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Zusammenfassung
Hintergrund

Infantile Hämangiome (IH) sind die häufigsten gutartigen Tumore im Kindesalter und 

treten bei etwa 3-10% aller Neugeborenen auf. In rund 10% der Fälle ist aufgrund von 

Komplikationen eine Therapie erforderlich. Seit der Einführung von Propranolol im Jahr 

2008 haben sich Betablocker als Goldstandard der Behandlung von IH etabliert. Dennoch 

sind die langfristigen Ergebnisse dieser Therapie bislang nicht vollständig geklärt.

Methoden

Einschlusskriterien waren: Behandlung des IH mit ³

Hämangiome mit ³

Diskussion

Die Behandlung von infantilen Hämangiomen mit Betablockern ist eine effektive 

Therapieoption. Einige Faktoren wie der Zeitpunkt des Therapiebeginns und ihre Dauer 

sowie die Lage und Eigenschaften der Läsion scheinen die Wirksamkeit der Therapie zu 

beeinflussen. Eine auf diesen Faktoren basierende Individualisierung der Therapie kann 

den Behandlungserfolg dieser Patient*innen verbessern. Zudem sind die vorhandenen 

Daten sehr heterogen, was die Vergleichbarkeit der Ergebnisse erschwert. Daher sind 

weitere groß angelegte, standardisierte Studien notwendig, um die Behandlung weiter zu 

optimieren. 



4

Abstract
Background

Infantile haemangiomas (IH) are the most common benign tumours in children, occurring 

in approximately 3–10% of all newborns. In about 10% of cases, treatment is required due 

to complications. Since the introduction of propranolol in 2008, β-blockers have become 

the gold standard for the treatment of IH. However, the long-term outcomes of this therapy 

have not yet been fully clarified.

Methods

A literature search was conducted using standard databases (PubMed, Cochrane and 

Google Scholar) in accordance with PRISMA guidelines. The main inclusion criteria were 

treatment of IH with ³-blockers and a follow-up period of at least four years.

Results

³

Discussion

³
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Glossar und Abkürzungen

bFGF                         = Basic fibroblast growth factor

CPI                           = Cognitive Proficiency Index

ECs                           = endotheliale Zellen

GLUT-1                     = Glucose Transporter 1

HIF-1                        = Hypoxia-inducible factor 1

IFN-α                       = Interferon alpha

IFN-´                      = Interferon gamma

IH                              = Infantiles Hämangiom

ISSVA                      = International Society for the Study of Vascular Anomalies

KHE                          = Kaposiformes Hämangioendotheliom

KMP                        = Kasbach-Merrit-Phänomen

LUMBAR-Syndrom = Lower-body hemangioma, Urogenital abnormalities/ulceration, 

Myelopathy (severe compression) of the spinal cord, Bony 

deformities, Anorectal malformations and arterial anomalies, Renal 

anomalies

Nd:YAG                    = Neodym-dotted Yttrium-aluminum-granate laser

NICH                         = Non involuting congenital hemangioma

PDGF-BB                 = Platelet-derived growth factor

PHACE- Syndrom   = Posterior Fossa-Haemangioma-Arterial-Cardiac-Eye anomaly

PLD                          = Gepulster Farbstofflaser

RAA-System             = Renin-angiotensin-aldosterone system

RICH                         = Rapidly involuting congenital hemangioma

SFIH                         = Segmental facial infantile haemangioma

TA                            = Tufted Angioma
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TLR-7                     = Toll-like-Rezeptor 7

TNF-α                        = Tumornekrosefaktor

VEGF                       = Vascular endothelial growth factor

VEGFR                     = Vascular endothelial growth factor receptor
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I. Einleitung

1. Epidemiologie

Das infantile Hämangiom (IH) ist der am häufigsten vorkommende Gefäßtumor im 

Kindesalter. Schätzungen zufolge sind etwa 4% der Säuglinge betroffen, wobei die 

berichtete Inzidenz zwischen 2% und 10% variiert (Rodríguez  et al., 2021).

Zu den Risikofaktoren für die Entwicklung eines IH gehören Frühgeburtlichkeit, 

weibliches Geschlecht, kaukasische Ethnie und eine familiäre Vorgeschichte von IH. Das 

Risiko für die Entwicklung infantiler Hämangiome hängt auch mit niedrigem 

Geburtsgewicht zusammen, so sind 25–30% der Frühgeborenen mit einem Gewicht unter 

1000 g betroffen (Dickison et al., 2011; Tiemann, 2020).

2. Pathogenese

Aktuelle Forschungsergebnisse deuten darauf hin, dass IHs durch eine dysregulierte 

Vaskulogenese und Angiogenese entstehen, ausgelöst durch Hypoxie, die eine 

Überexpression angiogener Faktoren wie vascular endothelial growth factor (VEGF) 

bewirkt. Während hypoxia-inducible factor -1 alpha (HIF-1-Alpha) zunächst als Hauptweg 

für die VEGF-Genexpression galt, zeigen neuere Studien eine wichtigere Rolle von 

hypoxia-inducible factor-2 alpha (HIF-2-Alpha) (Janmohamed et al., 2015).

Die Entstehung von IHs könnte möglicherweise durch die Migration von Stammzellen aus 

dem Plazentagewebe ausgelöst werden, was durch die Expression bestimmter Marker 

gestützt wird. Trotz Hinweisen auf einen plazentaren Ursprung gibt es widersprüchliche 

Ergebnisse, wie etwa die unterschiedliche Expression von Aquaporin-1 in IH- und 

Plazentagewebe (Mihm und Nelson, 2010).

Weitere Faktoren, darunter Basic fibroblast growth factor (bFGF), Vascular endothelial 

growth factor receptor (VEGFR) und Komponenten des Renin-Angiotensin-Aldosteron-

Systems (RAA-System), tragen zur Gefäßproliferation in IHs bei. Die Rolle des RAA-

Systems könnte den natürlichen Involutionsprozess von IHs im Laufe der Zeit erklären, 
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insbesondere unter dem Einfluss von Propranolol, das als Therapie eingesetzt wird 

(Dornhoffer et al., 2017).

Das Verständnis dieser Pathogenese ist entscheidend, um Betroffene mit einem hohen 

Komplikationsrisiko zu identifizieren und effektive Behandlungsstrategien zu entwickeln 

(Kowalska et al., 2021).

3. Klinische Merkmale von IH

Normalerweise sind IHs bei der Geburt nicht vorhanden. Sie entwickeln sich in den ersten 

1–2 Wochen nach der Geburt und proliferieren während der ersten 1–3 Monate schnell. Die 

meisten beenden ihre Proliferation im Alter von 5 Monaten und bilden sich spontan und 

langsam in adipöses und fibröses Gewebe um. Dies passiert meist bis zum Alter von etwa 4 

Jahren, manchmal jedoch auch bis zu 10 Jahren (Luu und Frieden, 2013). Die Phasen der 

Entwicklung infantiler Hämangiome sind in Abbildung 1 dargestellt.

Abbildung 1: Phasen der Entwicklung von infantilen Hämangiomen (modifiziert Quelle: 

Pierre Fabre Dermatologie https://www.pierre-fabre-

dermatologie.ch/hautgesundheit/infantilie-haemangiome/)

Segmentale IHs und große fokale IHs, insbesondere der tiefe Typ oder solche, die sich in 

der Parotis befinden, können eine verlängerte Wachstumsphase während des zweiten und 

dritten Lebensjahres aufweisen (Brandling-Bennett et al., 2008).
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IHs entwickeln sich an häufigsten in der Haut. In der Regel sind die Epidermis, Dermis 

und das subkutane Fettgewebe betroffen. Selten jedoch wachsen sie in inneren Organen 

wie Leber, Magen-Darm-Trakt, Atemwegen oder Gehirn (Jung, 2021)

Die Verteilung der häufigsten Lokalisationen infantiler Hämangiome ist in Abbildung 2 
dargestellt.

