das hierdurch vermehrte intravasale Volumen führt 

direkt zu einem erhöhten BD, während die Stressreaktion zu einer erhöhten Herzleistung 

und, über eine Katecholamin Ausschüttung, zu einer Vasokonstriktion führt und somit BD-

steigernd wirkt (Rabinowitz u. a., 2021). Beide Mechanismen sollten theoretisch nur zu 

einer vorübergehenden arteriellen Hypertonie führen, da sie mit Beendigung der ECMO-

Therapie keinen Einfluss mehr ausüben. In der vorliegenden Kohorte bestand jedoch die 

arterielle Hypertonie bis zum Zeitpunkt der Entlassung (Engel u. a., 2024). 

In Studien wurden sowohl ein Zusammenhang von AKI und arterieller Hypertonie als auch 

von ECMO-Therapie und AKI bei CDH-Patient*innen untersucht (Liberio u. a., 2021; Ryan 

u. a., 2020; Zwiers u. a., 2014; Zwiers u. a., 2013). Zwiers et al. berichteten 2013 eine 

AKI-Inzidenz von 64% unter ECMO-Therapie (Zwiers u. a., 2013). In einer Studie von 

Ryan et al. wurde dieser Zusammenhang speziell unter CDH-Patient*innen untersucht, 
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wobei sich eine AKI-Inzidenz von 37% zeigte (Ryan u. a., 2020). Unter anderem werden 

eine reduzierte Nierendurchblutung und eine daraus resultierende Nierenfunktion als Fak-

toren zur Förderung der AKI unter ECMO-Therapie vermutet (Rabinowitz u. a., 2021). 

Eine weitere Studie von Liberio et al. identifizierte ECMO-Therapie, Diuretikagabe und 

eine zweizeitige abdominelle Verschlussoperation als Risikofaktoren für AKI bei Säuglin-

gen mit CDH (Liberio u. a., 2021). In Folge abdominellen Verschlussoperation im Rahmen 

der operativen CDH-Korrektur kann ein erhöhter abdomineller Druck entstehen, welcher 

über eine reduzierte Nierendurchblutung die Nierenfunktion schädigen und so das Risiko 

für eine AKI erhöhen könnte (Engel u. a., 2024; Liberio u. a., 2021).  

In der vorliegenden Studie zeigten sich einige Ergebnisse, welche die These einer mögli-

chen Relation von Nierenschädigung und reduzierter Nierenfunktion mit der arteriellen 

Hypertonie bei Säugligen mit CDH unterstützen. Dies verdeutlicht die Notwendigkeit wei-

terer Studien zur Untersuchung der Auswirkungen der Nierenfunktion im Kurz- und Lang-

zeitverlauf der CDH (Engel u. a., 2024). So konnte zwar keine direkte Assoziation zwi-

schen AKI und der arteriellen Hypertonie gezeigt werden, jedoch waren die minimalen 

und maximalen Kreatinin-Werte bei Säuglingen mit arterieller Hypertonie signifikant höher 

als bei Säuglingen ohne arterielle Hypertonie (Engel u. a., 2024). In der uni- und multiva-

riaten Analyse zeigte sich ein Zusammenhang der minimalen Kreatinin-Werte innerhalb 

der ersten Lebenswoche mit der arteriellen Hypertonie (Engel u. a., 2024).  

Wie in Abbildung 2 zu sehen, war in der vorliegenden Studie die Größe des Zwerchfellde-

fektes mit einem erhöhten BDsys und BDmean assoziiert (Engel u. a., 2024). Diese Assozi-

ation lässt sich möglicherweise durch eine erhöhte generelle Morbidität von Säuglingen 

mit größeren Zwerchfelldefekten erklären (Engel u. a., 2024). So war 2016 in einer Studie 

von Putnam et al. die Größe des Defektes der stärkste Prädiktor für die generelle Morbi-

dität, die Länge des stationären Aufenthaltes und die Beatmungsdauer (Putnam u. a., 

2016). Weiterhin zeigten Ryan et al. 2020 einen Zusammenhang zwischen der Defekt-

größe und AKI (Ryan u. a., 2020). In der vorliegenden Kohorte waren größere Defekte in 

der ECMO-Gruppe signifikant häufiger (p<0,001) (Engel u. a., 2024). Somit könnten beide 

