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1. Definition 
 
Hämangiome des Säuglings- und Kleinkindalters sind echte proliferierende vaskuläre 

Tumoren. Sie zeichnen sich aus durch eine dreiphasige Abfolge von Wachstum, 

Stillstand und obligater Regression und müssen von den Fehlbildungen des 

Gefäßsystems  -  arteriell, venös, lymphatisch oder kombiniert  -  abgegrenzt werden 

[9,13,18-20,23]. Letztere sind keine echten vaskulären Neoplasien, sondern 

Malformationen ohne akute Proliferationstendenz, allerdings auch ohne wesentliche 

Spontanregression. Im Hinblick auf das zu wählende Vorgehen, aktiv oder 

abwartend, ist eine möglichst frühzeitige Unterscheidung zwischen Hämangiom und 

vaskulärer Malformation erforderlich. 

 

 

2. Epidemiologie und Klinik 
 

Säuglingshämangiome sind häufig; sie sind bei 8 – 12 % aller Säuglinge zu finden, 

bei Frühgeborenen mit einem Geburtsgewicht unter 1 kg in bis zu 22 %. Das 

weibliche Geschlecht ist bevorzugt betroffen (3–5:1) [5,9,13,19,20,35]. 

 

Hämangiome können zwar schon bei Geburt vorhanden sein, treten jedoch am 

häufigsten erst in den ersten Tagen oder Wochen nach der Geburt auf und zeigen 

etwa zur Hälfte Vorläuferläsionen, wie umschriebene Teleangiektasien, anämische, 

rötliche oder bläuliche Makulae oder Naevus flammeus-artige Veränderungen.  

 

Während der folgenden Wachstumsphase proliferiert das Hämangiom 

unterschiedlich rasch; die Wachstumsphase dauert meist 3 – 9, in Einzelfällen bis zu 

18 Monate. Das Wachstum kann in einer Flächenausbreitung, in exophytischem 

Wachstum oder in endophytisch subkutaner Proliferation bestehen, häufig sind auch 

Kombinationen.  

 

Die Wachstumsphase wird gefolgt von einer Stillstandsphase, der sich obligat die 

Rückbildungs- oder Regressionsphase anschließt. Diese ist meistens bis zum 7. bis 

9. Lebensjahr abgeschlossen, insbesondere bei kleinen Hämangiomen wird nicht 

selten eine vollständige Abheilung ohne Residuen gesehen.  



 

Bei größeren Hämangiomen bleiben häufig Teleangiektasien, atrophische, vermehrt 

fältelbare Haut, Hyper- oder Hypopigmentierungen oder auch wammenartige 

Faltenbildungen aus fibrös-lipomatösem Gewebe zurück. Diese Residuen sind um so 

ausgeprägter, je größer das Hämangiom vor dem Eintritt in die Stillstands- und 

Regressionsphase war [5,7,9,13,14,19,20,35,36].  

 

 

3. Komplikationen durch Hämangiome 
 

Bei nicht rasch progredienten und weniger ausgedehnten Säuglingshämangiomen, 

insbesondere bei Stamm- und Extremitätenlokalisation, ist in der Regel nicht mit 

Komplikationen zu rechnen. 

 

Bei Hämangiomen im Gesicht sind, je nach Ausdehnung und Größe des 

Hämangioms, die verbleibenden Residuen (s. o.) oft ästhetisch störend. 

Insbesondere in dieser Lokalisation ist es daher wichtig, durch aktive Behandlung 

möglichst früh die Stillstands- oder Regressionsphase einzuleiten. 

 

Bei peri- oder intraorbitaler Lokalisation der Hämangiome kann die Behinderung der 

Augenöffnung zu irreversibler Amblyopie führen. Darüber hinaus beinhalten peri- 

oder intraorbital lokalisierte Hämangiome die Gefahr einer Bulbuskompression mit 

Anisometropie und Astigmatismus, ebenfalls im Extremfall mit der Konsequenz der 

Erblindung. Frühzeitige Kooperation mit einem pädiatrisch erfahrenen Augenarzt ist 

hier anzuraten [20,22]. 

 

Periorale Lokalisation kann zu Behinderung bei der Nahrungsaufnahme, zu 

dauerhaften Deformierungen der Lippen sowie zu Unterkiefer- und 

Zahnstellungsanomalien führen. Ähnliches gilt für die Nase mit der Konsequenz von 

Nasenskelettanomalien oder Verlegung der Nasenatmung. An den Ohren führen 

stark vaskularisierte Hämangiome nicht selten zu Hypertrophie des Ohrwachstums 

und Knorpeldeformierungen [36]. 