                             

Abbildung 2: Häufigste Lokalisationen vom IH modifiziert übernommen aus (Jung, 2021)

4. Klassifikation von IH 

Je nach betroffener Hautschicht werden IHs unterteilt in:

• Tief (Abbildung 3): Tiefe IHs befinden sich unter der Dermis, sind diffuser und 

weniger gut definiert als die oberflächlichen Hämangiome und können als bläuliche 

Tumore mit unscharfen Grenzen auftreten.

• Oberflächlich (Abbildung 4): Diese befinden sich normalerweise in der Epidermis 

und Dermis mit wenig oder keiner Beteiligung des subkutanen Fettes und 

erscheinen typischerweise als erhabene rote Papeln, Knötchen oder Plaques.

• Gemischt (Abbildung 5): Diese IHs enthalten sowohl oberflächliche als auch tiefe 

Komponenten. 
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Tiefe IHs oder gemischte IHs treten oft im höheren Alter, wie etwa im Alter von 1–2 

Monaten oder später, auf (Krowchuk et al., 2019).

In Bezug auf die Lokalisation des Auftretens werden IHs unterteilt in:

• lokalisiert oder fokal (das häufigste Muster, solitäre Läsionen),

• segmental (ausgedehnte IHs, die oft größer als 5 cm im Durchmesser sind),

• unbestimmt (weder eindeutig lokalisiert noch segmental),

• multifokal (mehrere IHs, die an mehreren Stellen auftreten) (Jung, 2021).

                               

Abbildung 3: Ein Patient mit tiefem IH des linken Auges (Quelle: Universitätsklinik für 

Kinder- und Jugendchirurgie, Medizinische Universität Graz)
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Abbildung 4: Ein Patient mit oberflächlichem IH an der Brust rechtsseitig (Quelle: 

Universitätsklinik für Kinder- und Jugendchirurgie, Medizinische Universität Graz)

                                        

Abbildung 5: Eine Patientin mit gemischtem IH der Nase (Quelle: Universitätsklinik für 

Kinder- und Jugendchirurgie, Medizinische Universität Graz)

Zwei Syndrome sind mit infantilen Hämangiomen assoziiert (Léauté-Labrèze et al., 2017):

• PHACE-Syndrom (Defekte der hinteren Schädelgrube, zerebrale arterielle 

Anomalien, segmentale Hämangiome im Gesicht, Augenanomalien und 

kardiovaskuläre Anomalien): Das PHACE-Syndrom ist durch große segmentale 

Hämangiome im Bereich des Gesichts und Oberkörpers gekennzeichnet. 

Segmentale infantile Hämangiome im Gesicht (SFIHs) können nach Haggstrom et 

al. vier Segmente betreffen: frontotemporal (Segment 1), maxillär (Segment 2), 

mandibulär (Segment 3) und frontonasal (Segment 4). Ungefähr 30% der Kinder 



17

mit einem SFIH erfüllen die PHACE-Kriterien. Neben den typischen 

Hämangiomen im Gesichtsbereich können auch Hämangiome in der Leber 

auftreten (Letertre et al., 2022; Tiemann, 2020).

• LUMBAR-Syndrom (Hämangiome im unteren Körperbereich, Ulzerationen, 

urogenitale Anomalien, Körperdeformitäten, Myelopathie, anorektale 

Fehlbildungen sowie renale und arterielle Anomalien). Das LUMBAR-Syndrom ist 

mit Hämangiomen im unteren Körperbereich verbunden, die häufig den 

lumbosakralen Bereich betreffen (Tiemann, 2020). 

5. Differentialdiagnostik

Das IH wird als Gefäßtumor klassifiziert. Diese Tumoren bilden zusammen mit 

Gefäßfehlbildungen die Familie der Gefäßanomalien. Viele der Läsionen dieser 

Pathologiegruppe können dem infantilen Hämangiom ähneln und ein 

Differentialdiagnoseproblem darstellen (Hoeger und Colmenero, 2014).

Wenn eine Diagnose eines IHs bei einem wachsenden Tumor im Säuglingsalter klinisch 

nicht eindeutig ist, sollte eine Biopsie durchgeführt werden. Eine Behandlung sollte erst 

nach einer endgültigen Diagnose eingeleitet werden (Léauté-Labrèze et al., 2017).

In Abbildung 6 werden die wichtigsten Differentialdiagnosen aufgeführt.
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Abbildung 6: Differentialdiagnosen vom IH (Quelle modifiziert übernommen aus: Hoeger, 

P.H., Colmenero, I., 2014. Vascular tumours in infants. Part I: benign vascular tumours 

other than infantile haemangioma. Br. J. Dermatol. 171, 466–473.)

5.1. Das Granuloma pyogenicum 

Das Granuloma pyogenicum (Abbildung 7) ist eine gutartige Haut- oder 

Schleimhautneubildung, die sich durch eine kleine, rötliche, kuppelförmige Papel 

auszeichnet. Das Granuloma pyogenicum ist einer der häufigsten gutartigen Gefäßtumore 

im Kindesalter mit einer geschätzten Prävalenz von 0,5-1%. Etwa 12% der Fälle treten bei 

Säuglingen nach dem 4. Lebensmonat auf, während es bei Babys unter 3 Monaten sehr 

selten vorkommt (Hoeger und Colmenero, 2014).

Dieser Gefäßtumor weist eine Neigung zu Blutungen auf. Die Papeln treten am häufigsten 

im Bereich des Kopfes, des Halses sowie an Armen und Beinen auf, insbesondere an 

Fingern und im Bereich der Nagelhaut. Schon geringfügige Verletzungen können starke 

Blutungen verursachen, die schwer zu stoppen sind und oft einen Besuch in der 

Notaufnahme erforderlich machen. Die Histologie zeigt eine Proliferation von Kapillaren, 
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begleitet von einem dichten Infiltrat aus Neutrophilen und auffälligen Endothelzellen, 

eingebettet in eine ödematöse, fibröse Matrix (Pagliai und Cohen, 2004).

                                   

Abbildung 7: Das Granuloma pyogenicum (Quelle: Universitätsklinik für Kinder- und 

Jugendchirurgie, Medizinische Universität Graz)

5.2. Das kongenitale Hämangiom

Normalerweise wachsen IH nach der Geburt und bilden sich dann langsam, aber spontan in 

der frühen Kindheit zurück. Im Gegensatz dazu sind die seltenen kongenitalen 

Hämangiome bereits bei der Geburt vollständig ausgebildet und wachsen überproportional 

zum Wachstum des Säuglings (Picard et al., 2008).

Kongenitale Hämangiome lassen sich in drei Typen unterteilen: schnell involutierende 

(RICH), nicht involutierende (NICH) und partial involutierende (PICH) Hämangiome. 

Schnell involutierende kongenitale Hämangiome (RICH) verschwinden in der Regel 

vollständig bis zum 12. Lebensmonat. Nicht involutierende kongenitale Hämangiome 

(NICH) hingegen bilden sich nicht von selbst zurück (Fadell et al., 2011; Jung, 2021).

Die PICH Hämangiome zeigen einen klinischen Verlauf, der gemischte Merkmale von 

RICH und NICH beinhaltet (Nasseri et al., 2014).

RICH und NICH gleichen sich in Aussehen, Lage und Größe und weisen einige 

histologische Ähnlichkeiten mit IH auf. Auf molekularer Ebene unterscheiden sie sich 
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jedoch dadurch, dass keiner von beiden den Glukosetransporter-1 exprimiert, ein 

diagnostischer Marker, der typisch für IH ist (Picard et al., 2008).

Während RICHs in der Regel nur beobachtet werden müssen, sollten persistierende NICHs 

in kosmetisch sensiblen Bereichen oder große NICHs behandelt werden (Hoeger und 

Colmenero, 2014).

