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1 Einleitung  

 

 

1.1 Krankheitsbild: Morbus Osler 

Der Morbus Osler, auch bekannt als hereditäre hämorrhagische Teleangiektasie 

(HHT),  ist eine autosomal-dominant vererbte Krankheit mit einer unvollständigen 

Penetranz von 97% und unterschiedlich starker Ausprägung bzw. unterschiedli-

cher Symptomatik bei den einzelnen Patienten.  

Der Morbus Osler ist mit einer Prävalenz von 1/5000 – 1/16000 in Europa, den 

USA und Japan mit starken regionalen Unterschieden zwar eine seltene erbliche 

Erkrankung, er kann allerdings zu vielseitigen und schweren Komplikationen füh-

ren (2, 11, 14, 22, 47, 54, 57, 65).  

 

Durch unterschiedliche Gendefekte kommt es beim Morbus Osler zur Ausbildung 

arteriovenöser Malformationen (AV-Malformationen) in der Lunge, im zentralen 

Nervensystem (ZNS), in der Leber, im Gastrointestinaltrakt und in der Haut und 

den Schleimhäuten (Teleangiektasien) (1, 7, 9, 11 - 14, 24 - 26, 59, 63, 72, 73).  

Das aus diesen Veränderungen resultierende klinische Bild kennzeichnet sich ins-

besondere durch häufige Blutungen aus den Schleimhäuten, vor allem der Nase.  

Erste Manifestation des Morbus Osler ist meist die Epistaxis, die bei ca. 50% der 

Patienten vor dem 20. Lebensjahr auftritt. Im Krankheitsverlauf kommt es bei 78-

96% der Patienten zu einer Epistaxis (2, 4, 15, 22, 26, 27, 58). 

Eine weitere, häufige Manifestation des Morbus Osler ist die Ausbildung intestina-

ler Teleangiektasien. 25-30% der betroffenen Patienten werden durch Darmblu-

tungen symptomatisch, die sich in einem Großteil der Fälle in einer Eisenmangel- 

anämie äußern. In selteneren Fällen kann es aber auch zu akuten Blutungen 

kommen (22, 24 - 26, 44, 59, 63, 66).  

An zerebralen Malformationen erkranken ca. 23% der Patienten, wobei es hier 

unterschiedliche Formen der Malformation gibt, z.B. arteriovenöse Shunts, ka-

vernöse Malformationen, venöse Anomalien oder Teleangiektasien (1, 7,  9, 13, 22, 24 - 

26, 63, 66). 



 5 

Bei 10-50 % der Osler-Patienten kommt es zur Ausbildung pulmonaler arteriove-

nöser Shunts (22, 24, 27, 43, 44, 46, 59, 74). 

 

 

 

1.2 Pulmonale Beteiligung 

Die pulmonale Manifestation des Morbus Osler betrifft die Vasa publica der Lunge, 

also die Pulmonalgefäße, die für die Gasversorgung des gesamten Körpers zu-

ständig sind. Sie gehören zum kleinen Kreislauf und entspringen als Truncus pul-

monalis unmittelbar aus dem rechten Herzen. Eingebettet in das peribronchiale 

Gewebe folgen sie den Aufzweigungen des Bronchialbaumes bis zu den Alveolen 

und führen sauerstoffarmes Blut. In den Wänden der Alveolen teilen sie sich in  

eine Kapillarstrombahn zum Gasaustausch, in der Sauerstoff in das Blut aufge-

nommen und Kohlenstoffdioxid aus dem Blut abgegeben wird. Anschließend wird 

das oxygenierte Blut über interlobuläre und intersegmentale Venen, die dann in 

die Vena pulmonalis dexter et sinistra münden, zum linken Vorhof geleitet (53, 64). 

 

Unter physiologischen Bedingungen nimmt der Großteil des Blutes im kleinen 

Kreislauf am alveolären Gasaustausch teil. Ein geringer Teil des Blutes von ca. 

2% passiert jedoch das Kapillarbett auch beim gesunden Menschen aufgrund von 

arteriovenösen Shunts nicht (53).  

Bei diesen Shunts handelt es sich um Gefäßkurzschlüsse zwischen Pulmonalarte-

rien und Pulmonalvenen, die einen Teil des Blutes vor Erreichen des Kapillarbet-

tes zurück zum Herzen leiten. Es resultiert eine Minderperfusion des Kapillarbetts 

mit herabgesetzter Oxygenierung des Blutes und verringerter Abgabe von Kohlen-

stoffdioxid. So gelangt sauerstoffarmes Blut in die Pulmonalvenen und in den arte-

riellen Körperkreislauf und reduziert dort beim Gesunden den Sauerstoffpartial-

druck um 5-8 mmHg (3, 6 - 10, 18, 20, 21 - 23, 28 - 30, 53, 55, 60).  

 

Die pulmonale Manifestation des Morbus Osler kennzeichnet sich durch ein ver-

mehrtes Vorkommen dieser arteriovenösen Shunts, auch als „arteriovenöse Mal-

formationen“ bezeichnet, die beim Morbus Osler eine erhebliche Größe erreichen 

können. Es handelt es sich um Rechts-Links-Shunts, die einfach aufgebaut sein 
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können, indem sie aus nur einer zuführenden Arterie, einer ableitenden Vene und 

einem aneurysmatisch erweiterten Zwischenstück bestehen.  Der Aufbau kann 

jedoch auch komplex sein und über mehrere speisende und ableitende Gefäße 

verfügen (3, 4, 12 - 14, 20, 32, 33, 40, 50,  70, 76, 77, 80).  

Abhängig von der Größe und Anzahl der Shunts beim Morbus Osler kann ein gro-

ßes Blutvolumen an der Kapillarstrombahn und somit am Gasaustausch vorbeige-

leitet werden, was eine relevante Verringerung des arteriellen Sauerstoffpartial-

druckes und eine Erhöhung der Kohlenstoffdioxidkonzentration im Blut zur Folge 

hat. Klinisch äußern sich die arteriovenösen Shunts dann je nach Größe und An-

zahl in Form von Dyspnoe, Zyanose und Leistungsminderung. Bei lange beste-

henden Shunts kommt es zu Trommelschlegelfingern als Zeichen des reduzierten 

Sauerstoffpartialdrucks im Blut (1, 7, 9, 16, 18,  21 - 25, 36, 40 - 42, 45, 49, 52, 56, 77).  

  

Durch großkalibrige Shunts kann es neben Störungen des Gasaustausches zu 

weiteren Komplikationen kommen, da durch die Kurzschlüsse eine weitere wichti-

ge Funktion des Kapillarbettes, die Filterfunktion, ausgeschaltet wird. So können 

Blutgerinnsel und Bakterien ungehindert im Sinne paradoxer Embolien den Lun-

genkreislauf passieren und im großen Kreislauf zu Infarkten und Abszessen in 

Gehirn und viszeralen Organen führen (1, 4, 7, 13, 15, 26, 58, 61, 65). Ein Zusammenhang 

zwischen diesen Komplikationen und dem Vorkommen großer Shunts konnte ab 

einem Durchmesser des zuführenden Gefäßes von 3 mm nachgewiesen werden 

(5). Als seltenere Komplikation der Shunts kann es zu Einblutungen in das Lungen-

parenchym, Hämoptysen und einem Hämatothorax kommen (5, 18, 22, 29, 34, 35, 37, 49, 

50, 54, 61 - 63, 73, 76 - 80). 
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1.3 Diagnostik  

Zur Diagnose des Morbus Osler wurden 1997 anhand der klinischen Manifestatio-

nen die Curaçao Kriterien erarbeitet, welche überwiegend mit der alternativen Be-

zeichnung des Morbus Osler, der „Hereditären hämorrhagischen Teleangiektasie“ 

übereinstimmen: 

 

1. Heredität (mindestens ein Verwandter ersten Grades) 

2. Hämorrhagie (spontan und rezidivierend, meist in Form von Epistaxis) 

3. Teleangiektasien an Haut und Schleimhäuten 

4. Viszerale Beteiligung (AV-Malformationen insbesondere der Lunge, der Leber          

    und des Gehirns) 

 

Sind drei der vier Kriterien erfüllt, ist die Diagnose eines Morbus Osler hochwahr-

scheinlich. Bei nur zwei positiven Kriterien ist eine Erkrankung zu vermuten, wäh-

rend bei weniger als zwei erfüllten Kriterien eine Erkrankung unwahrscheinlich ist 

(1, 2, 7, 9, 11 - 15, 22, 45, 49, 57 - 59, 62, 67, 78). 

 

Zur Diagnostik einer pulmonalen Beteiligung des Morbus Osler dienen unter-

schiedliche, teils funktionelle, teils bildgebende Verfahren. Wie Abbildung 1 zeigt, 

haben alle Methoden Vor- und Nachteile, jedoch kann keine der Untersuchungen 

allein alle Kriterien für eine einwandfreie Untersuchung erfüllen, so dass man im 

klinischen Alltag auf eine Ergänzung mehrerer Methoden angewiesen ist. 
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Abb. 1: „Methoden für Screening und Diagnostik von PAVM“ 
            In: Geisthoff, U.W., Schneider, G., Fischinger, J., Plinkert, P.K. 
            Hereditäre hämorrhagische Teleangiektasie (Morbus Osler) 
            HNO 2002; 50:114-128                                                                                                                          

 

 

 

Für das Screening nach pulmonalen arteriovenösen Shunts, beziehungsweise 

zum weiteren Vorgehen im Falle pulmonaler arteriovenöser Shunts und zur Wahl 

weiterer Verlaufskontrollen schlagen Geisthoff et. al. (27) das folgende Schema 

vor: 
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Abb. 2: „Vorschlag für einen Algorithmus zum Management von PAVM“ 
            In: Geisthoff, U.W., Schneider, G., Fischinger, J., Plinkert, P.K. 
            Hereditäre hämorrhagische Teleangiektasie (Morbus Osler) 
            HNO 2002; 50:114-128       
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Im Folgenden sind besonders die zuletzt aufgeführten Verfahren in der Diagnostik, 

die Computertomographie und die Angiographie, von Interesse.   