 



Im Anogenitalbereich lokalisierte Hämangiome scheinen eine besonders 

ausgeprägte Tendenz zur Ulzeration zu besitzen und führen damit zu Komplikationen 

wie Blutungen, Infektionen, Schmerzen und Dermatitiden.  

 

Sehr große und ausgedehnte Hämangiome mit oder ohne Ulzeration können zu 

Kreislauf-, Blutungs- und Gerinnungskomplikationen führen, hier muss enge 

Zusammenarbeit mit dem Pädiater erfolgen. 

 

Vor allem subkutan bzw. diffus infiltrierende Hämangiome im zentrofazialen Bereich 

(insbesondere Lippenhämangiome und die sog. Cyrano-Hämangiome der Nase) 

zeigen oft eine unbefriedigende Involutionstendenz und erfordern häufiger als andere 

Hämangiome frühzeitig operative therapeutische Maßnahmen [36].  

 

Zusammengefasst können daher folgende Hämangiome als Problemhämangiome 

definiert werden, welche meist eines aktiven Vorgehens bedürfen: 

Hämangiome des Gesichtes, insbesondere im Periorbital-, Perioral- und Ohrbereich, 

Hämangiome der Lippen und der Nase sowie Hämangiome im Anogenitalbereich.  

 

 

4. Diagnostik 
 

Die Diagnostik bei Hämangiomen hat in erster Linie zwei Hauptfragen zu klären: 

Liegt ein echtes Hämangiom oder eine vaskuläre Fehlbildung vor? Bei Vorliegen 

eines Hämangioms: Befindet sich das Hämangiom noch in seiner Proliferationsphase 

oder ist bereits die Stillstands- oder Regressionsphase eingetreten? Bei bestimmten 

Hämangiomen ist darüber hinaus eine weiterführende Diagnostik zum Ausschluss 

von Organkomplikationen erforderlich.  

 

4.1. Abgrenzung Hämangiom – vaskuläre Fehlbildung 

 

Im Unterschied zu Hämangiomen sind vaskuläre Fehlbildungen bereits bei Geburt 

angelegt, müssen zu diesem Zeitpunkt jedoch noch nicht klinisch manifest sein. Sie 

werden häufig erst im späteren Lebensalter aufgrund zunehmender Gefäßektasie 

klinisch erkennbar. Einige wichtige Differenzierungskriterien zwischen kindlichen 



Hämangiomen und vaskulären Fehlbildungen sind in Tabelle 1 aufgeführt. Anhand 

der dort beschriebenen Kriterien kann eine Differenzierung zwischen Hämangiomen 

und vaskulärer Fehlbildung versucht werden [9,20,36].  

 

Tabelle 1: Abgrenzung Hämangiom – vaskuläre Fehlbildung (nach [20]) 

 

Kindliche Hämangiome Vaskuläre Fehlbildungen 

Entstehng in der 1.-4. Lebenswoche, 

Größenzunahme in den ersten 12 

Monaten 

Bei Geburt angelegt, oft erst spätere 

Manifestation 

Obligate Regressionsphase Keine Regressionstendenz, eher 

zunehmende Ektasie bei fehlender 

echter Progression 

Meist nicht vollständig ausdrückbar Oft ausdrückbar, Umfangs- und 

Längendifferenzen, 

Temperaturdifferenz 

Histologisch Proliferation von 

Endothelzellen 

Mastzellen vermehrt 

Histologisch ektatische Gefäße, 

Gefäßverschlüsse, 

variable Wanddicke oder gestörter 

Wandaufbau 

Blutfluss hoch Blutfluss meist niedrig, bei AV-Fisteln 

hoch 

Muskel- und Skelettbeteiligung selten Muskel- und Skelettbeteiligung häufig. 

 

Insbesondere bei Vorläuferläsionen oder Naevus-flammeus-artigen Veränderungen 

kann häufig zum Zeitpunkt der ersten Feststellung keine endgültige Entscheidung 

zwischen Hämangiom (H) und vaskulärer Fehlbildung (VF) getroffen werden. Hier 

sind kurzfristige klinische Kontrollen zur Beobachtung des Proliferationsverhaltens 

der Veränderung erforderlich.  