5.3. Kaposiformes Hämangioendotheliom und Tufted Angioma

Das kaposiforme Hämangioendotheliom (KHE) ist ein seltener Gefäßtumor, der 

gewöhnlich im Kindesalter und erstmals als eine auffällige Hautveränderung mit 

unscharfen Rändern in Erscheinung tritt (Croteau et al., 2013).

Ein anderer seltener Gefäßtumor, der viele Ähnlichkeiten mit dem KHE hat, ist das Tufted 

Angioma (TA) (Chu et al., 2003). In der ISSVA (International Society for the Study of 

Vascular Anomalies) Klassifikation für vaskuläre Anomalien von 2018 wurden diese zwei 

Tumore eher als Teile eines Spektrums, als verschiedene Entitäten gesehen. Im Gegensatz 

dazu wurde im Jahr 2025 von derselben Klassifikation die beiden Tumore eindeutig 

verschiedenen Gruppen zugeteilt, wo das TA zu benignen und das KHE zu borderline 

Gefäßtumoren zugeordnet wurden. Während sich das TA auf die Dermis und das subkutane 

Fettgewebe beschränkt, ist das KHE ein lokalaggressiver Tumor, der sowie in den 

oberflächlichen als auch in den tiefen Weichteilen wachsen kann (Evert und Ott, 2020; 

Zukerberg et al., 1993). Selten sind KHEs im Retroperitoneum, Mediastinum und in den 

inneren Organen zu finden (Zukerberg et al., 1993). Die beiden Tumorarten können mit 

einem Kasbach-Merrit-Phänomen (KMP) assoziiert, einer lebensbedrohlichen 

Koagulopathie, die durch eine schwere Thrombozytopenie und Aufbrauchen von 

Fibrinogen sowie anderen Gerinnungsfaktoren charakterisiert ist (Evert und Ott, 2020; 

Nakamura et al., 2024; Zukerberg et al., 1993). Das KMP wird durch das abnorme 

Wachstum von Endothelzellen in den infantilen Gefäßtumoren KHE oder TA verursacht. In 

diesen Tumoren werden Blutplättchen eingeschlossen, was eine übermäßige 

Gerinnselbildung sowie einen erhöhten Verbrauch von Blutplättchen und 

Gerinnungsfaktoren zur Folge hat. Dies kann letztlich zu einer disseminierten 

intravaskulären Gerinnung führen (Nakamura et al., 2024).
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Kleine, asymptomatische oder atypische KHEs und TAs können leicht als ungewöhnliche 

Formen von IH oder anderen vaskulären Anomalien fehlinterpretiert werden (Ji et al., 

2020).

Obwohl das IH einen vorhersehbaren Verlauf mit Proliferation über mehrere Monate und 

anschließender langsamer Rückbildung über mehrere Jahre aufweist, hinterlässt das KHE 

oft kleinere, faserige Überreste mit mikroskopisch nachweisbarem Resttumor und in der 

Regel einer anhaltenden Hautverfärbung (Croteau et al., 2013). Das TA zeigt selten eine 

spontane Regression. Symptomatische Läsionen des TAs bedürfen einer Therapie (Evert 

und Ott, 2020).

Sowohl das KHE als auch das IH erscheinen im Ultraschall hypervaskulär. Die MRT ist 

hilfreich, um unklare Fälle zu unterscheiden. 

Im gesamten Entwicklungsverlauf von IHs zeigen die Endothelzellen der IH-Läsionen eine 

GLUT-1-Positivität, die jedoch beim KHE und anderen vaskulären Tumoren fehlt (Ji et al., 

2020).

5.4. Venöse Malformationen

Venöse Malformationen gehören zu den häufigsten vaskulären Fehlbildungen und sind 

meist bereits bei der Geburt vorhanden, auch wenn sie sich klinisch erst später 

manifestieren können. Ihr Wachstum verläuft typischerweise langsam und proportional 

zum Körperwachstum des Kindes. In den ersten drei Lebensmonaten kommt es in der 

Regel nicht zu einem raschen Größenwachstum, was sie von proliferierenden vaskulären 

Tumoren unterscheidet.

Klinisch präsentieren sich venöse Malformationen meist als weiche, komprimierbare, 

bläuliche Weichteilmasse oder Plaque, die sich häufig mit der Körperlage, bei körperlicher 

Anstrengung oder beim Valsalva-Manöver vergrößert. Sie können oberflächlich, aber auch 

tief liegend sein und mehrere Gewebeschichten durchdringen. Nicht selten sind 

Schleimhautbeteiligungen vorhanden. Zusätzlich kann eine blassrosa Verfärbung mit 

Teleangiektasien in der Haut sichtbar sein.

Bevorzugte Lokalisationen sind das Gesicht und die Extremitäten, wobei die Größe stark 

variieren kann – von einem lokalisierten Knoten bis hin zur Ausdehnung über ein ganzes 
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Körpersegment oder mehr. In manchen Fällen sind familiäre Häufungen bekannt, 

insbesondere bei multifokalen Ausprägungen (Frieden et al., 2009).

6. Komplikationen der IH

IH können Deformitäten betroffener Strukturen (Abbildung 8), Blutungen, 

Atemwegsobstruktionen und Ulzerationen (Abbildung 9) verursachen, die zu 

funktionellen Beeinträchtigungen führen können. Größere viszerale Tumoren, wie z. B. in 

der Leber, können zudem eine Überlastung des Herzens verursachen (Hoeger et al., 2015).

                                    

Abbildung 8: Deformation der Unterlippe (Quelle: Universitätsklinik für Kinder- und 

Jugendchirurgie, Medizinische Universität Graz)

                                 

Abbildung 9: Ulzeration am Hinterkopf (Quelle: Universitätsklinik für Kinder- und 

Jugendchirurgie, Medizinische Universität Graz)
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(Holm, 2024)

Die Ulzerationen treten sowohl bei großen als auch bei kleinen IH, insbesondere bei 

Tumoren im Anogenitalbereich, am Hals und an der Unterlippe häufig in der frühen 

Wachstumsphase auf. Diese Ulzerationen führen zu Schmerzen, Blutungen, Infektionen 

und nachfolgender Narbenbildung (Chamlin et al., 2007). Scalp infantile Hämangiome 

können zu Alopezie führen (Cho et al., 2015). 

                

Abbildung 10: Verteilung der Häufigkeit der möglichen Komplikationen vom IH 
(Quelle modifiziert übernommen aus: Tiemann, L., 2020. Infantile Hemangioma: A 

Review of Current Pharmacotherapy Treatment and Practice Pearls. J Pediatr 

Pharmacol Ther 25, 586–599.)
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Abbildung 11: Lokalisationen von Hochrisiko-IHs.

1. Die Lokalisationen, die mit einem hohen Risiko von Funktionsstörungen und 
Deformationen assoziiert sind

2. Die Lokalisationen, die durch das höhere Risiko der Narbenbildung charakterisiert sind 
und mit PHACE assoziiert sind.

3. Die besonders häufig von den Ulzerationen betroffene Stellen.

(modifiziert Quelle:(Krowchuk et al., 2019), (Prompt: Foto realistic image of a baby face, 
Hyuga AI, Image Generator, Rayid, 25.02.2025; https://hyugaai.netlify.app/)

Abhängig von der Lokalisation der IH (Abbildung 11) können die dadurch verursachten 

Veränderungen kritisch sein. Beispielsweise kann ein IH im Augenbereich das Sichtfeld 

beeinträchtigen und eine Verformung der Hornhaut verursachen, was zu einer 

astigmatischen Amblyopie führen kann (Zhao et al., 2019).                                           

Lippenhämangiome können die orale Nahrungsaufnahme beeinträchtigen. Bei den IH im 

Bereich des Halses und des Unterkiefers ist besondere Vorsicht geboten, da hier das Risiko 

einer Atemwegsobstruktion besteht. Patient*innen mit PHACE-Syndrom haben ein 

besonders hohes Risiko für eine Entwicklung von Atemwegs-IH (Hoeger et al., 2015; 

Holm, 2024). 