Beide Methoden bergen relevante Risiken für den Patienten und werden deshalb 

nur nach sorgfältiger Indikationsstellung eingesetzt. 

Als entscheidende Risiken beider Methoden sind die Strahlenexposition und Kon-

trastmittelbelastung des Patienten zu nennen. In der Angiographie kommen Risi-

ken durch Venenpunktion in der Leiste und Manipulation des Katheters in der 

Lungenstrombahn hinzu (19, 51, 65). 

Da die beiden Verfahren eine hohe Sensitivität und Aussagekraft über die Anato-

mie besitzen, müssen sie dennoch regelmäßig zum Einsatz kommen. Die Angio-

graphie wurde dabei in der Diagnostik mittlerweile weitgehend durch die Compu-

tertomographie ersetzt, da die CT vergleichsweise weniger invasiv ist und genaue-

re Informationen liefert. Insbesondere seit Einführung der Spiraltechnik ermöglicht 

die Computertomographie eine hohe Auflösung bei geringer Artefaktanfälligkeit. 

Mittlerweile wird nicht mehr die Angiographie, sondern die Computertomographie 

in der Diagnostik arteriovenöser Shunts zur Diagnostik und Therapieplanung als 

Goldstandard angesehen (7 - 9, 17, 22, 33, 34, 40, 44, 47, 49, 52, 56, 70, 71).  

Schneider et. al. (65) veröffentlichten 2008 eine Studie bezüglich kontrastmittelun-

terstützter MR-Angiographie, die sich allerdings bislang gegenüber der CT und 

Angiographie nicht durchsetzen konnte (4, 13 - 15, 19, 25 - 28, 36, 46, 68). 

 

Bei allen Patienten, die nachweislich an Morbus Osler erkrankt sind, werden le-

benslange Kontrolluntersuchungen als sinnvoll erachtet (12, 13, 17 - 19, 22, 55, 60, 66, 70, 71, 

77, 79). Bei pulmonaler Beteiligung sollten nach aktueller Datenlage bei Patienten 

nach Okklusion eine erste Kontrolle nach ca. 6-12 Monaten und anschließend wei-

tere Kontrollen alle 1-5 Jahre durchgeführt werden (13, 22, 26, 27, 30, 36, 44, 49, 55, 66, 75). 

Faughnan et al. schlagen Kontrollen bei nicht verschlossenen Shunts alle 5-10 

Jahre vor (22), während Ni Bhuachalla et al. 3-5-jährige Kontrollen (57) und Shovlin 

et al. 1-5-jährige  Kontrollen empfehlen (66). 
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1.4 Therapie des pulmonalen M. Osler 

In der Therapie der pulmonalvenösen Shunts unterscheidet man zwei Verfahren: 

die chirurgisch-operative und die angiographisch-interventionelle Therapie. 

 

Da thoraxchirurgisch eine isolierte Ausschaltung eines Shunts nur im Ausnahme-

fall durch Ligatur möglich ist, erfolgt die operative Therapie in Abhängigkeit von 

der Shuntlokalisation und Anzahl entweder in Form einer atypischen Resektion, 

bei der keilförmig oder tangential peripheres Lungengewebe reseziert wird, oder in 

Form von Segmentresektionen bzw. Lobektomien. Eine atypische Resektion kann 

bei peripher gelegenen Shunts durchgeführt werden und bietet den Vorteil, dass 

keine größeren Anteile gesunden Lungengewebes entfernt werden müssen. Zent-

ral gelegene Shunts dagegen erfordern eine Segmentresektion bzw. Lobektomie. 

Nachteile der operativen Therapie sind die stärkere Belastung für den Patienten 

durch Operation und Narkose, der größere Zeitaufwand durch Vor- und Nachbe-

treuung des Patienten und ein breites Spektrum an möglichen Komplikationen. Ein 

weiterer, bedeutender Nachteil ist der Verlust von gesundem Lungengewebe, da 

operativ nur sehr selten ein einzelner Shunt reseziert werden kann (4, 9, 13, 14, 19, 33, 

44, 51, 69). 

 

Aufgrund der Möglichkeit des hochselektiven Ausschaltens von einzelnen Shunts 

und der weit geringeren Gesamtbelastung des Patienten hat die interventionell-

angiographische Therapie die chirurgische Therapie weitgehend abgelöst. Ledig-

lich bei einem sehr dichten Befall eines umschriebenen Lungenareals sollte eine 

operative Therapie diskutiert werden (1, 6, 10, 19, 25, 31, 39, 40, 43 – 45, 51, 70, 75 - 78).  

Bei der interventionell-angiographischen Therapie wird üblicherweise eine Schleu-

se in der Vena femoralis platziert und darüber in Seldinger Technik ein Katheter in 

die Pulmonalisstrombahn eingebracht. Unter Verwendung einer Druckspritze wer-

den Übersichtsaufnahmen angefertigt und anschließend einzelne Gefäße, die von 

besonderem Interesse sind, dargestellt (4, 8, 9, 30, 32, 45, 49, 51, 55). 

Der zu embolisierende Shunt wird sondiert und es werden mehrere selektive Auf-

nahmen in unterschiedlichen Projektionen angefertigt, um Informationen über die 

genaue Angioarchitektur zu erhalten. Je nach Größe und Form des zuführenden 

Gefäßes  stehen unterschiedliche Verschlussmöglichkeiten zur Verfügung. In un-
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serer Klinik werden zum Verschluss größerer zuführender Gefäße Amplatzer Vas-

cular Plugs und zum Verschluss kleinerer Gefäße Coils (Platinspiralen) verwendet.  

Zur Embolisation mittels Amplatzer Vascular Plug wird das zuführende Gefäß 

möglichst weit distal bis unmittelbar vor den Shunt sondiert. Nach angiograpischer 

Lagekontrolle wird ein Amplatzer Vascular Plug durch den Katheter in das zufüh-

rende Gefäß vorgeschoben, der sich innerhalb des Gefäßes automatisch entfaltet 

und so sein eigenes Verrutschen verhindert. Der Amplatzer Vascular Plug begüns-

tigt in dem zuführenden Gefäß eine rasche Thrombosierung und so den zügigen 

Verschluß des Gefäßes.  

Zur Embolisierung kleinerer Gefäße werden in unserer Klinik Coils verwendet, die 

in unterschiedlichen Größen und Formen zur Verfügung stehen. Die Wahl der 

verwendeten Coils richtet sich jeweils nach der Größe und Angioarchitektur des zu 

verschließenden Gefäßes. Über den Diagnostikkatheter wird koaxial ein Mikroka-

theter in das zuführende Gefäß eingebracht und möglichst weit distal sondiert. 

Nach angiographischer Lagekontrolle des Mikrokatheters werden über den Mikro-

katheter Coils unter Durchleuchtung in das zuführende Gefäß eingebracht. Diese 

sind zunächst durch eine Führungshülle länglich konfiguriert und nehmen erst im 

Gefäß ihre gewundene Form an. Sie sollten möglichst dicht gepackt eingebracht 

werden, um stabil im Gefäß zu liegen und um eine rasch eintretende Thrombosie-

rung und so den Verschluss des zuführenden Gefäßes zu erzielen. Ein Verschluss 

des zuführenden Gefäßes ist bei beiden Methoden weit distal anzustreben, um so 

die Ausbildung von Kollateralen distal der Okklusion zu vermeiden (1, 4, 14, 16, 25, 30, 

38, 44, 57, 75).  

 

Nach aktueller Datenlage soll bei Nachweis pulmonaler Shunts eine Behandlung 

ab einem Durchmesser der zuführenden Arterie von 3 mm erfolgen, um die Gefahr 

von schwerwiegenden Komplikationen in Form von paradoxen Embolien mit Infar-

zierungen und Abszedierungen des Gehirns und viszeraler Organe zu vermeiden 

(1 - 9, 13 - 16, 21 – 27, 29, 30, 57, 59, 61 - 63, 76 - 80). Ab dieser Größe konnte ein Zusammenhang 

zwischen dem Vorkommen von Shunts und Komplikationen nachgewiesen wer-

den. Es besteht allerdings auch bei kleineren Shunts theoretisch die Möglichkeit 

von Komplikationen wie septischen Embolien durch fehlende Filterung von Bakte-

rien im Blut in der Lungenstrombahn (5). Da die interventionellen Behandlungser-

gebnisse der Shunts sehr gut sind und durch immer bessere Materialien zur 
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Durchführung der Interventionen wie z.B. Mikrokatheter-Systemen das Risiko peri-

interventioneller Komplikationen bei der Sondierung sehr kleiner Shunts sinkt (5), 

wird aktuell diskutiert, ob eine Behandlung auch schon bei kleineren Shunts, z.B. 

ab einem Gefäßdurchmesser von 2 mm sinnvoll ist (1 - 6, 19, 21 - 25, 38, 44, 46, 59 - 62, 66, 73, 

74, 76 - 80). 