 

Mit das wichtigste diagnostische Instrument ist hierbei die Anamnese. Ein typischer 

Ablauf von Initialläsion, Wachstums- und Regressionsphase schließt eine vaskuläre 

Fehlbildung nahezu aus. 



Hilfreich für die Unterscheidung zwischen H und VF können drei Fragen (nach Waner 

und Suen, [36]) sein: 

- War die Veränderung bei Geburt vorhanden?  Ja: eher VF, nein: eher H 

- Ist sie größer geworden?  Ja: eher H, nein: eher VF 

- Ist sie kleiner geworden?  Ja: eher H, nein: eher VF 

 

4.2 Einteilung der Hämangiome je nach Entwicklungsphase:  

 

Auch hier ist die Anamnese entscheidend wichtig. Häufig können die Eltern eine 

klare Aussage treffen, ob das Hämangiom noch wächst oder bereits in die 

Stillstands- oder Regressionsphase eingetreten ist. In Zweifelsfällen sind auch hier 

kurzfristige klinische Kontrollen mit genauer Vermessung und Fotodokumentation 

angezeigt. Auch in Bezug auf die Festlegung des weiteren Vorgehens hat sich eine 

Einteilung der Hämangiome nach klinischen Kategorien bewährt:  

 

- Initiale Hämangiome (<5 mm), 

- plan-flächige H. (teleangiektatisch im Hautniveau oder plaqueartig erhaben), 

- segmentale H. (häufig mit assoziierter Organbeteiligung),  

- kutan-knotige H. (klassische sog. Erdbeerhämangiome ohne aktuell 

nachweisbaren subkutanen Anteil),  

- kombinierte H. (flächiger oder knotiger kutaner Anteil + subkutaner Anteil),  

- rein subkutane Hämangiome (ausgeprägte subkutane Infiltration, oberflächlich 

lediglich vereinzelte Gefäße).  

 

Den jeweiligen Kategorien ist dann wiederum die aktuelle Wachstumsphase 

(Proliferation, Stillstand, Regression) zuzuordnen.  

 

4.3 Sonographische Diagnostik:  

 

Die moderne Sonographie mit 7,5- oder 10-Megahertz-Geräten, insbesondere auch 

die farbkodierte Duplexsonographie, erlaubt wertvolle zusätzliche Aussagen sowohl 

über die Ausdehnung als auch über die Vaskularisierung der Hämangiome. Lässt 

sich ein klinisch unkompliziertes Hämangiom durch Anamnese und Untersuchung 

ausreichend einordnen, ist sicherlich nicht in jedem Fall eine Sonographie 



erforderlich. Insbesondere bei größeren Hämangiomen und der Frage, ob sich diese 

noch in der Wachstumsphase befinden, ist die sonographische Untersuchung 

hilfreich. Wird sonographisch eine starke Vaskularisation nachgewiesen, ist dies 

einen deutlichen Hinweis, dass sich dieses Hämangiom noch in der 

Wachstumsphase befindet. Andererseits bedeutet eine geringe oder im Verlauf 

deutlich abnehmende Vaskularisation, dass sich das Hämangiom trotz vielleicht 

klinisch fraglicher Rückbildung in der stabilen bzw. am Übergang in die 

Regressionsphase befindet. Hiervon sind u. U. therapeutische Konsequenzen 

abzuleiten. Auch zur Planung vor operativer oder intraläsionaler Lasertherapie ist die 

Sonographie gut geeignet [15,24]. 

 

4.4 Weiterführende diagnostische Maßnahmen: 

 

Bei komplizierten oder lebensbedrohlichen Hämangiomen, vor allem solchen in den 

o. g. Problemlokalisationen, können in Einzelfällen weiterführende Untersuchungen 

wie Magnetresonanz- oder Computertomographie bei Verdacht auf Knochen-, 

Augen- oder ZNS-Beteiligung oder Angiographien zur Frage einer möglichen 

Embolisation erforderlich werden. Insbesondere bei diesen komplizierten 

Hämangiomen ist ein frühzeitiger interdisziplinärer diagnostischer und 

therapeutischer Ansatz wichtig. 

 

Ausgedehnte Hämangiome der unteren Gesichtshälfte können ein Hinweis auf 

Mitbeteiligung der Atemwege sein, hier sind besonders engmaschige Kontrollen 

erforderlich. Darüber hinaus ist bei ausgedehnten Hämangiomen im 

Kopf/Halsbereich auch an das sog. PHACES-Syndrom (Tab. 2) zu denken, eine 

entsprechende pädiatrische Diagnostik ist hier zu empfehlen. 