Faktoren, AKI und die Größe des Zwerchfelldefekte, möglicherweise die Entstehung einer 

arteriellen Hypertonie beeinflussen (Engel u. a., 2024).  
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El-Khuffash et al. zeigten in einer aktuellen Studie eine signifikant bessere biventrikuläre 

Herzfunktion und eine verbesserte pulmonalarterielle Akzelerationszeit bei Frühgebore-

nen, welche mit Muttermilch ernährt wurden (El-Khuffash u. a., 2021). Diese Ergebnisse 

hypothetisieren einen möglichen protektiven Effekt von Muttermilch auf die Herzfunktion 

und die pulmonale Hypertonie. Auch in der vorliegenden Studie zeigten sich signifikant 

geringere systolische BD-Werte bei Säuglingen, welche mit Muttermilch ernährt wurden, 

gegenüber Säuglingen, welche mit Formula-Nahrung ernährt wurden (p=0,034) (Engel 

u. a., 2024). Zahlreiche Studien zeigen Zusammenhänge von Muttermilch-Ernährung mit 

einer verbesserten pulmonalen Entwicklung, besserer kardiovaskulärer Gesundheit und 

geringerem BD (El-Khuffash u. a., 2020; Ogbuanu u. a., 2009; Singhal u. a., 2001). Den-

noch ist nicht auszuschließen, dass der durch die vorliegenden Ergebnisse suggerierte 

protektive Effekt von Muttermilch auf den BD durch eine Verzerrung auf Grund vorteilhaf-

terer CDH-Kriterien von Säuglingen, welche mit Muttermilch ernährt wurden, zustande 

kommt. Diese Verzerrung entsteht möglicherweise durch erleichtertes Stillen bei kürze-

rem und weniger schwerwiegendem Krankheitsverlauf (Engel u. a., 2024). Diese Vermu-

tung wird durch die in der nicht-ECMO-Gruppe signifikant höhere Anzahl von Säuglingen 

untermauert, welche Muttermilch erhielten (p<0,001) (Engel u. a., 2024).  

 

Zum Zeitpunkt der Entlassung wurden, in der vorliegenden Kohorte, 44 (28,9%) Pati-

ent*innen mit antihypertensiver Medikation behandelt, darunter lag bei 7 (15,9%) Pati-

ent*innen weiterhin eine arterielle Hypertonie vor (Engel u. a., 2024). Diese Ergebnisse 

deuten auf ein erhöhtes Risiko einer insuffizienten Therapie der arteriellen Hypertonie bei 

diesen Patient*innen und die Notwendigkeit der Verbesserung antihypertensiver Thera-

piemethoden sowie Screeningverfahren bei CDH-Patient*innen hin (Engel u. a., 2024).  

 

Obwohl die arterielle Hypertonie eine relevante Komorbidität der CDH zu sein scheint, ist 

die Studienlage hierzu gering und eher auf die pulmonale Hypertonie fokussiert (Bhombal 

und Patel, 2022; De Bie u. a., 2022; Gupta und Harting, 2020; Lakshminrusimha u. a., 

2016). Trotz möglicher Transienz kann die arterielle Hypertonie bis ins Kindes- und Ju-

gendalter persistieren (Dionne u. a., 2012) und sollte, wie auch andere systemische Ef-
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fekte der CDH, aufgrund zahlreicher Langzeitfolgen weiter untersucht werden. Zur Prä-

vention von Langzeitkomplikationen sollten regelmäßige BD-Messungen in CDH-Follow-

Up-Programmen implementiert werden (Engel u. a., 2024).  

 

Bei der Therapie der arteriellen Hypertonie sollten Zielwerte unter der 95. Perzentile und 

wenn möglich unter der 90. Perzentile angestrebt werden(Dalla Pozza u. a.,; Flynn u. a., 

2017; Harer und Kent, 2019; Lurbe u. a., 2016). Dabei sollte zunächst eine niedrigdosierte 

Monotherapie erfolgen. Zu den hierzu geeigneten Substanzen gehören ACE-Inhibitoren, 

ß-Blocker, Angiotensin II Rezeptorblocker, Calciumkanalblocker und Diuretika (Dalla 

Pozza u. a.,; Flynn u. a., 2017; Lurbe u. a., 2016). ß-Blocker gelten aktuell nicht als Erst-

linientherapeutika bei Kindern, können aber je nach Komorbidität, zum Beispiel auf Grund 

ihrer kardioprotektiven Effekte, in Erwägung gezogen werden (Chrysant und Chrysant, 

2022; Dalla Pozza u. a.,; Flynn u. a., 2017). 

