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Anamnese

W ir berichten über eine zum Zeitpunkt der Erstvorstel-
lung 57-jährige Patientin, die uns Anfang 2018 von ei-

nem Fachkollegen überwiesen wurde. Bei ihr bestanden im 
Rahmen eines seit der Jugend bekannten Morbus Osler mul-
tiple Angiome an der Unterlippe, welche seit zirka 30 Jahren 
progredient gewesen seien.

Sie berichtete über eine Beeinträchtigung durch rezidivieren-
de Blutungen bei mechanischer Beanspruchung, unter ande-
rem im Rahmen der Nahrungsaufnahme.

Als weitere Manifestationen waren Angiome und Teleangiek-
tasien im Bereich von Zunge, Gingiva, Mund- und Nasen-
schleimhaut, begleitet von rezidivierender Epistaxis, be-
kannt, wegen Letzterer waren bereits mehrfach Elektroko- 
agulationen durchgeführt worden. Ein Screening auf viszera-
le Beteiligung war bis dato nicht erfolgt. An weiteren internis-
tischen Begleiterkrankungen war ein Diabetes mellitus be-
kannt. Die Mutter und die Schwester der Patientin waren 
ebenfalls von der Erbkrankheit betroffen.

Klinischer Befund
An den Lippen zeigten sich 12 scharf begrenzte Angiome von 
jeweils zirka 1–3 mm Durchmesser, die im Wesentlichen im 
Bereich der Unterlippe lokalisiert waren. Daneben bestanden 
zahlreiche deutlich kleinere Läsionen im Bereich der vorde-
ren Zunge sowie disseminierte Teleangiektasien an der übri-
gen Gesichtshaut (Abb. 1). 

Therapie
Nach ausführlicher Aufklärung und Fotodokumentation des 
Befunds behandelten wir alle sichtbaren Läsionen an der Un-
terlippe mit einem langgepulsten Nd:YAG-Laser (Elite+, Cy-
nosure LLC, Westford, MA, USA). Während jeder Sitzung 
erfolgte eine kontinuierliche Kaltluftkühlung. Patientin und 
behandelnde Ärzte trugen Laserschutzbrillen. Hierbei führ-
ten wir die 1. Sitzung mit einer Energiedichte von 50 J/cm2, 
einer Impulslänge von 40 ms und einer Spotgröße von 

Abb. 1: Ausgangsbefund vor Therapiebeginn
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Zusammenfassung
In diesem Fallbericht beschreiben wir die Therapie multipler Angiome an der Unterlippe bei einer Patientin mit Morbus Osler 
mittels langgepulstem Nd:YAG-Laser mit einem exzellenten Langzeitergebnis. Zudem bieten wir einen Überblick über dieses 
interdisziplinäre Krankheitsbild und die Therapieoptionen insbesondere im Bereich von Haut und angrenzenden Schleim-
häuten.
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10 mm durch. Insgesamt wurden hierfür 16 Impulse benö-
tigt. Hierunter konnte bereits unmittelbar nach der Behand-
lung eine strukturelle Veränderung und Verkleinerung der 
Angiome beobachtet werden (Abb. 2).

Bei der planmäßigen Verlaufskontrolle nach zirka 10 Wo-
chen berichtete die Patientin insbesondere über ein Sistieren 
der Blutungen, sämtliche Läsionen zeigten sich teilweise bis 
vollständig rückgebildet. Auch bei einer weiteren Kontrolle 
knapp eineinhalb Jahre nach der 1. Sitzung war nur ein dis-
kreter Restbefund vorhanden (Abb. 3).

Wir führten eine weitere Behandlung mit den identischen 
Energieparametern durch und applizierten hierbei insge-
samt 7 Impulse auf die noch sichtbaren Läsionen. Bei insge-
samt guter subjektiver Verträglichkeit der ersten Sitzung 
wurde auf Wunsch der Patientin ein Lokalanästhetikum in 
Salbengrundlage aufgetragen.

Für ein weiteres Follow-up baten wir die Patientin im April 
2023, knapp dreieinhalb Jahre nach der 2. Sitzung, um eine 
Wiedervorstellung. Erfreulicherweise zeigte sich hierbei kein 
Anhalt für ein Rezidiv der Läsionen oder Blutungen im Lip-
penbereich (Abb. 4). Sie äußerte sich sehr zufrieden mit dem 
Behandlungsergebnis. Ein Therapiewunsch bezüglich der Te-
leangiektasien an der Gesichtshaut aus ästhetischen Grün-
den bestand weiterhin nicht. 

Diskussion
Beim Morbus Osler (Synonyme: u.a. hereditäre hämorrhagi-
sche Teleangiektasie, Osler-Weber-Rendu-Syndrom) handelt 
es sich um eine hereditäre Erkrankung, deren Leitsymptom 
Teleangiektasien an verschiedenen Lokalisationen an Haut, 
Schleimhäuten und inneren Organen (Leber, Lunge, Gas- 
trointestinaltrakt, zentrales Nervensystem [ZNS]) darstellen. 
Es sind mehrere Subtypen mit meist autosomal-dominantem 
Vererbungsmuster bekannt, die sich klinisch in der Lokalisa-
tion und Ausprägung der Teleangiektasien unterscheiden 
können.