 

Bei flächigen oder ausgedehnten teleangiektatischen Hämangiomen des 

Lumbosakralbereiches muss an das Vorliegen weiterer Fehlbildungen gedacht 

werden. Die gefährlichste hiervon ist die spinale Dysraphie, da sie zu spätmanifesten 

Lähmungserscheinungen führen kann. Auch hier ist eine frühzeitige bildgebende 

Diagnostik angezeigt [35]. 

 



Beim multiplen Hämangiomen der Haut kann eine diffuse neonatale 

Hämangiomatose vorliegen, auch hier ist die frühzeitige Zusammenarbeit mit dem 

Pädiater zum Ausschluss behandlungsbedürftiger Organhämangiome erforderlich. 

Tabelle 2 fasst die assoziierten Erkrankungen bei Hämangiomen zusammen (nach 

[35]). 

 

 

 

Tabelle 2: Assoziierte Erkrankungen bei Hämangiomen (nach [35]) 

 

 

Diffuse neonatale Hämangiomatose Beteiligung von Haut, Leber, Lunge, ZNS, 

Gastrointestinaltrakt; 

Herzversagen, Blutungen 

PHACES-Syndrom Posterior fossa malformations 

Hemangiomas (plaque-like facial) 

Arterial anomalies 

Cardiac anomalies, aortal coarctation 

Eye anomalies 

Sternal clefts / supraumbilical raphe 

Lumbosakrale Hämangiome Okkulter spinaler Dysraphismus 

Hämangiome im ‘Bartbereich’ Subglottische Hämangiome 

Hämangiome über der Parotis Einwachsen in die Drüse, 

Gehörgangsverlegung, Knochendefekte der 

Mandibula 

Kasabach-Merritt-Syndrom Bei kaposiformen Hämangioendotheliomen 

und büschelartigen Angiomen: 

Thrombozytopenie, Verbrauchskoagulopathie

 

 

 

 
 



5. Therapie 
 

Da die Säuglingshämangiome prinzipiell selbstlimitierte Tumoren sind, welche eine 

obligate Regressionsphase besitzen, muss die Indikation zum aktiven 

therapeutischen Vorgehen individuell gestellt werden. 

 

Generell gilt, dass Hämangiome in sog. Problemzonen (Definition s. o.) einer 

möglichst frühen Behandlung unterzogen werden sollten, um möglichen 

Komplikationen vorzubeugen.  

Bei kleinen, unkomplizierten Hämangiomen in unproblematischer Lokalisation an 

Stamm und Extremitäten kann eine frühe Behandlung erwogen werden, um 

Komplikationen durch stärker proliferierende Hämangiome vorzubeugen. Es kann 

jedoch auch eine abwartende Haltung vertreten werden; dies insbesondere, da eine 

randomisierte Studie gezeigt hat, dass durch eine frühzeitige Lasertherapie aller 

initialen Hämangiome sowie deren Vorläuferläsionen im Vergleich zu einer 

unbehandelten Kontrollgruppe keine wesentlichen Vorteile zu erzielen waren [1].  

Bei ausgedehnten, stärker proliferierenden oder bereits mit Komplikationen 

behafteten Hämangiomen sollte eine Behandlung angestrebt werden, wenn dies 

erfolgversprechend und ohne schwerwiegende Nebenwirkungen möglich ist.  

 

Bei Hämangiomen, die ihre Stillstands- oder Regressionsphase erreicht haben, ist in 

der Regel eine abwartende Haltung zu empfehlen, da durch weitere Therapien in 

diesem Stadium meist keine Verbesserung des auch nach Spontanregression zu 

erwartenden kosmetischen Ergebnisses möglich ist. Wenn durch diese Hämangiome 

jedoch akute Komplikationen zu befürchten sind oder durch ausgedehnte 

Ulzerationen im Rahmen der Regressionsphase Schmerzen und Superinfektion 

aufgetreten sind, ist eine Therapie anzustreben.  