 

 

         

Abb. 3: 42-jährige Patientin mit klinisch diagnostiziertem M. Osler. Subjektiv bestanden eine Belas-

tungsdyspnoe und Leistungsminderung, Z.n. Hirninfarkt. Computertomographisch wurde ein großer 

Shunt im rechten Lungenunterlappen nachgewiesen, der einen Durchmesser des zuführenden 

Gefäßes von ca. 4 mm aufwies. Somit bestand die Indikation zur Okklusion. 

a) Selektive Sondierung und angiographische Darstellung des Shunts im rechten Lungenun-

terlappen zur Beurteilung der Angioarchitektur und Beurteilung der Katheterlage 

b) Einbringen eines selbst expandierenden Amplatzer Vascular Plug weit distal in das zufüh-

rende Gefäß 
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Abb. 4: 57-jährige Patientin mit klinisch diagnostiziertem Morbus Osler. Subjektiv bestanden zum 

Zeitpunkt der Intervention keine Beschwerden. Es wurden in einer ersten Sitzung bereits die größ-

ten Shunts okkludiert. Elektive Shuntokklusion eines verbliebenen, ca. 3 messenden Shunts im 

rechten Lungenunterlappen zur Prävention von Komplikationen. 

a) Selektive Sondierung des zuführenden, Shunt-versorgenden Gefäßes coaxial durch einen 

Mikrokatheter möglichst weit distal, angiographische Lagekontrolle des Mikrokatheters  

b) Kontrolle nach Einbringen der ersten Coils, die sich regelrecht, dicht gepackt in das Gefäß-

lumen legen 

c) Kontrolle nach Einbringen einer ausreichenden Menge an Coils, die nachfolgend zu einer 

raschen Thrombosierung des Gefäßes führen 

 

 

Die interventionell-angiographische Embolisation hat sich als zuverlässige Metho-

de etabliert, die eine erfolgreiche Okklusion in 95-100% der Behandlungen ermög-

licht. Die Komplikationsrate der Embolisationen ist gering. Es kann zu einer loka-

len Pleuritis oder Brustschmerzen kommen. Eine Dislokation von Coils ist äußerst 

selten. Klinisch kann bei den Patienten nach Okklusion der Shunts ein höherer 

Sauerstoffpartialdruck im Blut gemessen werden und die körperliche Belastbarkeit 

ist gesteigert  (4, 6, 9, 14, 15, 19, 21, 25, 30 - 32, 36, 40, 49, 51, 55).  
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1.5 Fragestellung 

Nach aktueller Datenlage sollen pulmonale arteriovenöse Shunts beim Morbus 

Osler mit einem Durchmesser über 3 Millimeter verschlossen werden, da ab die-

sem Durchmesser ein Zusammenhang  zwischen Größe der Shunts und dem Auf-

treten von Komplikationen nachgewiesen werden konnte. Da auch bei kleineren 

Shunts theoretisch das Vorkommen von Komplikationen möglich ist und durch 

immer bessere Interventionsmöglichkeiten das Risiko periinterventioneller Kompli-

kationen sinkt wird ein Verschluss von kleineren Shunts, z.B. ab 2 Millimetern dis-

kutiert (1 - 6, 19, 21 - 25, 38, 44, 46, 59 - 62, 66, 73, 74, 76 - 80). 

Aktuell wird in der Literatur eine Kontrolle bereits verschlossener arteriovenöser 

Shunts in Abständen von 1-5 Jahren empfohlen (27), während es nur wenige Emp-

fehlungen zur Wahl der Kontrollintervalle noch nicht verschlossener Shunts gibt. 

Hier variieren die Empfehlungen zwischen 1 Jahr und 10 Jahren (22, 57, 66).  

In der folgenden Studie möchten wir herausfinden, ob und in welchem Maße sich 

bestehende arteriovenöse Shunts in ihrer Größe verändern.  

Anhand dieses Änderungsverhaltens der Shunts soll die Frage beantwortet wer-

den, wie die Zeitintervalle für Kontrollen der nicht okkludierten Shunts zu wählen 

sind, bevor die Indikation zur Okklusion gestellt wird. Dadurch sollen die unter-

schiedlichen empfohlenen Zeitspannen zwischen 1 Jahr und 10 Jahren (22, 57, 66) 

weiter eingegrenzt werden. 
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2 Material und Methoden 

 

 

2.1 Patienten und Einschlusskriterien 

Für diese Studie wurden computertomographische und angiographische Daten 

verwendet, die in der Klinik für Radiologie und Neuroradiologie des Alfried Krupp 

von Bohlen und Halbach Krankenhauses erhoben wurden. 

Aus einem Patientengut von insgesamt 87 Patienten, deren Pulmonalgefäße zwi-

schen 1993 und 2013 untersucht oder behandelt wurden, konnten anhand zuvor 

erarbeiteter Ein- und Ausschlusskriterien bestimmte Patienten selektiert werden, 

die für eine Auswertung der Daten geeignet waren.  

In die Studie wurden 39 Patienten aufgenommen, 28 Frauen und 11 Männer im 

Alter von 28 bis 76 Jahren, durchschnittlich 55 Jahre (SD 10,7 Jahre). Die Daten 

umfassen Untersuchungen von 1993 bis 2013, deren Auswertung retrospektiv er-

folgte. Es wurden lediglich offene arteriovenöse Shunts ausgewertet, während zu-

führende Gefäße okkludierter Shunts nicht berücksichtigt wurden. 

Einschlusskriterium war eine pulmonale Beteiligung des Morbus Osler. Andere 

Manifestationsformen der Erkrankung wurden in dieser Studie nicht berücksichtigt. 

Die Diagnose des Morbus Osler wurde jeweils klinisch anhand der Curaçao-

Kriterien (Heredität, Hämorrhagie, Teleangiektasien, viszerale Beteiligung) gestellt 

und erfolgte durch die Kollegen der Inneren Medizin, die die Patienten während 

des stationären Aufenthalts betreuten, oder sie war bereits extern – ebenfalls an-

hand der Curaçao-Kriterien – gesichert. 

Ein weiteres Einschlusskriterium war das Vorliegen von mindestens zwei Untersu-

chungen gleicher Art, also entweder mittels Angiographie oder mittels Computer-

tomographie in einem zeitlichen Abstand von mindestens einem Jahr.  

Ausschlusskriterium war das Vorliegen pulmonaler arteriovenöser Shunts ohne die 

klinisch gesicherte Diagnose eines Morbus Osler sowie die Okklusion aller Shunts 

bereits nach der ersten Diagnostik und Behandlung. Ausgeschlossen wurden au-

ßerdem die Patienten, die mittels unterschiedlicher Untersuchungsmodalitäten 
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untersucht wurden und nicht zwei Untersuchungen der gleichen Modalität erhalten 

hatten. 

 

 

2.2 Untersuchungen 

Die Untersuchungen mittels Computertomographie oder digitaler Subtraktionsan-

giographie waren teils zu diagnostischen Zwecken (Verlaufskontrolle bekannter 

Shunts, Indikationsstellung zur Intervention, Interventionsplanung) oder zu thera-

peutischen Zwecken (Verschluss von Shunts > 3mm Größe) indiziert. 

Die Untersuchungen mittels Computertomographie erfolgten von 1993-2007 an 

einem Somatom Plus 4, 1-Zeiler (Siemens, Erlangen, Deutschland) und seit 2007 

an einem Somatom Sensation Open, 40-Zeiler (Siemens, Erlangen, Deutschland) 

als kontrastmittelunterstützte CT-Angiographien mit folgenden Parametern: Kolli-

mation 40 x 0,6, Pitchfaktor 1,1, 120 kV, mAs Care dose (Siemens, Erlangen, 

Deutschland), Rotationszeit 0,5 Sekunden, Schichtdicke 3 mm. Die Kontrastmit-

telmenge (Jodhaltiges Kontrastmittel; 300 mg Jod/ml) betrug 90 ml unter einer In-

jektionsrate von 3,5 ml/Sekunde mit automatischer Bolus-Triggerung (Care Bolus, 

Siemens, Erlangen) über ein Injektionssystem (Medrad, Bayer, Leverkusen, 

Deutschland). Anhand der Rohdaten wurden Rekonstruktionen im Weichteilfenster 

(5 mm Schichtdicke axial und coronar) und im Lungenfenster (3 mm Schichtdicke 

axial) angefertigt. 

Die angiographischen Untersuchungen erfolgten mittels digitaler Subtraktionsan-

giographie von 1993 bis 2005 an einem Angiostar (Siemens, Erlangen, Deutsch-

land) und seit 2005 an einem einer Axiom Artis Detector Top Angiographie (DTA) 

– Anlage  (Siemens, Erlangen, Deutschland). Über eine 4-French-Schleuse (Gli-

desheath, Terumo Medical, Eschbach, Deutschland) in der Vena femoralis wurde 

in Seldinger-Technik (J-Tip Guidewire, Terumo Medical, Eschbach, Deutschland) 

ein Pigtail-Katheter (Performa Angiographic Catheter, Merit Medical Systems, 

Maastricht, Niederlande) in die Pulmonalisstrombahn eingebracht. Hier wurden 

zunächst Übersichtsangiographien der Lunge unter Verwendung eines Injektions-
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systems (Medrad, Bayer, Leverkusen, Deutschland) mit jodhaltigem Kontrastmittel 

(300 mg Jod/ml) durchgeführt. Anschließend erfolgte eine selektive Darstellung 

der zu kontrollierenden oder zu okkludierenden Shunts, meist unter Verwendung  

eines Tempo-4 Katheters (Headhunter H1 oder Renalis-Katheter RDC-A1, Cordis, 

Johnson + Johnson, Norderstedt, Deutschland) und gegebenenfalls eines Mikro-

katheters (Rebar 18, ev3, Covidien, Tullamore, Irland), ebenfalls in Seldinger 

Technik (Silver Speed-16 Hydrophilic Guidewire, ev3, Covidien, Tullamore, Irland) 

in Abhängigkeit von der Angioarchitektur. 
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Abb. 5: 47-jähriger Patient mit klinisch diagnostiziertem M. Osler. Zum Zeitpunkt der Untersuchung 

bestanden eine Belastungsdyspnoe und Leistungsminderung. Multiple pulmonale arteriovenöse 

Shunts, einige davon bereits okkludiert (Amplatzer Vascular Plugs in Projektion auf die Lungenun-

terfelder beidseits).  

a) Übersichtsangiographie durch Platzierung des Pigtail-Katheters im Truncus pulmonalis und 

Verwendung der Druckspritze zur Verbesserung des Gefäßkontrastes. Offene Shunts ins-

besondere beidseits basal links größer als rechts. 
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b) Selektive Angiographie der rechts-thorakalen Pulmonalgefäße durch Platzierung des Ka-

theters in der rechten Pulmonalarterie. Der noch nicht verschlossene Shunt im rechten 

Lungenunterfeld kommt deutlicher zur Darstellung. 

c) Selektive Angiographie der links-thorakalen Pulmonalgefäße durch Platzierung des Kathe-

ters in der linken Pulmonalarterie. Der noch nicht verschlossene, große Shunt im linken 

Lungenunterfeld kommt deutlicher zur Darstellung. 