Die Mutationen betreffen dabei verschiedene Gene, welche 
für Proteine der glatten Muskelzellen der Gefäße codieren 
und entsprechend bei Fehlfunktion zu deren Insuffizienz füh-
ren. Hierfür genügt das Vorliegen eines defekten Allels, eine 
homozygote Mutation ist in der Regel nicht mit dem Leben 
vereinbar. Die Gesamthäufigkeit in der Bevölkerung wird mit 
etwa 1:5.000 angegeben (1).

Klinisch steht als häufigstes Symptom (bei ca. 70–90 % der Pa-
tienten) eine rezidivierende Epistaxis im Vordergrund. Auf-
grund des chronischen Blutverlusts entwickelt sich nicht sel-
ten eine hypochrome Anämie. Blutungen aus größeren arte- 
riovenösen Malformationen können im Einzelfall aber auch 
ein akut bedrohliches Ausmaß annehmen (2). Daneben kön-
nen zerebrale Abszesse und Embolien durch die fehlende Fil-
terwirkung der Lungenkapillaren bei pulmonaler Beteiligung 
(3), Epilepsien bei ZNS-Beteiligung (4) und Herzinsuffizienz 
infolge von »Shunts« zwischen Leberarterien- und Pfort- 
aderästen (5) schwerwiegende Komplikationen darstellen. 
Bei fehlender internistischer oder zerebraler Beteiligung gilt 
die Lebenserwartung hingegen als kaum eingeschränkt (6).

Zur Diagnostik können die Curaçao-Kriterien (Tab.) heran-
gezogen werden (7). Ergänzend kann – auch bei asymptoma-
tischen Verwandten eines Betroffenen – eine genetische Tes-
tung auf die häufigsten Mutationen erfolgen (8). Bei mögli-

Abb. 2: Befund unmittelbar nach der 1. Laserbehandlung

Abb. 3: Befund 20 Monate nach der 1. Laserbehandlung
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chem oder gesichertem Morbus Osler wird ein Screening auf 
viszerale Beteiligung empfohlen (7).

Differenzialdiagnostisch kommen andere mit Teleangiektasi-
en einhergehende Erkrankungen wie Angiokeratoma corporis 
diffusum (Morbus Fabry) oder das CREST-Syndrom infrage, 
daneben insbesondere bei milder Ausprägung auch multiple 
Spider naevi oder senile Angiome ohne Krankheitswert. His-
tologisch zeigen sich im Bereich der Läsionen dünnwandige 
ektatische Kapillaren und Kapillarneubildungen im oberen 
sowie erweiterte dickwandige Gefäße im tieferen Korium (9).

Die Therapie von Teleangiektasien und anderen Gefäßmal-
formationen unterscheidet sich je nach deren Lokalisation. 
So sind viszerale Läsionen, etwa im Bereich der Lunge, in der 
Regel nur durch invasivere Therapieverfahren wie Embolisa-
tionen mit entsprechend höherer therapieassoziierter Morbi-
dität behandelbar, weshalb hier die Indikation entsprechend 
zurückhaltend gestellt wird (1).

Bei der Epistaxis richtet sich das Vorgehen unter anderem 
nach dem Schweregrad und der Größe der Läsionen und be-
inhaltet neben einer konservativen Basistherapie mit sorgfäl-
tiger Pflege der Nasenschleimhaut diverse topische und syste-
mische medikamentöse Therapieansätze (u.a. Östrogene, Ta-
moxifen, Tranexamsäure, Bevacizumab). Ein weiterer wichti-
ger Baustein ist die Laserkoagulation, bei welcher laut einer 
Metaanalyse der Nd:YAG-Laser gegenüber dem Argon- und 
dem Diodenlaser leicht überlegen zu sein scheint (10). Dem 
CO2-Laser kommt nach der Metaanalyse kaum eine Bedeu-
tung zu. Generell sollte hierbei möglichst behutsam unter 
größtmöglicher Schonung der noch intakten Schleimhaut- 
areale sowie des Nasenseptums vorgegangen werden. Invasi-

vere Verfahren wie Embolisationen und spezielle operative 
Techniken, welche zum Teil eine Einschränkung des Geruchs-
sinns oder der Nasenatmung nach sich ziehen können, gelten 
daher inzwischen als Therapie der ferneren Wahl und kom-
men nur in therapierefraktären Fällen in Betracht (1, 8, 11).

Auch Teleangiektasien der Haut und direkt angrenzenden 
Schleimhäute sind relativ häufig (ca. 75 % der Patienten) und 
einer Lasertherapie grundsätzlich gut zugänglich. Die Stu- 
dienlage hierzu ist jedoch verglichen mit der zur Epistaxis we-
niger umfangreich, was womöglich auch dem Umstand ge-
schuldet sein könnte, dass diese Läsionen – bis auf mögliche 
leichtere Blutungen, wie bei unserer Patientin – vornehmlich 
als ästhetisches Problem angesehen werden. 