 

5.1 Lasertherapie:  

 

Der Einsatz der Laser- oder Intense-Pulsed-Light (IPL)-Therapie, insbesondere der 

blitzlampengepumpten Farbstoff-Laser (FPDL), hat weite Verbreitung bei der 

Therapie von Hämangiomen gefunden. Insbesondere bei initialen Hämangiomen, 

planen oder großen flächigen Hämangiomen sowie den klassischen kleinknotig-



kutanen Hämangiomen ohne wesentlichen subkutanen Anteil ist die Lasertherapie 

gut wirksam. Die Behandlung ist einfach, meist rasch und ohne anästhesierende 

Maßnahmen durchführbar. Nebenwirkungen sind sehr selten. Gelegentlich werden 

Bläschen und Krusten gesehen, die obligate Blauschwarzverfärbung durch 

Koagulation von Blutgefäßen verschwindeet innerhalb von 14 Tagen.  

Durch ein- oder mehrfache Behandlung lässt sich das Behandlungsziel, d. h. eine 

Verhinderung der weiteren Progression und/oder die Induktion der 

Regressionsphase, in der weit überwiegenden Zahl der initialen und klassischen 

kleinknotig-kutanen Hämangiome erreichen. Subkutane Hämangiome sind dieser 

Behandlung weniger gut zugänglich. Insbesondere bei ausgedehnten, rasch 

proliferierenden, kutan-subkutanen Veränderungen ist die FPDL-Lasertherapie meist 

wenig wirksam, eine ein- bis zweimalige oberflächliche Behandlung führt jedoch in 

einzelnen Fällen zur Induktion der Regressionsphase auch des subkutanen Anteils 

und kann daher vor der Durchführung invasiverer therapeutischer Maßnahmen 

erwogen werden [11,12,25,28]. 

 

Die Nd:YAG-Laser ermöglichen aufgrund ihrer tieferen Koagulationswirkung von 5 – 

7 mm eine aggressivere Therapie. Diese kann sowohl perkutan unter Eis- oder 

Eiswasserkühlung als auch intraläsional über Quartzfasern durchgeführt werden. 

Hierzu ist allerdings meist eine Allgemeinnarkose erforderlich. Bei komplizierten 

Läsionen empfiehlt sich eine intraoperative Ultraschallkontrolle. Nach anfänglich 

ausgeprägter Schwellungsphase lassen sich häufig gute Remissionen induzieren; 

auch zur Reduktion des Hämangiomvolumens vor einem geplanten operativen 

Eingriff ist diese Methode gut einsetzbar [10,17,20,24,30,37]. 

 

5.2 Kryotherapie 

 

Die Kryotherapie, insbesondere im Kontaktverfahren, ist für die Behandlung von 

initialen und kutan-knotigen Hämangiomen ebenfalls etabliert. Nebenwirkungen wie 

Narben sind bei sachgerechtem Einsatz selten, die exsudative Phase mit Blasen und 

Krusten ist jedoch stärker ausgeprägt als bei der Lasertherapie. Durch die während 

der Vereisung mögliche Kompression lassen sich insbesondere dickere 

Hämangiome effektiv und rasch behandeln. Bei sachgerechter Durchführung der 



Kryotherapie sind die Ergebnisse denen nach Lasertherapie vergleichbar  

[4,20,29,40]. Für flächige Hämangiome ist diese Methode ungeeignet. 

 

5.3 Operative Therapie 

 

Die Exzision, stellt die einzig definitive Behandlungsmöglichkeit eines Hämangioms 

dar. Insbesondere wenn Komplikationen drohen, eine operative Entfernung gut 

möglich ist und die obligate Narbe keine ästhetische oder funktionelle 

Beeinträchtigung darstellen wird, ist eine Operation indiziert. Vor allem bei subkutan 

infiltrierenden Hämangiomen im Nasen- und Lippenbereich ist die (Teil-) Exzision mit 

oder ohne vorherige Volumenreduktion durch den Nd:YAG-Laser häufig die einzig 

erfolgversprechende Therapiemöglichkeit [10,13,20].  

 

5.4 Therapeutische Alternativen  

 

Als etabliert kann auch der Einsatz von embolisierenden Verfahren, z. B. mit 

sklerosierenden oder verklebenden Agentien wie Polidocanol oder Fibrinkleber, 

gelten. Zu beachten sind hier jedoch insbesondere bei ausgedehnten Hämangiomen 

die venöse und arterielle Zu- und Abflusssituation. Im Zweifelsfall ist hier eine 

interdisziplinäre Zusammenarbeit mit interventionellen Radiologen und entsprechend 

erfahrenen Kinderchirurgen anzustreben [20,34,38,39].  