                                  

https://hyugaai.netlify.app/rayid.netlify.app
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Kinder mit multiplen kutanen IH (definiert als mehr als 5 Hämangiome) haben ein 

erhöhtes Risiko für viszerale Hämangiome. Daher sollte eine Ultraschalluntersuchung bei 

diesen Kindern durchgeführt werden (Horii et al., 2011).

Gemischte Hämangiome sowie Hämangiome mit scharf begrenzten, abrupt ansteigenden 

Rändern und einer kopfsteinpflasterartigen Oberfläche in der oberflächlichen Schicht 

weisen ein Risiko für eine dauerhafte Verformung auf. Besonders gefährdend sind die 

Hämangiome, die sich in den zentralen Bereichen des Gesichts wie an den Augenlidern, 

der Nase und den Lippen befinden. Auch eine Lokalisation des Hämangioms auf der Brust 

kann mit einem höheren Risiko assoziiert sein (Rodríguez et al., 2021).

Große Hämangiome der Parotis bleiben in der Regel länger bestehen als andere 

(Brandling-Bennett et al., 2008).

7. Therapie

Da sich die Mehrheit der infantilen Hämangiome spontan zurückbildet, ist eine 

Behandlung nur in ca. 10% der Fälle notwendig. Zu den Behandlungsindikationen zählen 

infantile Hämangiome, die lebensbedrohliche (Abbildung 12), funktionelle (Abbildung 
13)  oder ästhetische (Abbildung 14) Komplikationen verursachen können (Léauté-

Labrèze et al., 2017). 

 



26

                         

Abbildung 12: Behandlungsbedürftige infantile Hämangiome mit vitalem Risiko 
(modifiziert Quelle:(Léauté-Labrèze et al., 2011))

                       

Abbildung 13: Behandlungsbedürftige infantile Hämangiome mit funktionellem Risiko 
(modifiziert Quelle:(Léauté-Labrèze et al., 2011))
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Abbildung 14: Behandlungsbedürftige infantile Hämangiome mit ästhetischem Risiko 
(modifiziert Quelle:(Léauté-Labrèze et al., 2011))

7.1.Therapieoptionen

Mit der Einführung der oralen Propranolol-Therapie zur Behandlung von infantilen 

Hämangiomen haben viele Therapiemethoden an Bedeutung verloren. Dazu zählen 

topische, systemische und chirurgische Ansätze, die teilweise über Jahrzehnte im Einsatz 

waren (Hoeger et al., 2015). Eine Übersicht der je nach IH-Phase eingesetzten 

Therapiestrategien bietet Abbildung 15. 

Abbildung 15: Therapiestrategien je nach IH-Phase ( Quelle modifiziert:(Léauté-Labrèze 

et al., 2011))
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7.1.1. Systemische Therapieoptionen

7.1.1.1. Propranolol

Die therapeutische Wirkung der oralen Verabreichung von Propranolol zur Behandlung 

von IH wurde 2008 zufällig entdeckt (Léauté-Labrèze, 2008). Propranolol, ein nicht-

selektiver Betablocker, wirkt sowohl auf ³-1- als auch auf ³-2-Adrenorezeptoren. 

Zahlreiche Studien haben gezeigt, dass Propranolol-basierte Therapien den natürlichen 

Verlauf von IHs verkürzen und das Wachstum der Läsionen hemmen können (Reimer und 

Ott, 2019).

Obwohl der genaue Wirkmechanismus von Propranolol noch nicht vollständig verstanden 

ist, wird angenommen, dass das Medikament die Expression des vaskulären endothelialen 

Wachstumsfaktors (VEGF) und seines Rezeptors VEGFR-2 hemmt (Tang et al., 2015; 

Lamy et al., 2010). 

In einer Studie von Tani et al. (2020) wurden die Serumzytokin-Konzentrationen bei fünf 

IH-Patient*innen vor und während der Propranolol-Behandlung gemessen. Die 

Autor*innen stellten eine signifikante Verringerung des aus Blutplättchen gewonnenen 

Wachstumsfaktors BB (PDGF-BB) während der Behandlung fest, was darauf hindeutet, 

dass PDGF-BB eine Rolle bei der Wirkung von Propranolol spielen könnte und als 

potenzieller Marker für die therapeutische Wirksamkeit in Betracht gezogen werden sollte 

(Raphael et al., 2016).

In einer Meta-Analyse von 1.264 gemeldeten Fällen wurde die Wirksamkeit von oralem 

Propranolol in einer Dosierung von 2–3mg/kg/Tag nach einer durchschnittlichen 

Behandlungsdauer von sechs Monaten mit 96–98% angegeben. Die Nebenwirkungen 

waren überwiegend gut zu managen und reversibel (Marqueling et al., 2013).

Die häufigsten Nebenwirkungen (20–25%) sind Schlafstörungen, Schläfrigkeit und 

Reizbarkeit. Andere unerwünschte Effekte (über 1%) sind Bronchospasmus oder 

Bronchiolitis sowie eine asymptomatische Hypotonie. Zu den seltenen, aber potenziell 

schwerwiegenden Nebenwirkungen gehören Bradykardie, die Demaskierung eines bislang 

nicht diagnostizierten atrioventrikulären Blocks und Hypoglykämie. Bei schlechter 

Nahrungsaufnahme, Durchfall oder obstruktiver Bronchitis wird eine vorübergehende 

Unterbrechung der oralen Propranolol-Therapie empfohlen (Léauté-Labrèze et al., 2017).
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Schlafstörungen, Somnolenz und Reizbarkeit treten bei 15–25% der Säuglinge auf. Die 

Fähigkeit von Betablockern, die Blut-Hirn-Schranke zu überwinden, hängt mit ihrem 

Lipophiliegrad zusammen (Langley und Pope, 2015).

7.1.1.2. Atenolol

Die Anwendung von Propranolol ist mit mehreren unerwünschten Nebenwirkungen 

verbunden, die auf seine Wirkung auf ³-2-Rezeptoren und seine Fähigkeit, die Blut-Hirn-

Schranke zu durchdringen, zurückzuführen sind. Daher könnte Atenolol, ein hydrophiler 

und ³-1-selektiver Betablocker, eine geeignete Behandlungsalternative darstellen.

Dennoch bestehen weiterhin Kontroversen bezüglich der Wirksamkeit und Sicherheit von 

Atenolol im Vergleich zu Propranolol als Monotherapie bei dieser Erkrankung (Meza und 

Aranibar, 2023).

Eine weitere Studie mit dem Titel „A Systematic Review and Meta-Analysis of Propranolol 

Versus Atenolol“ belegt, dass die Therapie mit Propranolol im Vergleich zu Atenolol mit 

einer signifikant höheren Rate vollständiger Behandlungserfolge assoziiert ist. Dennoch 

erfordert seine Anwendung eine sorgfältige Nutzen-Risiko-Abwägung, da Propranolol 

häufiger mit unerwünschten Wirkungen wie Agitation und bronchialer Hyperreaktivität 

einhergeht (Chen et al., 2023).

7.1.1.3. Nadolol

Nadolol ist ein synthetischer, nicht-selektiver ³-Blocker ohne bekannte intrinsische 

sympathomimetische oder membranstabilisierende Wirkung (Heel et al., 1980).

Es wird derzeit in der pädiatrischen Altersgruppe zur Behandlung von Bluthochdruck und 

Rhythmusstörungen (z. B. atriale Tachyarrhythmien und ventrikuläre Arrhythmien) 

eingesetzt. Die übliche Dosis beträgt 0,5 bis 2,5mg/kg pro Tag oral (Mehta und 

Chidambaram, 1992).