 

ACE-Inhibitoren werden als Erstlinientherapie bei Kindern mit erhöhtem kardiovaskulärem 

Risiko empfohlen. Hierzu gehören Kinder mit fortgeschrittenem Nierenversagen, Diabetes 

Mellitus oder angeboren Herzfehlern (Dalla Pozza u. a.,; Lurbe u. a., 2016). Wenn durch 

eine Monotherapie die BD-Zielwerte nicht erreicht werden können, können ACE-Inhibito-

ren mit niedrig dosierten ß-Blockern kombiniert werden. Im Falle einer Volumenüberla-

dung wird der zusätzliche Einsatz eines Diuretikums empfohlen (Dalla Pozza u. a.,; Lurbe 

u. a., 2016).  

 

Die Bedeutung einer kardioprotektiven Therapie und der regelmäßigen Evaluation der 

Herzfunktion bei CDH-Patient*innen wird durch die oft eingeschränkte kardiopulmonale 

Gesundheit dieser Patient*innen, welche oft in bis ins Jugend- und Erwachsenenalter fort-

besteht, verdeutlicht (Engel u. a., 2024). In einer Studie von Kraemer et al. wurde die 

kardiopulmonale Gesundheit unter erwachsenen CDH-Überlebenden untersucht. Hier 

zeigte sich unter den Patient*innen, welche mit einer ECMO-Therapie behandelt wurden 

ein, gegenüber den Nicht-ECMO-Patient*innen, reduziertes Lungenvolumen, eine pulmo-

nale Obstruktion sowie eine reduzierte körperliche Belastbarkeit (Kraemer u. a., 2023).  
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Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine retrospektive Analyse, bei der die 

BD-Werte nicht unter Studienbedingungen gemessen wurden, sondern nach standardi-

sierten Pflegeleitlinien während des stationären Aufenthaltes. Des Weiteren wurden nur 

über sieben Tage gemittelte Werte in die Analysen eingeschlossen und ein Anteil der Pa-

tient*innen erhielt zum Zeitpunkt der Blutdruckmessungen eine antihypertensive Medika-

tion. Dies ist mit dem Risiko verbunden, die Inzidenz der arteriellen Hypertonie in der 

Kohorte aufgrund einer Anzahl gut eingestellter arterieller Hypertonien zu unterschätzen. 

Die multivariate Analyse wurde nur hinsichtlich des BDsys durchgeführt, nicht für den eben-

falls in der Studie behandelten BDmean, welcher jedoch in mehreren Analysen erhöhte 

Werte zeigte. Als Cutt-Off zur Definition der arteriellen Hypertonie wurde die 95. Perzentile 

genutzt. Möglicherweise könnten jedoch auch niedrigere Cutt-Off-Werte sinnvoll sein. Das 

Single-Center-Design der vorliegenden Studie birgt das Risiko einer institutionsspezifi-

schen, behandlungsassoziierten Ergebnisverzerrung. Durch den langen Studienzeitraum 

von 10 Jahren besteht zudem das Risiko einer Verzerrung der Daten durch verbesserte 

Behandlungsmöglichkeiten, sowohl für die CDH als auch die arterielle Hypertonie.  

 

1.5. Zusammenfassung  
 

Die vorliegende Studie zeigt eine moderat erhöhte Inzidenz der arteriellen Hypertonie bei 

Säuglingen mit CDH nach operativer Korrektur zum Zeitpunkt der Entlassung (Engel u. a., 

2024). Ein komplizierterer Krankheitsverlauf, zum Beispiel durch eine ECMO-Therapie, 

einen großen Zwerchfelldefekt oder ein hohes PH-Stadium, wurde als Risikofaktor für die 

arterielle Hypertonie identifiziert (Engel u. a., 2024). Die Ergebnisse der vorliegenden Stu-

die verdeutlichen, dass regelmäßige BD-Messungen und eine daran angepasste antihy-

pertensive Medikation Teil der stationären Therapie bei CDH-Patient*innen sein sollten. 

Des Weiteren sollten die Langzeitfolgen der arteriellen Hypertonie bei CDH-Patient*innen 

weitergehend untersucht werden.  
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