 

Für ausgedehnte Hämangiome, insbesondere in peri- und intraorbitaler Lokalisation, 

wurde auch die Spickungstherapie mit oxidierenden Metallen wie Kupfer oder 

Magnesium mit gutem Erfolg beschrieben. Auch hierfür ist ein interdisziplinärer 

Ansatz in spezialisierten Zentren erforderlich [21,31,33].  

 

Für umschriebene Hämangiome wurde alternativ oder in Kombination die 

intraläsionale Injektion von Glukokortikosteroid-Kristallsuspension beschrieben. Hier 

sind allerdings Komplikationen wie Kristallembolisationen möglich. Die Anwendung 

ist nur Erfahrenen zu empfehlen [3,16].  

 

 



Eine adjuvante, im Einzelfall auch alleinige, topische Therapie mit potenten 

Glukokortikoid-Cremes wurde für flache periorbitale Hämangiome beschrieben [6].  

 

5.5 Systemische Therapieverfahren 

 

Bei großen, rasch proliferierenden und/oder komplizierten Hämangiomen sind nicht 

selten systemische Therapiemaßnahmen erforderlich. Bewährt hat sich der Einsatz 

von Glukokortikoiden in einer Dosierung von 2 – 3 mg Prednisolonäquivalent/kg KG 

(in Einzelfällen bis 5 mg/kg KG möglich). Die Ansprechrate liegt bei 60 – 70 %, die 

Therapie ist meist langfristig über Wochen und Monate bei langsamer Dosisreduktion 

erforderlich. Sehr häufig wird dabei eine reversible Wachstumsverzögerung des 

Säuglings beobachtet, ferner sind Immunsuppression, Hypertension und 

gastrointestinale Probleme zu bedenken. Eine solche systemische Therapie bedarf 

der Zusammenarbeit mit dem Pädiater [5,26,35].  

 

Bei lebensbedrohlichen Hämangiomen, welche auf eine Glukokortikoid-Therapie 

nicht ansprechen, wurde der Einsatz von Interferon-alpha beschrieben. Die 

Dosierung beträgt hier 3 Mio U/m² KOF pro Tag. Nebenwirkungen wie Irritabilität, 

Neutropenie und Erhöhung der Leberenzyme sind häufig. Die gefürchtetste 

Komplikation ist die spastische Diplegie, welche in bis zu 20 % der Patienten 

beobachtet wurde und in Einzelfällen irreversibel sein kann. Auch diese Therapie ist 

über Monate erforderlich und ist derzeit als ultima ratio anzusehen [2,8,27,32]. 

 

 

6. Nachsorge 
 

Das Ziel jeder Therapie ist nicht die komplette Rückbildung des Hämangioms, 

sondern die Induktion der Stillstands- oder Regressionsphase und damit die effektive 

Verhütung von Akut- und Spätkomplikationen.  

 

Je nach Lokalisation und Ausdehnung des Hämangioms verbleiben nicht selten 

ästhetisch und/oder funktionell unbefriedigende Restzustände. Für diese 

Veränderungen sollte nach weitgehendem Abschluss der Regressionsphase des 

Hämangioms ein Therapieplan erstellt werden, der es im Idealfall ermöglicht, 



insbesondere in sichtbaren Bereichen der Haut sitzende Hämangiomreste bis zum 

Eintritt des Kindes in die Schule zu beseitigen.  

 

Bei Hämangiomresten oder fibrös-lipomatösen Lappenbildungen ist in erster Linie 

eine Exzision empfehlenswert.  

 

Bei verbliebenen Teleangiektasien ist der Einsatz der Lasertherapie zweckmäßig, z. 

B. des Argon-Lasers, des 532 nm-frequenzverdoppelten Nd:YAG-Lasers oder der 

blitzlampengepulsten Farbstoff-Laser. Stärker kalibrige teleangiektatische Gefäße 

lassen sich mit gutem Erfolg mit den modernen, länger gepulsten Nd:YAG-Lasern 

behandeln.  

 

Hyperpigmentierungen sind nicht selten einer Behandlung mit den ultrakurzgepulsten 

Lasergeräten (Q-switch-Rubin-Laser, Q-switch-Nd:YAG-Laser) zugänglich.  

 

Bei Narbenbildungen, z. B. nach Ulzeration, sind die etablierten Verfahren der 

Narbentherapie (Dermabrasion, Laserabrasion etc.) einsetzbar. 
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