Im Gegensatz zu Propranolol wird Nadolol nicht in der Leber abgebaut, sondern 

unverändert ausgeschieden, überwiegend über die Nieren und zu einem geringeren Teil 

über den Stuhl. Die Halbwertszeit von Nadolol liegt zwischen 12 und 24 Stunden, wobei 

die gleichmäßigen Serumspiegel bei täglicher Einnahme nach 6 bis 9 Tagen erreicht 

werden (Heel et al., 1980).
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Nadolol ist weniger lipophil als Propranolol und überwindet daher nicht die Blut-Hirn-

Schranke, was das Risiko unerwünschter Wirkungen im zentralen Nervensystem, wie 

Schlafstörungen, Verhaltensänderungen und Auswirkungen auf das Gedächtnis, verringert 

(Pope et al., 2013).

Laut einigen Autor*innen ist orales Nadolol dem oralen Propranolol nicht unterlegen, was 

darauf hindeutet, dass es eine wirksame und sichere Alternative sein kann, wenn 

Propranolol nicht ausreichend wirkt, unerwünschte Nebenwirkungen unter der 

Propranolol-Therapie auftreten oder eine schnellere Besserung erforderlich ist (Pope et al., 

2022).

7.1.1.4. Kortikosteroide

Obwohl Kortikosteroide seit mehr als einem halben Jahrhundert die Grundlage zur 

Behandlung von Hämangiomen bilden, ist der genaue Wirkmechanismus nach wie vor 

wenig erforscht. Es wurde beobachtet, dass Dexamethason die Vaskulogenese von 

Hämangiom-Stammzellen in vitro unterdrückt und die Sekretion des vaskulären 

endothelialen Wachstumsfaktors (VEGF)-A aus diesen Stammzellen in vitro vermindert. 

VEGF-A wurde in der proliferativen Phase von IH nachgewiesen, jedoch nicht in der 

Rückbildungsphase. Dies könnte erklären, warum Kortikosteroide in der 

Proliferationsphase von IH am wirksamsten sind (Raphael et al., 2016).

In einer randomisierten, kontrollierten Studie zeigten Kortikosteroide eine >98%ige 

Wirksamkeit bei der Rückbildung von IH im Vergleich zu 31% bei mit Placebo 

behandelten Patient*innen (p < 0,05) (Tiemann, 2020).

In einer Metaanalyse sprachen weniger als 90 Prozent der mit Kortikosteroiden 

behandelten  auf die Therapie an, verglichen mit 99 Prozent der mit 

Propranolol behandelten  nach einer Nachbeobachtungszeit von 12 Monaten. 

Die Analyse ergab, dass die Kortikosteroid-Studien eine Ansprechrate von 69 Prozent 

aufwiesen, während Propranolol eine Ansprechrate von 97 Prozent erreichte (p < 0,001) 

(Izadpanah et al., 2013).

Systemische Nebenwirkungen einer Kortikosteroid Therapie umfassen ein cushingoides 

Erscheinungsbild, Wachstumsstörungen, Hyperglykämie, Verhaltensstörungen, 

Nebenniereninsuffizienz mit vorübergehender Verringerung von Gewicht und 
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Längenwachstum, ein erhöhtes Infektionsrisiko sowie Bluthochdruck (Malik et al., 2013; 

Tiemann, 2020).

     1.2. Lokale Behandlungoptionen

7.1.2. Lokale medikamentöse Therapie

7.1.2.1. Bleomycin

Bleomycin ist ein zytotoxisches Antitumormittel, das eine Spaltung der DNA-

Doppelhelixkette bewirkt. Es kann intraläsional über eine transkutane Injektion bei der 

Behandlung von Gefäßfehlbildungen verabreicht werden (Sainsbury et al., 2011).

Die intraläsionale Bleomycin-Injektion vermeidet die mit einer Operation verbundenen 

Komplikationen und hinterlässt in der Regel kein ausgeprägtes Narbengewebe. Dennoch 

gibt es auch einige Nachteile, darunter die Notwendigkeit einer Anästhesie und eines 

Krankenhausaufenthalts. Zu den möglichen Nebenwirkungen zählen vorübergehendes 

Fieber, das bis zu 24 Stunden nach dem Eingriff anhalten kann, sowie Hautveränderungen 

wie Hyper- oder Hypopigmentierung und oberflächliche Narbenbildung. Weitere 

potenzielle Nebenwirkungen sind Übelkeit, Erbrechen, lokale Reaktionen an der 

Injektionsstelle, Appetit- und Gewichtsverlust sowie, in seltenen Fällen, schwerwiegendere 

Komplikationen wie Lungenfibrose oder Hautnekrosen an der Injektionsstelle (Düzenli 

Kar et al., 2019).

Lokale Injektionen von Bleomycin oder antimitotischen Wirkstoffen sollten bei 

Kleinkindern wegen invasiver Verfahren und schwerer Nebenwirkungen vermieden 

werden (Léauté-Labrèze et al., 2017).

Derzeit wird die Verwendung von Bleomycin zur Behandlung von IH vollständig 

aufgegeben.
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7.1.2.2. Timolol

Timolol, ein nichtselektiver ³-Rezeptorenblocker, und Propranolol haben möglicherweise 

ähnliche Wirkmechanismen bei der Behandlung von IH (Alzaid et al., 2022). 

Die Wirksamkeit topischer Medikamente ist stark von ihrer Hautpenetrationsrate abhängig. 

Faktoren wie die Darreichungsform, das Molekulargewicht, die osmotische 

Aktivierungsenergie sowie die Hydrophobie und Hydrophilie der Wirkstoffe bestimmen 

die Fähigkeit zur transdermalen Absorption. Da Timolol ein hydrophiles Molekül ist, 

dringt es nur schwer durch eine intakte Haut, weshalb seine therapeutische Wirkung auf 

tieferliegende Hämangiome begrenzt ist. Versiegelungstechniken und lokale Erwärmung 

durch Methoden wie Ultraschall, Laserwärme und andere physikalische Verfahren können 

jedoch die transdermale Aufnahme von Medikamenten verbessern (Prausnitz und Langer, 

2008).

Topisches Timolol zeigte im Vergleich zu Laserbehandlungen, Placebo und Beobachtung 

eine höhere Ansprechrate und weniger Nebenwirkungen. Im direkten Vergleich mit 

Propranolol unterschieden sich die Ansprechraten jedoch nicht signifikant. Dennoch sind 

weitere Studien mit optimiertem Studiendesign notwendig, um die Ergebnisse zu 

bestätigen (Zheng und Li, 2018)

Ekzeme, Geschwüre, Hautausschläge, Schuppung und Erytheme gehören zu den häufigen 

Nebenwirkungen einer topischen Anwendung von Timolol. In einer kürzlich 

durchgeführten, groß angelegten Studie mit über 700 oberflächlichen Hämangiomen wurde 

berichtet, dass 3,9 % der , die mit oralem Propranolol (2 mg/kg/Tag) 

behandelt wurden, systemische Nebenwirkungen entwickelten. Von den 362 Kindern, die 

in der Propranolol-Gruppe behandelt wurden, zeigten 14 systemische Nebenwirkungen. 

Dazu gehörten Schlafstörungen bei 10 , Durchfall bei 5 , 

Appetitlosigkeit bei 6 , vorübergehende Akromegalie bei 4  und 

Bronchialspasmen bei 2 . Im Gegensatz dazu wurden in der Timolol-Gruppe 

mit ebenfalls 362  keine systemischen Nebenwirkungen beobachtet. 

Lediglich 12  berichteten über lokale Nebenwirkungen wie Juckreiz oder 

Hautunreinheiten (Macca et al., 2022).
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Mangels systematischer Untersuchungen zur systemischen Arzneistoffaufnahme und 

potenziellen Nebenwirkungen besteht bislang keine Zulassung für die Lokaltherapie 

(Hüseman, 2020).