 

 

 

           

Abb. 6: selektive Darstellung arteriovenöser Shunts 

a) 47-jährige Patientin mit gesichertem Morbus Osler. Subjektiv bestanden zum Zeitpunkt 

der Angiographie keine Beschwerden.  In der Vergangenheit wurden bereits größere 

Shunts okkludiert. Selektive Angiographie eines einfach aufgebauten, computertomo-

graphisch diagnostizierten Shunts mit jeweils einem zu- und abführenden Gefäß vor 

Okklusion. 

b) 51-jährige Patientin mit gesichertem Morbus Osler. Zum Zeitpunkt der Angiographie 

bestand subjektiv eine Belastungsdyspnoe und Leistungsminderung. Z.n. Hirnabszess. 

Selektive Angiographie eines komplex aufgebauten Shunts zur Beurteilung der Angio-

architektur vor Okklusion. Es zeigen sich mehrere zuführende Gefäße. Flau angedeu-

tet ist ein abführendes Gefäß abgrenzbar. 
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2.3 Auswertungen 

Zur Vorbereitung der Auswertungen wurden zunächst bei zufällig ausgewählten 

Patienten der täglichen Routine, die eine computertomographische oder angiogra-

phische Untersuchung erhielten, Aluminiumröhrchen mit einem Außendurchmes-

ser von 1,2 cm an unterschiedlichen Körperstellen (ventral, lateral und dorsal) fi-

xiert. Anschließend wurde der Durchmesser der Röhrchen in den archivierten Un-

tersuchungsbildern in einen Picture Archiving and Communication System (PACS: 

Impax Client ES, AGFA, Bonn, Deutschland) gemessen, um zu prüfen, wie zuver-

lässig die Messungen der im System gespeicherten Daten von Computertomogra-

phie und digitaler Subtraktionsangiographie sind. 
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Abb. 7:  

a) Im CT wurden vor den Untersuchungen Aluminiumröhrchen mit bekanntem Außendurch-

messer (1,2 cm) auf Patienten fixiert. 

b) Fixierung der Röhrchen ventral, lateral und dorsal (hier nicht erkennbar) auf den Patienten 

c) Ausmessung der Außendurchmesser der Aluminiumröhrchen in den archivierten Untersu-

chungsbildern 
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Patient Durchmesser 
ventral 

Durchmesser late-
ral 

Durchmesser dor-
sal 

    

Pat. 1 1,21 cm 1,21 cm 1,24 cm 

Pat. 2 1,19 cm 1,20 cm 1,23 cm 

Pat. 3 1,21 cm 1,21 cm 1,21 cm 

Pat. 4 1,20 cm 1,21 cm 1,20 cm 

Pat. 5 1,21 cm 1,19 cm 1,19 cm 

Pat. 6 1,21 cm 1,21 cm 1,21 cm 

Pat. 7 1,21 cm 1.19 cm 1,19 cm 

Pat. 8 1,20 cm 1,19 cm 1,20 cm 

Durchschnittl. 
Messabweichung 

0,01 cm 0,01 cm 0,01 cm 

Tabelle 1: Computertomographisch erfasste und im PACS gemessene Röhrchendurchmesser 

 

Es besteht eine durchschnittliche Messabweichung der ventral, lateral und dorsal 

gemessenen Röhrchen von jeweils 0,01 cm, also auch insgesamt eine durch-

schnittliche Messabweichung von 0,01 cm, so dass die Computertomographie 

Werte sehr nah am Absolutwert liefert.  

 

 



 24 

 

     

 

Abb. 8:  

a) In der Angiographie wurden bei der Kontrolle eines Gefäßes Aluminiumröhrchen mit be-

kanntem Außendurchmesser auf dem Patienten fixiert. Diese hatten auf die Subtraktions-

bilder in der Gefäßdiagnostik keinen Einfluss und wurden nach der ersten Aufnahme ent-

fernt. 

b) Fixierung der Röhrchen ventral, lateral und dorsal (hier nicht erkennbar)  

c) Ausmessung der Außendurchmesser an der Konsole  
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Patient Durchmesser 
ventral Konso-

le/PACS 

Durchmesser late-
ral Konsole/PACS 

Durchmesser dor-
sal Konsole/PACS 

    

Pat. 1 1,0 / 1,5 cm 1,3 / 1,7 cm 1,4 / 1,9 cm 

Pat. 2 1,0 / 1,4 cm 1,2 / 1,6 cm 1,5 / 1,9 cm 

Pat. 3 1,2 / 1,6 cm 1,3 / 1,8 cm 1,4 / 2,0 cm 

Pat. 4 1,1 / 1,5 cm 1,2 / 1,7 cm  1,3 / 1,8 cm 

Durchschnittl. 
Messabweichung 

0,1 / 0,3 cm 0,1 / 0,5 cm 0,2 / 0,7 cm 

Tab. 2: Angiographisch erfasste und an der Konsole / im PACS gemessene Röhrchendurchmesser 

 

Bei den subtraktionsangiographisch erhobenen Daten hingegen zeigt sich eine 

deutliche Diskrepanz der Röhrchendurchmesser, abhängig von der Position des 

Röhrchens. Die in Rückenlage ventral auf dem Patienten platzierten Röhrchen 

zeigen einen kleineren Durchmesser als dorsal. Zudem zeigt sich ein großer Un-

terschied zwischen den während der Untersuchung an der Konsole des Geräts 

gemessenen Werten und den nach Archivierung im PACS-System gemessenen 

Werten. 

An der Konsole gemessen ergibt sich eine Messabweichung von 0,1 cm ventral, 

0,1 cm lateral und 0,2 cm dorsal. Die Messabweichung der im PACS gemessenen 

Röhrchendurchmesser beträgt ventral 0,3 cm, lateral 0,5 cm und dorsal 0,7 cm. 

Insgesamt ergibt sich eine durchschnittliche Messabweichung von 0,5 cm. 

Da die Auswertung der Daten retrospektiv erfolgte, sind für diese Studie insbe-

sondere die Werte der im PACS gemessenen Durchmesser relevant.  

Da die Messabweichung von 0,5 cm die Größe zu okkludierender Shunts über-

schreitet, ist eine Verwertung absoluter Werte in der retrospektiven Auswertung 

angiographischer Daten zu ungenau. Da jedoch bei den einzelnen Patienten in 

Kontrolluntersuchungen der Shunts von vergleichbaren Projektionen in der Angio-

graphie auszugehen ist, sind diese Daten dennoch zur Beurteilung einer Tendenz 

der Größenänderung, also einer Beurteilung von einer Größenkonstanz, einer 

Größenprogredienz und einer Größenregredienz geeignet. 
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Da es sich bei den Aluminiumröhrchen um geometrische Gebilde handelt, wäh-

rend die Lungengefäße anatomische Unregelmäßigkeiten aufweisen und natürli-

chen Kaliberschwankungen, z.B. durch unterschiedliches Herz-Zeit-Volumen oder 

durch unterschiedliche Flüssigkeitsbelastung des Körpers unterliegen, wurde die 

Messabweichung nicht nur anhand der Aluminiumröhrchen, sondern auch anhand 

des Durchmessers von Lungenarterien in Kontrolluntersuchungen überprüft. Es 

wurden retrospektiv computertomographische Daten von Patienten verglichen, die 

mindestens zwei kontrastmittelunterstützte Computertomographien der Lunge in 

einem zeitlichen Abstand von mindestens einem Jahr erhalten hatten. 
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Abb. 9: Ausmessung der Pulmonalgefäße im PACS 

a+b) 53-jähriger Patient mit hepatisch metastasiertem Colonkarzinom. Thorax-CT im Rahmen 

des Stagings, in beiden Kontrollen ohne pulmonale Filiae. Die Thorax-CTs erfolgten in einem 

zeitlichen Abstand von 1 Jahr 
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c+d) 65-jähriger Patient mit Z.n. Bronchialkarzinom im linken Lungenunterlappen. Thorax-CT 

im Rahmen des Stagings, in beiden Kontrollen keine pulmonalen oder lymphonodulären Filiae. 

Der Abstand zwischen den beiden Untersuchungen betrug 15 Monate. 