Die ersten erfolgreichen Laserbehandlungen wurden bereits 
in den 1980er Jahren mit dem Argon-Laser beschrieben (12, 
13). Aufgrund möglicher Narbenbildung wird von dessen 
Anwendung bei vaskulären Läsionen jedoch inzwischen ab-
geraten, wie auch von ablativen Lasersystemen (14). Dies 
hängt auch mit der Beschreibung der selektiven Photother-
molyse (15) und der darauffolgenden Entwicklung der Farb- 
stofflaser zusammen, mit welchen eine wesentlich schonen-
dere Therapie mit deutlich geringerer Schädigung des umge-
benden Gewebes und der darüberliegenden Epidermis er-
möglicht wurde. Beim Morbus Osler mit seinen häufig multi-
plen benachbarten Läsionen werden die Vorteile der nicht- 
ablativen Laser gleich in mehrfacher Hinsicht relevant: zum 
einen könnte bei Verwendung des Argon- oder CO2-Lasers 
eine insgesamt verhältnismäßig große Wundfläche entste-
hen. Zum anderen könnte es vor allem bei wiederholter An-
wendung im Rahmen von Rezidiven an Lokalisationen wie 
dem Lippenrot durch Narbenbildung und -kontraktion 
schlimmstenfalls zu einer Funktionseinschränkung kom-
men. In den vorhandenen Studien wurde grundsätzlich ein 
gutes Ansprechen auf gepulste Farbstofflaser (16, 17) sowie 
Nd:YAG-Laser (18, 19), zum Teil in Kombination mit »In-
tensed Pulse Light« (IPL) (20) beschrieben. Fernandez et al. 
berichten zudem über ein langfristig gutes Therapieanspre-

Abb. 4: Befund 5 Jahre nach der 1. Laserbehandlung und 3,5 Jahre 
nach der 2. Laserbehandlung

TabelleTabelle

Curaçao-Kriterien zur Diagnostik des Morbus Osler 
(mod. nach 8)

Epistaxis 

Teleangiektasien

Heredität (mind. 1 Verwandter 1. Grades betroffen)

Viszerale Beteiligung

– ≥ 3 von 4 Kriterien erfüllt: Gesicherte Diagnose
– 2 von 4 Kriterien erfüllt: Klinischer Verdacht
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chen mit Rezidivfreiheit ihrer 3 Patienten über einen Fol-
low-up-Zeitraum von 2 Jahren (20). Analog zu anderen Ge-
fäßläsionen wird von Cheung et al. der Einsatz des Nd: 
YAG-Lasers aufgrund der größeren Eindringtiefe vor allem 
für erhabene beziehungsweise großvolumige Läsionen emp-
fohlen (18). Eine Empfehlung für Laser im »near-infrared«- 
Bereich (Dioden- oder Nd:YAG-Laser) findet sich auch in der 
aktuellen S2K-Leitlinie zur Lasertherapie der Haut (21). Auch 
bei unserer Patientin fiel die Wahl deshalb und aufgrund un-
serer langjährigen positiven Erfahrungen an zahlreichen Pa- 
tienten mit Morbus Osler oder mit Lippenrandangiomen auf 
den langgepulsten Nd:YAG-Laser. 

Schlussfolgerung
Zusammenfassend lässt sich festhalten, dass durch den Ein-
satz des gepulsten Nd:YAG-Lasers auch bei multiplen Angi- 
omen im Lippenbereich im Rahmen eines Morbus Osler ex-
zellente Ergebnisse erzielt werden können. Die nicht-ablative 
Lasertherapie überzeugt durch geringe Invasivität sowie gute 
Verträglichkeit und kann bei Rezidiven auch mehrfach wie-
derholt werden. Dies kann nicht nur in ästhetischer Hinsicht, 
sondern vor allem auch zur Vermeidung von Blutungen der 
Läsionen die Lebensqualität der Betroffenen verbessern. 

Auch wenn die Patienten sich durch ihre bisherige Leidensge-
schichte zum Teil bereits darüber im Klaren sind, empfiehlt 
es sich, sie für eine realistische Bewertung des Behandlungs-
ergebnisses auf das mögliche Auftreten von Rezidiven oder 
auch neuen Läsionen (sowohl mit als auch ohne Therapie) 
hinzuweisen.

Da die Erstvorstellung fast immer im ambulanten Bereich er-
folgt und gleichzeitig nicht bei allen Betroffenen eine positive 
Familienanamnese vorliegt, kommt insbesondere Dermato-
logen und HNO-Ärzten eine wichtige Rolle in der Diagnose-
stellung zu (22). Um möglichst alle Betroffenen einer umfas-
senden Abklärung zuzuführen, sollte erfragt werden, ob be-
reits ein Screening auf viszerale Beteiligung erfolgt ist, und 
dieses, wenn nicht, gegebenenfalls veranlasst werden.
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