7.1.2.3. Imiquimod

Imiquimod ist ein Immunmodifikator, der zur topischen Behandlung von Feigwarzen 

(Kondylomen), aktinischen Keratosen und oberflächlichen Basalzellkarzinomen 

zugelassen ist. Es wirkt, indem es das angeborene Immunsystem über den Toll-like-

Rezeptor 7 (TLR-7) auf dendritischen Zellen direkt aktiviert. Dies führt zur Induktion von 

Zytokinen, einschließlich Interferon alpha (IFN-α) und Tumornekrosefaktor alpha (TNF -
α) direkt und Interferon gamma (IFN-´) indirekt, sowie von Matrixmetalloproteinase 

(Hurwitz et al., 2003).

Die Behandlung von Säuglingen mit IH durch den Einsatz von Imiquimod, bis zu sieben 

Mal pro Woche über einen Zeitraum von 16 Wochen, wurde im Allgemeinen gut vertragen 

und führte zu einer geringen systemischen Exposition. Eine deutliche Verbesserung der 

Verfärbung des Hämangioms konnte beobachtet werden, wobei jedoch keine signifikante 

Veränderung der Größe der Läsion festgestellt wurde. Dies deutet darauf hin, dass die 

Wirkung vorwiegend auf die oberflächliche Komponente des Hämangioms beschränkt ist 

(McCuaig et al., 2009).

Sowohl die 5%ige Imiquimod-Creme als auch die 0,5%ige Timolol-Augentropfenlösung 

zeigten nach einer viermonatigen Behandlungsdauer eine vergleichbare klinische 

Wirksamkeit. Dabei schien Timolol bei der Behandlung oberflächlicher Hämangiome 

weniger Nebenwirkungen zu verursachen als Imiquimod. Um diese Ergebnisse zu 

untermauern, sind jedoch größere, prospektive, kontrollierte Langzeitstudien erforderlich 

(Qiu et al., 2013).



34

7.1.3. Laser- und chirurgische Therapie

Viele IHs entwickeln sich nur teilweise zurück, selbst nach einer systemischen Behandlung 

mit Propranolol. Residuale Hämangiome führen häufig zu kosmetischen 

Beeinträchtigungen und Unzufriedenheit, wodurch die Erziehungsberechtigten der 

betroffenen Patient*innen oft den Wunsch nach zusätzlichen individuellen 

Behandlungsmaßnahmen äußern (Ziad et al., 2023).

7.1.3.1. Laser

In Studien zur Laserbehandlung IH wurden hauptsächlich verschiedene Lasermodalitäten 

im Vergleich zur Beobachtung oder zu anderen Laseransätzen untersucht (Chinnadurai et 

al., 2016).

Allerdings erschwerten die zahlreichen Variationen in den Behandlungsprotokollen den 

Nachweis einer Überlegenheit einer spezifischen Methode. Die meisten Studien 

berichteten über eine höhere Erfolgsrate bei der Behandlung von IH mit gepulsten 

Farbstofflasern (PDL) unter Verwendung längerer Impulsdauern im Vergleich zur reinen 

Beobachtung, wobei das Ausmaß der Wirkung stark variierte. Im Allgemeinen erwies sich 

der PDL bei der Behandlung von Hautläsionen als wirksamer als andere Lasertypen. Als 

die verschiedenen Lasermodalitäten erstmals als Primärtherapie für IH eingeführt wurden, 

zeigten sie im Vergleich zur Steroidtherapie und zur Beobachtung im Allgemeinen bessere 

Ergebnisse (Chinnadurai et al., 2016).

7.1.3.2. Chirurgie

Obwohl die Notwendigkeit einer chirurgischen Behandlung von Kindern mit IH seit der 

Einführung von Propranolol deutlich zurückgegangen ist, gibt es nach wie vor mehrere 
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eindeutige Indikationen für die Behandlung von IH-Fällen, bei denen eine Operation eine 

entscheidende Rolle spielt (Beqo et al., 2023).

Die chirurgische Behandlung umfasst sowohl frühe als auch späte Eingriffe, die jeweils 

unterschiedliche Indikationen und Ergebnisse aufweisen (Léauté-Labrèze et al., 2017).

Ein frühzeitiger chirurgischer Eingriff kann rasch und erfolgreich zu exzellenten 

ästhetischen und funktionellen Ergebnissen führen (Mawn, 2013).

Eine Operation ist in einigen Fällen notwendig, insbesondere bei Kontraindikationen für 

Propranolol (z. B. Asthma oder angeborener Herzblock). Der sofortige chirurgische 

Eingriff bietet den Vorteil einer schnellen und dauerhaften Lösung, bringt jedoch den 

Nachteil mit sich, dass er eine Vollnarkose erfordert und eine dauerhafte Narbe hinterlässt. 

Ein späterer Eingriff nach der Rückbildung eines IH kann entweder allein oder in 

Kombination mit einem Gefäßlaser notwendig sein, um kutane Folgeerscheinungen (wie 

atrophische Faltenbildung, Verfärbungen, überschüssiges Hautgewebe) sowie in einigen 

Fällen anatomische Deformitäten zu korrigieren (Léauté-Labrèze et al., 2017).

In der Studie von Beqo et al., 2023 wurden vier Hauptindikationen für eine chirurgische 

Behandlung von IH identifiziert:

1. Patient*innen mit Ulzerationen und einer IH-Größe, die sich für eine chirurgische 

Resektion eignet (15%).

2. Fälle, in denen die Eltern eine chirurgische Behandlung bevorzugten (19%).

3. Kinder, die erst in einem späten Stadium vorgestellt wurden und vor Vollendung 

des dritten Lebensjahres operiert wurden, also zu einem Zeitpunkt, an dem die 

Proliferationsphase des Hämangioms bereits abgeschlossen war. (29%).

4. Patient*innen mit Folgeerscheinungen nach der spontanen Involution eines IH, die 

nach dem dritten Lebensjahr chirurgisch behandelt wurden (37%).
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II. Methoden

Bei dieser Diplomarbeit handelt es sich um eine Literaturrecherche, deren Ziel es ist, die 

langfristigen Ergebnisse der ³-Blocker-Therapie bei IH in der aktuellen Literatur 

darzustellen.

1. Datenquelle und Suchstrategie

PubMed, Google Scholar und die Cochrane Library wurden im Juni 2024 nach den 

Suchbegriffen (long term UND propranolol UND infantile hemangioma) ODER (long term 

UND beta blocker UND infantile hemangioma) durchsucht. Eine zeitliche 

Datenbeschränkung wurde angewendet. Quellen von 2009 bis 2024 wurden bearbeitet. 

2.  Auswahlkriterien

2.1. Einschlusskriterien:

1. Behandlung von Kindern (von 0 bis zum 18. Lebensjahr) mit IH unter Einsatz von 

³-Blockern.

2. Follow-up-Dauer mehr als 1 Jahr.

3. Studienzeitraum zwischen 2009 und 2024.

2.2. Ausschlusskriterien:

1. Veröffentlichungen in einer anderen Sprache als Deutsch oder Englisch.

2. Kein Zugang zur Vollversion.

Keine Behandlung mit ³-Blockern.

4. Fokus auf andere Erkrankungen als IH.

     3.  Studienauswahl

Der Auswahlprozess wurde wie folgt durchgeführt:

1. Die gefundenen Abstracts wurden auf Doppelveröffentlichungen überprüft.

2. Alle Abstracts wurden nach Artikeltyp und Sprache durchsucht.

3. Alle Abstracts wurden auf Relevanz überprüft.
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4. Falls verfügbar wurde der Volltext auf Relevanz überprüft. Es wurden alle Artikel 

eingeschlossen, in welchen über medizinische Behandlungen mit ³-Blocker für 

Kinder im Alter von ≤18 Jahren mit einem IH mit dem Langzeitigen Follow-up 

berichtet wurde. 
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III. Resultate

    1.  Suchergebnisse

Bei der Literaturrecherche wurden zunächst 200 potenziell relevante Studien identifiziert. 