Gefäß Messung 1 (cm) Messung 2 (cm) Kaliberschwankung 
(cm) 

  1 0,29 0,33 0,04 

  2 0,36 0,31 0,05 

  3 0,39 0,42 0,03 

  4 0,27 0,31 0,04 

  5 0,38 0,44 0,06 

  6 0,45 0,53 0,08 

  7 0,40 0,45 0,05 

  8 0,33 0,25 0,08 

  9 0,38 0,35 0,03 

10 0,45 0,40 0,05 

11 0,33 0,33 0 

12 0,33 0,28 0,05 

13 0,38 0,32 0,06 

14 0,40 0,35 0,05 

15 0,37 0,35 0,02 

16 0,49 0,51 0,02 

17 0,36 0,38 0,02 

18 0,33 0,36 0,03 

19 0,49 0,50 0,01 

20 0,36 0,32 0,04 

21 0,35 0,32 0,03 

22 0,51 0,54 0,03 

23 0,45 0,50 0,05 

24 0,32 0,37 0,05 

25 0,40 0,42 0,02 

26 0,46 0,54 0,08 

27 0,40 0,47 0,07 

28 0,42 0,47 0,05 

29 0,32 0,34 0,02 

30 0,45 0,50 0,05 

31 0,56 0,63 0,08 

32 0,32 0,34 0,02 

33 0,33 0,29 0,04 

34 0,29 0,23 0,06 

35 0,32 0,32 0 

36 0,35 0,41 0,06 

37 0,27 0,27 0 

38 0,26 0,32 0,06 

39 0,25 0,22 0,03 

40 0,47 0,48 0,01 

Tabelle 3: Vergleich der Lungengefäßgröße in zwei CT-Datensätzen desselben Patienten (Abstand           
zwischen den Untersuchungen mindestens 1 Jahr) 
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Die Ausmessung von 40 Lungengefäßen in jeweils 2 CT-Datensätzen ergibt eine 

durchschnittliche Messabweichung des Durchmessers gesunder Lungengefäße in 

der Computertomographie von 0,04 cm. Diese ist größer als die Messabweichung 

der starren Aluminiumröhrchen (0,01 cm) und wird in der folgenden Arbeit als 

Messabweichung der Computertomographie bei der Ausmessung pulmonaler Ge-

fäße verwendet. 

Die Auswertung der Computertomographien und Angiographien der Osler-

Patienten erfolgte retrospektiv.  

Zur Ausmessung des Durchmessers der speisenden Pulmonalarterien wurden 

aufgrund der zuvor durchgeführten Tests nur die Daten der Computertomographie 

berücksichtigt und hier die absoluten Werte gemessen und miteinander vergli-

chen. Die angiographischen Daten wurden erhoben, um eine Tendenz hinsichtlich 

der Größenänderung der Shunts ableiten zu können. Hier wurden das Neuauftre-

ten von Shunts und die Größenänderung in Form von Progredienz, Konstanz und 

Regredienz analysiert. 

Die Messung der speisenden Pulmonalarterien in den CT-Daten erfolgte jeweils 

an einer vergleichbaren Stelle, wenn möglich wurde hier der Abschnitt mit dem 

geringsten Gefäßdurchmesser proximal des aneurysmatisch aufgeweiteten Ab-

schnitts des arteriovenösen Shunts verwendet.  

 

 

 

 

 

 

 



 30 

3 Ergebnisse 

Computertomographie 

Bei 13 Patienten lagen CT-Untersuchungen der Lunge vor, die in einem Abstand 

von mindestens einem Jahr durchgeführt worden waren. Hier konnten Daten über 

einen Zeitraum von 13 Jahren (2000-2013) analysiert werden. Es ergab sich eine 

Anzahl von 53 arteriovenösen Shunts, die miteinander verglichen werden konnten. 

 

Jahr 
 

Patient 2
0
0
0

 

2
0
0
1

 

2
0
0
2

 

2
0
0
4

 

2
0
0
5

 

2
0
0
6

 

2
0
0
7

 

2
0
0
8

 

2
0
0
9

 

2
0
1
0

 

2
0
1
1

 

2
0
1
2

 

2
0
1
3

 

1.1 0,33          0,31   

1.2 0,14          0,17   

1.3 0,20          0,25   

1.4           0,14   

2.1         0,20 0,19    

3.1   0,42 0,42 0,39      0,43   

3.2   0,40 0,49 0,43      0,47   

3.3   0,73 0,70 0,70      0,70   

3.4   0,48 0,48 0,44      0,44   

3.5   0,40 0,42 0,43      0,47   

3.6     0,36      0,52   

4.1        0,49 0,54     

4.2        0,22 0,28     

5.1       0,23  0,30     

5.2       0,16  0,19 0,19  0,22  

5.3       0,23  0,28 0,31  0,29  

5.4       0,76  0,81     

5.5       0,23  0,24 0,23  0,25  

5.6       0,34  0,36     

5.7       0,36  0,33     

5.8       0,32  0,33     

5.9       0,25  0,27     

6.1        0,20   0,20   

7.1    0,22        0,31 0,31 

7.2    0,18        0,21 0,22 

7.3    0,14        0,16 0,16 

7.4    0,35        0,44 0,46 

7.5    0,20        0,20 0,20 

7.6    0,17        0,20 0,18 

7.7    0,22        0,25 0,23 

7.8    0,25        0,35 0,39 

7.9    0,18        0,34 0,41 

7.10    0,25        0,28 0,30 

8.1           0,21   

8.2   0,31        0   

9.1          0,30  0,28  

9.2          0,32  0,28  

10.1        0,14    0,30  
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10.2        0,12    0,14  

11.1       0,55 0,51 0,55     

11.2       0,34  0,31     

11.3       0,41 0,36 0,38     

11.4       0,29 0,27 0,30     

12.1     0,19 0,22     0,20   

12.2     0,20 0,20     0,20   

12.3     0,19 0,20     0,18   

12.4     0,19 0,17     0,18   

12.5     0,12 0,11     0,11   

12.6     0,29 0,27     0,30   

12.7     0,43 0,46        

12.8     0,56 0,56        

13.1            0,13  

13.2            0,45  

Tabelle 4: zeitlicher Verlauf der Shuntgrößen in cm 

 

 

Bei den 53 Shunts ergab sich über einen Zeitraum von 13 Jahren bei 31 Shunts 

(58%) eine Größenprogredienz, bei 12 Shunts (23%) eine Größenregredienz. 

Fünf Shunts (9%) zeigten keine Größenänderung.  Bei vier Patienten (30%) traten 

insgesamt fünf Shunts innerhalb des Beobachtungszeitraumes neu auf, dies ent-

spricht bei insgesamt 53 Shunts 9% des Shuntkollektivs. Ein Shunt war in der 

Kontrolluntersuchung nicht mehr abzugrenzen. 

 

Die geringste Größenprogredienz bestand hier in einer Änderung von insgesamt 

0,01 cm in 9 Jahren. Die stärkste Größenprogredienz war der Anstieg des Ge-

fäßdurchmessers um 0,23 cm in 9 Jahren. 

Die geringste Größenregredienz entsprach 0,01 cm in 6 Jahren, die stärkste Grö-

ßenregredienz betrug 0,04 cm in 2 Jahren. 
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 Veränderung insgesamt 
(cm) 

Veränderung insgesamt 
(%) 

Veränderung / Jahr (%) 

1.1 -  0,02 -     6,0 -   0,6 

1.2 + 0,03 +   21,4 +  2,1 

1.3 + 0,05 +   25,0 +  2,5 

1.4 neu neu neu 

2.1 -  0,01 -     5,0 -    5,0 

3.1 + 0,01 +    2,4 +   0,3 

3.2 + 0,07 +   17,5 +   2,2 

3.3 -  0,03 -      4,1 -    0,5 

3.4 -  0,04 -      8,3 -    1,0 

3.5 + 0,07 +   17,5 +   2,2 

3.6 + 0,16 +   44,4 +   7,4 

4.1 + 0,05 +   10,2 + 10,2 

4.2 + 0,04 +   27,3 + 27,3 

5.1 + 0,07 +   30,4 + 15,2 

5.2 + 0,06 +   37,5 +   7,5 

5.3 + 0,06 +   26,1 +   5,2 

5.4 + 0,05 +    6,6 +   3,3 

5.5 + 0,02 +    8,7 +   1,7 

5.6 + 0,02 +    5,9 +   2,9 

5.7 -  0,03 -     8,3 -    4,2 

5.8 + 0,01 +    3,1 +   1,6 

5.9 + 0,02 +    8,0 +   4,0 

6.1 0 0 0 

7.1 + 0,09 +   40,9 +   4,5 

7.2 + 0,04 +   22,2 +   2,5 

7.3 + 0,02 +   14,3 +   1,6 

7.4 + 0,11 +   31,4 +   3,5 

7.5 0 0 0 

7.6 + 0,01 +     5,9 +   0,7 

7.7 + 0,01 +     4,5 +   0,5 

7.8 + 0,14 +   56,0 +   6,2 

7.9 + 0,23 + 127,8 + 14,2 

7.10 + 0,05 +   20,0 +  2,2 

8.1 neu neu neu 

8.2 nicht abgrenzbar   

9.1 -  0,02 -     6,7 -    3,3 

9.2 -  0,04 -   12,5 -    6,3 

10.1 + 0,16 + 114,3 + 28,6 

10.2 + 0,02 +   16,7 +  4,2 

11.1 0 0 0 

11.2 -  0,03 -    8,8 -    4,4 

11.3 -  0,03 -    7,3 -    3,7 

11.4 + 0,01 +   3,4 +   1,7 

12.1 + 0,01 +   5,3 +   0,9 

12.2 0 0 0 

12.3 -  0,01 -    5,3 -    0,9 

12.4 -  0,01 -    5,3 -    0,9 

12.5 -  0,01 -    8,3 -    1,4 

12.6 + 0,01 +   3,4 +   0,6 

12.7 + 0,03 +   7,0 +   7,0 

12.8 0 0 0 

13.1 neu neu neu 

13.2 neu neu neu 

Tabelle 5: durchschnittliche Größenänderungen über den Beobachtungszeitraum  
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Auf den gesamten Beobachtungszeitraum bezogen resultierte eine durchschnittli-

che Progredienz der Shunts von 3,3% / Jahr und eine durchschnittliche Regredi-

enz von 0,6% / Jahr.  