Nach dem Ausschluss von Duplikaten blieben 185 einzelne Artikel übrig. Davon wurden 

178 aufgrund der folgenden Ausschlusskriterien ausgeschlossen: kein Langzeit-Follow-up, 

Verwendung anderer Behandlungen als ³-Blocker, Studienpopulation bestehend aus 

Erwachsenen, kein Zugang zum Volltext, Untersuchung anderer Erkrankungen als IH oder 

Publikation in einer anderen Sprache als Deutsch oder Englisch. Letztendlich erfüllten 7 

Studien alle Einschlusskriterien. Der Ablauf des Such- und Auswahlprozesses ist in 

Abbildung 16 dargestellt.
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Abbildung 16: Ablaufdiagramm des Suchprozesses

   2. Patient*innenkollektiv und Studiendesign

In diesen 7 Studien wurden insgesamt 860 Patient*innen eingeschlossen. Die Studien 

erstrecken sich über einen Zeitraum von 2018 bis 2024. Die Mehrheit der Studien wurde in 

den letzten drei Jahren (2022–2024) durchgeführt. Das Follow-up betrug zwischen 1 und 8 

Jahren, wobei in den meisten Studien eine Nachbeobachtungszeit von 4 Jahren angegeben 

wurde. Tabelle 1 fasst die wichtigsten Charakteristika der eingeschlossenen Studien 

zusammen.
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Nr. Autor Jahr Patient*innen 
Anzahl

Studientyp Follow-up 
(Jahre)

1 Coulie J 2024 79 Beobachtungsstudie 4,2

2 Beqo BP 2023 592 Beobachtungsstudie k.A.

3 Benetton C 2023 348 Beobachtungsstudie 1 bis 8

4 Hermans 

MM

2022 103 Beobachtungsstudie 6

5 Chang SJ 2022 27 Beobachtungsstudie 5

6 Letertre O 2022 30 Beobachtungsstudie 4

7 Ginguerra 

MA

2018 7 Prospektive 

Interventionsstudie

Bis 4

Tabelle 1: Liste der eingeschlossenen Studien (k.A.: keine Angaben)

Die analysierten Studien umfassen überwiegend Beobachtungsdesigns (n = 6), nur eine 

war eine interventionelle Studie. Eine schematische Darstellung der jeweiligen 

Studientypen findet sich in Abbildung 17.

Abbildung 17: Übersicht der in die Analyse einbezogenen Studien nach Studientyp

Abbildung 18 zeigt die prozentuale Geschlechterverteilung in den sieben 

eingeschlossenen Studien. Da das IH häufiger bei Mädchen auftritt, zeigt sich auch in der 

Mehrzahl der Studien ein höherer Mädchenanteil.

In Studie 2 (Beqo et al. 2023) wurden keine Angaben zum Geschlecht gemacht, während in 
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Studie 7 (Ginguerra et al. 2018) entgegen dem allgemeinen Trend ein höherer Anteil an 

Jungen (55%) im Vergleich zu Mädchen (44%) berichtet wurde.

Abbildung 18: Prozentuale Verteilung nach Geschlecht

Ein weiterer relevanter Aspekt in der Beschreibung des Patient*innen Kollektivs ist die 

Lokalisation der IH.

In den meisten Studien traten die Hämangiome überwiegend im Kopf- und Halsbereich 

auf, gefolgt von Lokalisationen an Körper, Extremitäten, im Genitalbereich oder viszeral.

In Studien 1 und 2 sind jedoch nur Gesamtangaben für das gesamte Studienkollektiv 

verfügbar, unabhängig davon, ob die Patient*innen mit Propranolol behandelt wurden oder 

nicht. Eine spezifische Zuordnung der Lokalisationen zur Behandlungsgruppe war in 

beiden Fällen nicht möglich. 

In Studie 1 (Coulie et al., 2024) wurden die Hämangiome zu 50,72% im Kopf- und 

Halsbereich, 21,44% am Körper, 20,48% an den Extremitäten, 4,80% im Genitalbereich 

und 0,96% viszeral lokalisiert. In Studie 2 (Beqo et al., 2023) lagen die Anteile bei 53% im 

Kopf- und Halsbereich, 13% am Körper, 26% an den Extremitäten und 8% im 

Genitalbereich. Die Studien 5 (Chang et al., 2022), 6 (Letertre et al., 2022) und 7 

(Ginguerra et al., 2018) haben ausschließlich infantile Hämangiome am Kopf untersucht. 
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Eine Übersicht der berichteten Lokalisationen in allen eingeschlossenen Studien findet sich 

in Tabelle 2.

Studie Kopf und 
Hals

Körperstamm und 
Extremitäten

Genitalbereich Viszeral

1 k.A. k.A. k.A. k.A.

2 k.A. k.A. k.A. k.A.

3 63% 25,7% 11,3% 10,6%

4 79% 10% 12% 0%

5 100% 0% 0% 0%

6 100% 0% 0% 0%

7 100% 0% 0% 0%

Tabelle 2:  Verteilung der Hämangiom-Lokalisationen in den eingeschlossenen Studien 

(k.A.: keine Angaben)

Als nächstes wird die Tiefe der infantilen Hämangiome betrachtet, also ihre Einteilung 

nach der betroffenen Hautschicht in oberflächliche, tiefe und gemischte Formen. Die 

Häufigkeitsverteilung dieser Formen unterschied sich deutlich zwischen den analysierten 

Studien. In Studie 3 (Benetton et al.,2023) überwogen oberflächliche IHs, während in 

Studie 4 (Hermans et al., 2022) die Mehrheit der Fälle als tief klassifiziert wurde.

In Studien 1 und 2 sind jedoch nur Gesamtangaben für das gesamte Studienkollektiv 

verfügbar, unabhängig davon, ob die Patient*innen mit Propranolol behandelt wurden oder 

nicht. Eine spezifische Zuordnung zur Behandlungsgruppe war in diesen beiden Studien 

nicht möglich.

In Studie 1 (Coulie et al., 2024) wurden 50,72% der IHs als oberflächlich und flach, 

24,80% als oberflächlich-knötchenförmig, 10,5% als tief und 13,92% als gemischt 

klassifiziert. In Studie 2 (Beqo et al., 2023) wurde angegeben, dass keine tiefen IHs 

dokumentiert wurden, sondern ausschließlich oberflächliche und gemischte Formen. In 

Studie 4 blieben zudem 2% der Hämangiome nicht klassifiziert.

Eine Übersicht zur Einteilung der Hämangiome in oberflächliche, tiefe und gemischte 

Formen gemäß der betroffenen Hautschicht findet sich in Tabelle 3. Die Angaben beziehen 

sich – sofern nicht anders angegeben – auf die mit Propranolol behandelten Patient*innen. 

In einigen Studien lagen keine differenzierten Daten vor oder die Angaben bezogen sich 

auf das gesamte Patient*innenkollektiv.
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Studie Oberflächlich Tief Gemischt

1 k.A. k.A. k.A.

2 k.A. k.A. k.A.

3 53% 12% 35%

4 39% 48% 12%

5 0% 40% 60%

6 k.A. k.A. k.A.

7 11,1% 55,5% 22,2%

Tabelle 3: Klassifikation infantiler Hämangiome nach Hautschichtbefall (k.A.: keine 
Angaben).

  3. Therapie

3.1. Dosierung und Therapiedauer
Im Folgenden werden die Therapieansätze der eingeschlossenen Studien näher 

beschrieben. Der Fokus liegt auf dem Behandlungsbeginn, der Therapiedauer sowie der 

verwendeten Dosierung.