Die stärkste jährliche Progredienz betrug 28,6%, während die schwächste Progre-

dienz 0,3% war.  

Die stärkste jährliche Größenregredienz  zeigte ein Shunt mit Abnahme des 

Durchmessers von durchschnittlich 6,3% pro Jahr im Beobachtungszeitraum wäh-

rend die geringste Größenregredienz eine Abnahme von 0,5% jährlich aufwies. 

 

Faktoren, die möglicherweise einen Einfluss auf die Größenänderung von Shunts 

haben, sind die Gesamtanzahl an Shunts und die Ursprungsgröße. 

Trägt man deshalb die Größenänderung der Shunts zum einen gegen die Größe 

der Shunts im initialen CT bzw. zum anderen gegen die Anzahl der Shunts in ei-

nem Diagramm auf, ergibt sich folgendes Verteilungsmuster: 

 

 

 

Abb. 10: Größenänderung der Shunts in Korrelation zur Gesamtanzahl an Shunts pro Patient 
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Abb. 11: Änderungsverhalten in Korrelation zur Größe der Shunts 

 

 

In beiden Diagrammen ist kein lineares Verteilungsmuster erkennbar. Der Korrela-

tionskoeffizient bezüglich der Anzahl der Shunts und der jährlichen Größenände-

rung beträgt r = -0,02, der Korrelationskoeffizient von Shuntgröße und jährlicher 

Größenänderung beträgt r = -0,18. Aufgrund der niedrigen Korrelationskoeffizien-

ten ist also eine Korrelation sowohl der Shuntanzahl als auch der Shuntgröße zu 

der jährlichen Größenänderung nicht zu erkennen. 
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Angiographie 

 

Es konnten Daten von 26 Patienten ausgewertet werden, die von 1993 bis 2013 

mindestens zwei Angiographien in ausreichendem Abstand (mehr als ein Jahr) 

erhalten hatten. Insgesamt gab es bei den 26 Patienten 127 Shunts, von denen 11 

Shunts innerhalb des Beobachtungszeitraumes von 21 Jahren neu auftraten.   

Nach der initialen Diagnostik mittels Angiographie wurden innerhalb der ersten 2-3 

Jahre insgesamt 98 Shunts verschlossen, so dass 29 Shunts hinsichtlich der Grö-

ßenänderungen analysiert werden konnten. 

 

 

Patient Shunts insge-
samt 

Offene Shunts 
nach 2-3 Jah-

ren 

Anzahl neuer 
Shunts 

 

Progress bei X 
Shunts 

  1   1 0 0  

  2 15 2 1 2 

  3   4 0 2  

  4   5 2 0  

  5   2 0 0  

  6   1 0 0  

  7   3 0 2 1 

  8   2 0 0  

  9 19 0 3 1 

10 10 2 2 2 

11   2 0 0  

12   2 0 0  

13 1 Komplex 0 0  

14   3 2 0  

15   1 0 1 1 

16   1 0 0  

17   4 0 0  

18   4 0 0  

19   4 1 0 1 

20   2 0 0  

21 13 5 0 4 

22   3 1 0  

23   2 0 0  

24   3 1 0 1 

25   7 2 0 2 

26   2 0 0  

Tabelle 6: zeitlicher Verlauf angiographisch kontrollierter Shunts 
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Elf Shunts traten neu auf. Bei einem Shuntkollektiv von 127 Shunts entspricht dies 

einem Neuauftreten von 8,7% der Shunts.  Da es auch bei den neu aufgetretenen 

Shunts Verlaufskontrollen mittels Angiographie gab, flossen diese ebenfalls in die 

Auswertung der Größenänderungen ein. 

 

Bei einem Shuntkollektiv von 29 Shunts, die im Verlauf verglichen werden konnten 

war bei 15 Shunts (52%) ein Größenprogress zu verzeichnen. Es waren keine 

größenregredienten Shunts abzugrenzen. 14 Shunts (48%) waren während  des 

Untersuchungszeitraumes größenkonstant. 

 

Die folgenden Diagramme zeigen einen Vergleich der Untersuchungsmodalitäten 

Computertomographie und digitale Subtraktionangiographie hinsichtlich der Über-

einstimmung der ausgewerteten Daten. 

 

 

 

Abb. 12: Neuauftreten von Shunts 
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Im Vergleich der Untersuchungsmodalitäten bestand hinsichtlich des Neuauftre-

tens von Shunts eine Differenz von 7% zugunsten der Diagnostik mittels Compu-

tertomographie. 

 

 

 

Abb. 13: Vergleich der Größenänderungen von Shunts in Angiographie und CT 

 

 

Bei einem Shuntkollektiv von  53 Shunts in der Computertomographie und 29 

Shunts in der Angiographie zeigte hinsichtlich der Größenprogredienz zwischen 

CT und Angiographie eine Differenz von 8% zugunsten der Computertomogra-

phie.  

Eine Größenregredienz war nur bei den computertomographisch erfassten Daten 

in 23% des Shuntkollektivs messbar, während angiographisch keine größenregre-

dienten Shunts detektiert wurden.  

Eine große Diskrepanz zeigte sich bei den größenkonstanten Shunts, die in der 

Computertomographie lediglich in 9%, in der Angiographie in 48% der Shunts 

nachweisbar war. Dies bedeutet eine Differenz von 39% zugunsten der Angiogra-

phie. 
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4 Diskussion 

 

 

4.1 Messabweichung und Fehlerquellen 

Die Messabweichungen der angiographisch und computertomographisch erstell-

ten Untersuchungsbilder wurden vor Beginn der Auswertungen, wie in Kapitel 3 

genauer erläutert, bestimmt. Es wurden Aluminiumröhrchen mit definiertem Au-

ßendurchmesser auf Patienten platziert und anschließend der Durchmesser in den 

archivierten Untersuchungsbildern (PACS) kontrolliert. 

Zur näheren Bestimmung der Messabweichung nicht nur an geometrischen Gebil-

den, sondern auch an Lungengefäßen in der Computertomographie wurden an-

schließend weitere Messungen an CT-Thorax Untersuchungen aus der täglichen 

Routine vorgenommen.  

 

Die subtraktionsangiographisch erhobenen Daten wiesen bei der Auswertung im 

PACS eine deutliche Diskrepanz zwischen dem Durchmesser der ventral, lateral 

und dorsal auf den Patienten platzierten Röhrchen auf und stimmten nicht mit dem 

bekannten Röhrchendurchmesser überein. Hier ergab sich eine Messabweichung 

von ventral 0,3 cm, lateral 0,5 cm und dorsal 0,7 cm (durchschnittlich 0,5 cm). 

Diese Diskrepanz ist auf den unterschiedlichen Film-Objekt-Abstand der einzelnen 

Röhrchen zurückzuführen und macht die Messung absoluter Werte in der Angio-

graphie unmöglich, insbesondere da die durchschnittliche Messabweichung von 

0,5 cm die Größe zu okkludierender Shunts von 0,3 cm überschreitet.  

Unter der Annahme, dass bei den einzelnen Patienten jeweils eine weitgehend 

gleiche Lagerung auf dem Angiographietisch erfolgt und für die Shunts bei Ver-

laufskontrollen sehr ähnliche Projektionen genutzt werden, wurden die angiogra-

phisch kontrollierten Shunts hinsichtlich Ihrer Änderungstendenz ausgewertet 

(Größenprogredienz, Größenregredienz und Größenkonstanz). Die Anzahl neu 

detektierter Shunts stimmte bei den angiographischen und computertomographi-

schen Daten weitgehend überein, so dass hier beide Methoden als geeignet ein-

gestuft werden können. Hinsichtlich der Größenänderung bestehen allerdings Dis-

krepanzen zwischen beiden Methoden ohne Berücksichtigung der Messabwei-
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chung in der CT von 39% bei den größenkonstanten und von 8% bei den größen-

progredienten Shunts. Unter Berücksichtigung der Messabweichung besteht eine 

Diskrepanz von 14% bei den größenkonstanten und von 24% bei den größenpro-

gredienten Shunts. Da die Computertomographie genauere Werte zur Größenbe-

stimmung liefert, muss also davon ausgegangen werden, dass auch zur Beurtei-

lung einer Änderungstendenz die Angiographie nur sehr eingeschränkt verwertbar 

ist. 

Weitere Fehlerquellen der Angiographie sind unserer Meinung nach die Summati-

on der Bilder, bei der Überlagerungen durch umgebende Strukturen (z.B. weitere 

Lungengefäße) nicht immer zu vermeiden sind, und die Kooperationsbereitschaft 

des Patienten, da dieser häufiger und insgesamt länger in Atemstillstand ruhig 

liegen muss als in der Computertomographie. 

In den computertomographisch erstellten Untersuchungsbildern zeigte sich eine 

weitgehende Übereinstimmung der im PACS gemessenen Röhrchendurchmesser 

mit dem bekannten Durchmesser. Es bestand eine durchschnittliche Messabwei-

chung von 0,01 cm.  

Die großen Messabweichungen in der Angiographie von durchschnittlich 0,5 cm 

(maximal 0,7 cm bei den dorsal platzierten Aluminiumröhrchen) und die geringen 

Messabweichungen in der Computertomographie von durchschnittlich 0,01 cm 

unterstützen somit die in der Literatur vertretene Meinung, dass die Angiographie 

in der Diagnostik der pulmonalen arteriovenösen Shunts bei Morbus Osler als 

Goldstandard durch die Computertomographie abgelöst wurde (7 - 9, 17, 22, 33, 34, 40, 44, 

47, 49, 52, 56, 70, 71). 

 

Es muss jedoch bei der Auswertung der computertomographisch erhobenen Da-

ten bedacht werden, dass es sich bei den Aluminiumröhrchen im Gegensatz zu 

den Blutgefäßen um starre geometrische Gegenstände handelt, die im gesamten 

Verlauf den gleichen Durchmesser zeigen. So macht bei Messung der Aluminium-

röhrchen die 3 mm Schichtung der computertomographischen Aufnahmen keinen 

Unterschied bei der Größenmessung, da das Röhrchen im gesamten Verlauf den 

gleichen Durchmesser hat, während ein Blutgefäß hier bereits eine geringe Kali-

berunregelmäßigkeit aufweisen kann.  

Des Weiteren sind die Pulmonalarterien als Arterien des elastischen Typs natürli-

chen Kaliberschwankungen ausgesetzt und reagieren auf Änderungen des Herz-



 40 

Zeit-Volumens (53). In Situationen mit gesteigertem Herz-Zeit-Volumen und gestei-

gerter Lungendurchblutung, beispielsweise bei Stress oder körperlicher Arbeit, 

oder auch bei Flüssigkeitsbelastung des Körpers reagiert das pulmonale Ge-

fäßsystem nicht durch Anstieg des pulmonalarteriellen Drucks, sondern durch Di-

latation der Lungengefäße, inklusive der Shunt-versorgenden Gefäße (53).  

Um die Messungenauigkeit aufgrund der natürlichen Kaliberschwankungen und 

der fehlenden, starren geometrischen Form berücksichtigen zu können,  wurden 

retrospektiv CT-Thorax Untersuchungen aus der täglichen Routine verglichen (s. 

Kapitel 3). Hier zeigte sich, dass bei der Messung der arteriovenösen Shunts von 

einer Messabweichung von 0,04 cm auszugehen ist. 

 

 

 

4.2 Diskussion der Ergebnisse 

Das Neuauftreten von Shunts wurde computertomographisch bei 30% der Patien-

ten (9,4% des Shuntkollektivs) und angiographisch bei 23% der Patienten (8,7% 

des Shuntkollektivs) in einem Beobachtungszeitraum von insgesamt 20 Jahren 

nachgewiesen. Zur Detektion neuer Shunts sind bei weitgehender Übereinstim-

mung der Ergebnisse beider Modalitäten sowohl die Computertomographie als 

auch die digitale Subtraktionsangiographie brauchbar.  

Die computertomographisch neu detektierten Shunts zeigten einen Durchmesser 

zwischen 0,13 cm und 0,45 cm (durchschnittlich 0,26 cm). In der aktuellen Litera-

tur wird eine Okklusion der Shunts ab 3 mm empfohlen und eine Okklusion bei 2 

mm diskutiert (1 - 6, 19, 21 - 25, 38, 44, 46, 59 - 62, 66, 73, 74, 76 - 80). Dementsprechend waren 

zwei der fünf Shunts zum Zeitpunkt der Detektion bereits dringend okklusionsbe-

dürftig und bei einem weiteren Shunt konnte eine Okklusion bereits in Betracht 

gezogen werden. Insbesondere unter Berücksichtigung des Risikos schwerer 

Komplikationen durch pulmonale arteriovenöse Shunts wie z.B. paradoxe Embo-

lien mit Abszedierungen in Gehirn oder viszeralen Organen, Hirninfarkten und 

Lungenblutungen (1 - 9, 13 - 16, 18, 21 – 27, 29, 30, 32 - 35, 37, 42 - 47, 49, 50, 54, 56, 57, 59, 61 - 63, 73, 74, 76 

- 80) sind demnach regelmäßige Kontrollen zur frühzeitigen Detektion neu aufgetre-

tener Shunts essentiell. 
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Ohne Berücksichtigung der Messabweichung bestand computertomographisch bei 

58% der Shunts eine Größenprogredienz, bei 23% der Shunts eine Größenregre-

dienz und bei 9% eine Größenkonstanz der Shunts.  

Diese Daten wurden jedoch ohne Berücksichtigung von Messabweichungen erho-

ben. Bezieht man die zuvor evaluierten Fehlerquellen ein und geht dementspre-

chend von einer Messabweichung von 0,04 cm aus, ergibt sich folgendes Vertei-

lungsmuster: 

 

 

Abb. 14: Größenänderung der in der Computertomographie mit und ohne Berücksichtigung der  

              Messabweichung von 0,04 cm 

 

 

Unter Berücksichtigung der Messabweichung von 0,04 cm besteht nur noch bei 

28% der Shunts eine Größenprogredienz. 62% der Shunts sind größenkonstant. 

Größenregrediente Shunts liegen unter Berücksichtigung der Messabweichung 

nicht vor. Unverändert bleiben das Neuauftreten von Shunts bei 9% des Kollektivs 

sowie die fehlende Abgrenzbarkeit eines Shunts in der Kontrolle. 
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Abb. 15: Änderungsverhalten der Shunts in Korrelation zur Anzahl unter Berücksichtigung der 

              Messabweichung (0,04 cm) 

 

 

 

Abb. 16: Änderungsverhalten der Shunts in Korrelation zur Größe der Shunts unter Berücksichti-

gung der Messabweichung (0,04 cm) 
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Unter Berücksichtigung der Messabweichung von 0,04 cm ergibt sich hinsichtlich 

des Änderungsverhaltens der Shunts in Korrelation zur gesamten Anzahl an 

Shunts bei einem Patienten ein Korrelationskoeffizient von r= -0,39 und hinsicht-

lich des Änderungsverhaltens der Shunts in Korrelation zur Größe der Shunts ein 

Korrelationskoeffozient von r= -0,38. Dementsprechend ist das Änderungsverhal-

ten der Shunts auch unter Berücksichtigung der Messabweichungen nicht abhän-

gig von der Gesamtanzahl an Shunts bei einem Patienten oder  von der Größe der 

Shunts. 

Es besteht eine durchschnittliche jährliche Größenprogredienz der Shunts von 

7,66 %.  

66,67% der größenprogredienten Shunts weisen über einen Zeitraum von 5 – 10 

Jahren mit einer unterdurchschnittlichen Größenprogredienz <7,66% ein langsa-

mes Wachstum auf. Ein weiterer Shunt (6,6 %) zeigt ebenfalls ein unterdurch-

schnittliches Wachstum (3,3 %) über einen kürzeren Beobachtungszeitraum von 2 

Jahren.  

Hervorzuheben sind allerdings 20% der Shunts, die ein überdurchschnittliches 

Wachstum (10,2 – 28,6%) in einem kurzen Zeitraum von 1-4 Jahren aufweisen 

und ein weiterer Shunt (6,6%) der in einem Beobachtungszeitraum von insgesamt 

neun Jahren zunächst bereits über 8 Jahre ein überdurchschnittliches Wachstum 

von 11% aufwies und dann innerhalb eines Jahres einen Wachstumsschub um 

20% zeigte. 

Diese Ergebnisse zeigen, dass neben einer großen Anzahl größenkonstanter 

Shunts mehr als 50% der größenprogredienten Shunts ein langsames Wachstum 

aufweisen. Dennoch kann die Anzahl der überdurchschnittlich größenprogredien-

ten Shunts (26,6%) unter Berücksichtigung des Risikos schwerer Komplikationen 

wie z.B. paradoxer Embolien, Abszedierungen des Gehirns und viszeraler Organe 

oder Lungenblutungen (1, 4, 7, 13, 15, 26, 58, 61, 65) nicht vernachlässigt werden und sollte 

nach Meinung unserer Arbeitsgruppe in der Auswahl der Kontrollintervalle mittels 

Computertomographie berücksichtigt werden. 
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4.3 Schlussfolgerung 

Bei den Größenänderungen arteriovenöser Shunts handelt es sich nach dieser 

Studie um einen langsamen Änderungsprozess, der weder von der initialen Ge-

samtanzahl an Shunts bei einem Patienten, noch von der Shuntgröße abhängt.  

Ein großer Teil der Shunts bleibt über einen langen Beobachtungszeitraum von 

maximal 20 Jahren größenkonstant (62%). Lediglich 28% der Shunts sind grö-

ßenprogredient. Bei einer durchschnittlichen Größenprogredienz von 7,66% jähr-

lich zeigen 53% der größenprogredienten Shunts eine unterdurchschnittliche Grö-

ßenprogredienz und 33% der größenprogredienten Shunts ein überdurchschnittli-

ches Wachstum. Bei einer Gesamtanzahl von 53 Shunts traten fünf neue Shunts 

(9% des Shuntkollektivs) auf. 

 

Sowohl die digitale Subtraktionsangiographie als auch die Computertomographie 

bergen Risiken für den Patienten, insbesondere bezüglich der  Strahlenexposition 

und Kontrastmittelbelastung. Die digitale Subtraktionsangiographie bietet aufgrund 

der venösen Punktion und der Manipulation des Katheters in der Lungenstrom-

bahn weitere Risiken für den Patienten. Gleichzeitig ist die Messabweichung in der 

Angiographie mit durchschnittlich 0,5 cm deutlich höher als in der Computertomo-

graphie mit 0,04 cm.  

Die Indikation zur Okklusion, beruhend auf der aktuellen Empfehlung zur Okklusi-

on ab 3 mm oder möglicherweise zukünftig ab 2 mm (1 - 6, 19, 21 - 25, 38, 44, 46, 59 - 62, 66, 

73, 74, 76 - 80) kann bei einer angiographischen Messabweichung von durchschnittlich 

0,5 cm, die die Größe der okklusionswürdigen Shunts überschreitet, anhand der 

Angiographie nicht gestellt werden. Somit unterstützen die Ergebnisse dieser Stu-

die die in der Literatur vertretene Meinung, dass die Angiographie in der Diagnos-

tik pulmonaler arteriovenöser Shunts durch die Computertomographie als Gold-

standard abgelöst wurde (7 - 9, 17, 22, 33, 34, 40, 44, 47, 49, 52, 56, 70, 71). 