In den meisten Studien wurde die Therapie mit Propranolol in einer Dosierung von 

2 mg/kg/Tag begonnen. In zwei Studien variierte die Dosis zwischen 2 und 3 mg/kg/Tag.

Der Durchschnittsbeginn der Therapie lag bei einem Alter von etwa 4 bis 5 Monaten, 

wobei der früheste Beginn bei 1,5 Monaten und der späteste bei 7,2 Monaten lag.

Die mittlere Therapiedauer betrug ca. 6 bis 11 Monate, mit einzelnen Studien, in denen die 

Behandlung über mehr als ein Jahr erfolgte. Tabelle 4 gibt einen Überblick über diese 

Therapieparameter in den einzelnen Studien.
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Studie Alter zum Zeitpunkt 
des Therapiestartes 

(Monate)

Therapiedauer 
(Monate)

Dosierung                  
(mg/kg)

1 5,2 10,9 2 Pr.

2 k.A. 6 2 Pr.

3 3,5 11 2-3 Pr.

4 3,5 6 2 Pr. /1 At.

5 4,0 6 2 Pr.

6 1,5 16 2-3 Pr.

7 7,2 7,1 3 Pr.

Tabelle 4: Eingesetzte Therapien inkl. Substanzen und Dosierungen (Pr: Propranolol; At: 

Atenolol, k.A.: keine Angaben)

3.2. Therapieergebnisse

Insgesamt zeigten die ausgewerteten Studien eine hohe Erfolgsrate bei der Behandlung IH 

mit ³-Blockern, insbesondere mit Propranolol. Als Therapieerfolg galt ein vollständiges 

oder nahezu vollständiges Verschwinden des Hämangioms (über 90% Rückbildung), 

alternativ auch eine deutliche Größenabnahme von mindestens 50%, sofern kein Rezidiv 

auftrat. Dabei lag der Anteil der Therapieerfolge, also ohne dokumentierte Rezidive, 

Therapieversagen oder Restläsionen, zwischen 56,7% und 97,0%, je nach Studiendesign 

und Definition der Endpunkte.

Coulie. et al., 2024)

Beqo et al., 2023)

Patient*innen
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Benetton et al., 2023)

83,6 % zeigten eine exzellente Volumenreduktion von über 90%, weitere 13,8% erreichten 

–

Patient*innen

Hermans et al., 2022) Patient*innen

Chang et al., 2022)

zufrieden zu sein. In 20 % der Fälle blieben jedoch Restläsionen zurück, insbesondere bei 

Letertre 

–

–

In Studie 7 (Ginguerra et al., 2018) galten 2 von 7 Patient*innen als Therapieversager, 

allerdings nicht aufgrund mangelnder Wirksamkeit

Der Follow-up-Zeitraum variierte in den untersuchten Studien deutlich, was die 

Vergleichbarkeit langfristiger Ergebnisse erschwert. In der Studie 1 betrug die 

Nachbeobachtungszeit durchschnittlich 4,2 Jahre, während Studie 4 und 5 Follow-up-
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Zeiträume von 6 bzw. 5 Jahren angaben. Studie 6 (Letertre et al., 2022) berichteten über 

eine Nachbeobachtung von 4 Jahren. Besonders lang war der Zeitraum in der Studie 3 

(Benetton et al., 2023), der zwischen 1 und 8 Jahren lag. Die prospektive 

Interventionsstudie 7 (Ginguerra et al., 2018) dokumentierte Nachuntersuchungen bis zu 4 

Jahre. In der Studie 2 (Beqo et al., 2023) mit 592 Patient*innen wurde hingegen kein 

expliziter Follow-up-Zeitraum angegeben, was die Aussagekraft hinsichtlich langfristiger 

Therapieergebnisse einschränkt.

Die Ergebnisse der einzelnen Studien hinsichtlich Therapieansprechen, Rezidive, 

Therapieversagen und dem Vorhandensein von Restläsionen sind 

Studie Therapieerfolg Rezidiv Therapieversagen Restläsion

1 69,6% 20,6 % 2,2% 7,9%

2 97,0% 1,9% 0% 1,1%

3 83,6% k.A. 2,6% 7,5%

4 0% k.A. 0% 100%

5 70,0% 0% 0% 13,3%

6 56,7% 43,3% k.A. k.A.

7 71,4% 11,1% 28,6% 0%

Tabelle 5: Therapieergebnisse (k.A.: keine Angaben).
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Abbildung 19: Restläsionen Studie 1 (Coulie. et al., 2024).

                                                      

Abbildung 20: Restläsionen Studie 3 (Benetton et al., 2023).
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Abbildung 21: Restläsionen Studie 4 (Hermans et al., 2022).

Trotz des überwiegend guten Ansprechens auf die ³

Hermans et al., 2022)

dokumentiert, weil die Behandlung mit ³
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Studie Weitere Therapie

1 11,4 % Chirurgie

2 3% Chirurgie

3 8,9% Chirurgie, 3,7% LASER

4 k.A.

5 20% Chirurgie

6 k.A.

7 Keine

 (k.A.: keine 
Angaben)

zeigt die in den Studien dokumentierten Nebenwirkungen im Rahmen der ³

Ginguerra et al., 2018)

aufgetretenen Nebenwirkungen (u. a. Bronchospasm

Patient*innen

Studie β-Blocker-Nebenwirkungen

1 k.A.

2 k.A.

3 Bronchospasmen 1,1%, Hypotension 1,4%, Hypoglykämie 0,6%, Bradykardie 

0,3%, Periphere Vasokonstriktion 0,5%, Reizbarkeit / Schlafstörung 3,9%, 

Durchfall 0,5%

4 k.A.

5 k.A.

6 Keine schweren Nebenwirkungen berichtet

7 Bronchospasmen 14,2%, symptomatische Bradykardie 14,2 %

³ (k.A.:  Angaben)
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IV. Diskussion

(Holm, 2024)

´ erwies sich als klinisch wenig 

´, das zusätzlich 

(Léauté-

Labrèze, 2008)

Seitdem wurden zahlreiche Studien durchgeführt, um die Wirksamkeit und 

Nebenwirkungen der ³-Blocker-Therapie zu untersuchen – sowohl als Monotherapie als 
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auch als Kombinationstherapie mit anderen Behandlungsansätzen. Im Fokus dieser Studien 

standen die kurz- und langfristigen Auswirkungen der Therapie. 

Patient*innen

–

2 mg/kg/Tag lag, in einigen Fällen jedoch auf bis zu 3 mg/kg/Tag gesteigert wurde oder 

mit Atenolol (1 mg/kg/Tag) verglichen wurde. Die Behandlungsdauer variierte zwischen 

mit ³

– –

Obwohl die ³

Patient*innen 
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1. Zeitpunkt des Therapiebeginns

(Coulie et al., 2025)

(Letertre et al., 2022)

     2.  Lokalisation des Hämangioms

(Beqo et al., 

2023)

(Sterker und Gräfe, 2004)
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     3. Morphologische Subtypen (oberflächlich, tief, gemischt)

Coulie. J et al., 2024)

. 

(Hermans et al., 2022)

      4. Ulzerationen und Proliferationsverhalten

Beqo et 

al. 2023)

(„stepped border“)

Hermans et al., 2022)

(Chang, 2022)

(Chamlin et al., 

2007)

(Hermans et al., 2023a)
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        5.  Geschlecht

    6.   Dosierung und Therapiedauer

zu 3 mg/kg/Tag vorgenommen. Auch 

–
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7.  Langfristige Sicherheit und Nutzen-Risiko-Abwägung

Patient*innen

(Léauté-Labrèze et al., 2017)

8.   Schlussfolgerung
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https://chatgpt.com/
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