Die Computertomographie eignet sich unseren Ergebnissen zufolge gut zur Mes-

sung absoluter Werte bei einer geringen Messabweichung von 0,04 cm. Diese 

Messabweichung ist unserer Meinung nach im Wesentlichen auf die fehlende, 

starre Geometrie der Lungengefäße mit minimalen Kaliberunregelmäßigkeiten 

sowie natürlichen Kaliberschwankungen bei veränderten Herz-Zeit-Volumen als 

Arterien des elastischen Typs (53) zurückzuführen.  
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Aufgrund der langsamen Größenänderung sollten Kontrollintervalle mittels Com-

putertomographie in möglichst großen Abständen gewählt werden, um die Strah-

lenexposition und Kontrastmittelbelastung für den Patienten möglichst gering zu 

halten.  

Bei 28% größenprogredienten Shunts über den gesamten Beobachtungszeitraum 

von durchschnittlich 7,66% jährlich muss allerdings berücksichtigt werden, dass 

einzelne Ausreißer von diesem Durchschnittswert abweichen und ein schnelleres 

Wachstum zeigen (33% der größenprogredienten Shunts wachsen überdurch-

schnittlich schnell). Da eine Vernachlässigung dieser Abweichungen im Falle der 

pulmonalen Beteiligung eines Morbus Osler jedoch für die einzelnen Patienten ein 

enormes Risiko für schwere Komplikationen wie beispielsweise Hirninfarkte, para-

doxen Embolie mit Abszedierungen in Gehirn und viszeralen Organen oder Lun-

genblutungen (1, 4, 7, 13, 15, 26, 58, 61, 65)  bedeutet, sollten unserer Meinung nach die 

Kontrollintervalle nicht nur anhand der Durchschnittswerte, sondern auch unter 

Berücksichtigung der Ausreißer gewählt werden. 

Zur Wahl der Zeitspanne von Kontrollintervallen nicht verschlossener pulmonaler 

arteriovenöser Shunts gibt es in der Literatur aktuell keine einheitliche Empfeh-

lung. Faughnan et al. schlagen Kontrollen bei nicht verschlossenen Shunts alle 5-

10 Jahre vor (22), während Bhuachalla et al 3-5-jährige Kontrollen (57) und Shovlin 

et. al. 1-5 jährige  Kontrollen empfehlen (66). 

Basierend auf den zuvor erläuterten Ergebnissen erachten auch wir Kontrollinter-

valle in diesem Zeitraum als sinnvoll, halten aber eine genauere Einteilung anhand 

der Shuntgröße für wichtig. 

 

Bei sehr kleinen Shunts mit einem Durchmesser unter 1 mm reichen nach Mei-

nung unserer Arbeitsgruppe große Kontrollintervalle aus. Würde man Kontrollin-

tervalle nur anhand der durchschnittlichen jährlichen Größenprogredienz von 

7,66% bestimmen, wären Kontrollintervalle in 10-jährigen Abständen ausreichend. 

Da sich bei kleinen Shunts aber die geringen Messabweichungen in der CT am 

stärksten auswirken und da die wenigen Ausreißer, die ein schnelles Wachstum 

zeigen, aufgrund der Schwere der drohenden Komplikationen nicht unberücksich-

tigt bleiben sollten, empfehlen wir Kontrollintervalle zunächst in einem fünfjährigen 
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Rhythmus, die bei Größenkonstanz im weiteren Verlauf gegebenenfalls auf zehn-

jährige Kontrollen ausgeweitet werden können. 

 

Shunts mit einem Durchmesser zwischen 1-2 mm sollten unseres Erachtens bei 

Erstdiagnose zunächst nach einem Jahr kontrolliert werden, um ein rasch progre-

dientes Wachstum auszuschließen. Zeigt der Shunt eine Größenkonstanz, reichen 

danach fünfjährige Kontrollintervalle aus. Ist der Shunt jedoch nach der ersten 

Kontrolle bereits größenprogredient, sollten weiterhin jährliche Kontrollen erfolgen. 

 

Bei Shunts mit einem Durchmesser von 3 mm besteht aktuell die Indikation zur 

Okklusion und bei einer Durchmesser über 2 mm wird aktuell diskutiert, ob bereits 

eine Indikation zur Okklusion gestellt werden sollte (1 - 6, 19, 21 - 25, 38, 44, 46, 59 - 62, 66, 73, 

74, 76 - 80). Nach unserer klinischen Erfahrung sollte diese Indikationsstellung in Ab-

hängigkeit von dem CT-Befund gestellt werden. 

Ist anhand der CT zu erwarten, dass ein Shunt technisch gut zu sondieren und 

risikoarm zu okkludieren ist, sollte eine Angiographie mit Okklusion auch bei ei-

nem Durchmesser von 2 mm erfolgen, um die Strahlenexposition und Kontrastmit-

telbelastung  in weiteren Kontrollen zu vermeiden und um kein Risiko für Kompli-

kationen bei Wachstum des Shunts einzugehen. 

Falls nach Analyse der CT jedoch die Sondierung eines Shunts ab 2 mm als 

schwierig erachtet werden muss oder die Angiographie und Okklusion mit einem 

erhöhten Risiko für den Patienten verbunden sind, sollten unserer Meinung nach 

jährliche Kontrollen mit Re-Evaluierung der Interventionsmöglichkeiten erfolgen. 

 

Unberücksichtigt davon bleiben die weiteren von Geisthoff et. al. (27) empfohlenen 

Untersuchungen, wie Pulsoxymetrie, Echokardiographie und Blutgasanalysen, die 

für den Patienten eine geringere Belastung darstellen. Diese sollten unabhängig 

von den Ergebnissen der CT-Untersuchungen engmaschig durchgeführt werden, 

um „Ausreißer“ frühzeitig zu erkennen und um dann gegebenenfalls weiterführen-

de Diagnostik, auch mittels der Computertomographie durchzuführen, damit 

schwere Komplikationen vermieden werden. 



 47 

5 Zusammenfassung 

Ziel dieser Studie ist es, Informationen über das Änderungsverhalten pulmonaler 

arteriovenöser Shunts bei Patienten mit Morbus Osler zu gewinnen, um daraus 

Konsequenzen für die Diagnostik, insbesondere für die Wahl geeigneter Kontrol-

lintervalle nicht okkludierter Shunts ableiten zu können.  

Dazu wurden Untersuchungen (CT, DSA) von 39 Patienten (180 Shunts) über in-

dividuelle Beobachtungszeiträume von bis zu 20 Jahren ausgewertet. 

Im Vergleich von CT und DSA unterstützen unsere Daten die in der Literatur ver-

tretene Meinung, dass die DSA in der Diagnostik der arteriovenösen Shunts als 

Goldstandard von der CT abgelöst wurde (7 - 9, 17, 22, 33, 34, 40, 44, 47, 49, 52, 56, 70, 71). Un-

sere Daten ergaben für die CT eine geringe Messabweichung von 0,04 cm, so 

dass ein Vergleich absoluter Werte möglich ist. Die DSA ist aufgrund der hohen 

Messabweichungen (durchschnittl. 0,5 cm) nicht zur Größenbestimmung der 

Shunts geeignet. Die Indikation zur Okklusion kann nur in der CT gestellt werden.  

Unsere Auswertung zeigt, dass die Größenänderung ein langsamer Prozess ist, 

der weder von der initialen Gesamtanzahl an Shunts, noch von der Shuntgröße 

abhängt. 28% der Shunts waren über den Beobachtungszeitraum größenprogre-

dient, während 62% größenkonstant waren. 9% traten im Beobachtungszeitraum 

neu auf. Durchschnittlich ergibt sich eine jährliche Größenänderung von +7,66%, 

wobei 33% der progredienten Shunts ein überdurchschnittliches Wachstum zei-

gen. Aufgrund des langsamen Wachstums sollten Untersuchungen mit hoher 

Strahlenexposition und Kontrastmittelbelastung in möglichst großen Kontrollinter-

vallen erfolgen, wobei das Risiko schwerer Komplikationen bei rascher Progredi-

enz einzelner Shunts bedacht werden muss.  

Wir empfehlen bei Shunts unter 1mm zunächst ein 5-jähriges Kontrollintervall. 

Shunts mit einem Durchmesser von 1-2mm sollten zunächst nach 1 Jahr kontrol-

liert werden. Bei einer Größenkonstanz reichen zukünftig 5-jährige Kontrollen aus, 

während bei einer Größenprogredienz eine erneute Kontrolle nach 1 Jahr erfolgen 

sollte. Für Shunts ab 2mm Größe sollte unseres Erachtens anhand der Angioar-

chitektur in der CT über das weitere Procedere entschieden werden. Erscheint ein 

Shunt gut sondierbar, sollte eine Angiographie mit Okklusion erfolgen. Ist zu er-

warten, dass der Shunt schwer zu sondieren ist oder birgt die Okklusion ein erhöh-

tes Risiko, empfehlen wir jährliche Kontrollen mit Re-Evaluierung.  
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7 Abkürzungen 

 

Abb. Abbildung 

AV arteriovenös  

cm Zentimeter 

CT Computertomographie 

DSA digitale Subtraktionsangiographie 

DTA Detector Top Angiographie 

HHT hereditäre hämorrhagische Teleangiektasie 

l/min Liter pro Minute 

M. Morbus 

mm Millimeter 

mmHg Millimeter Quecksilbersäule 

MRA Magnetresonanzangiographie  

MRT Magnetresonanztomographie  

O2 Sauerstoff 

PACS Picture Archiving and Communication System 

PAVM pulmonale arteriovenöse Malformation 

SD Standardabweichung 

Tab. Tabelle 

ZNS Zentralnervensystem  

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

  


