
Einleitung

Das Ulcus cruris bei chronisch-ven�ser Insuffizienz gilt als hart-
n�ckige und mit hoher Rezidivrate behaftete Erkrankung [1]. Ur-
s�chlich liegen meist eine Stammvaricosis der V. saphena magna
im Stadium IV nach Hach und/oder parva im Stadium III nach
Hach mit ausgepr�gter Perforansveneninsuffizienz, Seitenastva-
rikosis und zus�tzlicher sekund�rer Leitveneninsuffizienz zu-
grunde.

Die Folge lange bestehender Ulcera crurum ist eine durch multi-
faktorielle Einfl*sse der Mikrozirkulationsst�rung bedingte Fi-
brosierung des epifaszialen und faszialen Weichteilmantels im
Sinne einer Dermatolipofasziosklerose – von Hach als „chroni-
sches Faszienkompressionssyndrom“ bezeichnet [2]. Greift der
chronisch-entz*ndliche Prozess auf den Kapselapparat des
Sprunggelenks *ber, kann es zum arthrogenen Stauungssyn-
drom mit dadurch bedingtem Defizit des ven�sen R*ckstroms
kommen [3]. Auch andere Konditionen wie ausgedehnte Ver-
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Zusammenfassung

Wir berichten *ber zwei Patienten mit Ulcera crurum, die seit 4
beziehungsweise mehr als 50 Jahren kontinuierlich bestanden
und bei denen kernspintomographisch jeweils eine ausgepr�gte
Fasziensklerose gesichert wurde. Nach vorausgegangenen wie-
derholten konservativen und operativen frustranen Therapiever-
suchen wurde bei beiden Patienten eine Dermatolipofasziekto-
mie vorgenommen und der Gewebedefekt am Unterschenkel an-
schließend mittels Mesh-graft-Transplantat gedeckt. Dies f*hrte
innerhalb von 6 Wochen in beiden F�llen zur anhaltenden Abhei-
lung der Ulzera. Die Kasuistiken verdeutlichen, dass sich eine
wirkungsvolle chirurgische Therapie chronischer und therapie-
refrakt�rer Ulcera crurum bei chronisch-ven�ser Insuffizienz
mit begleitender Sklerose der Fascia cruris nicht nur auf die Sa-
nierung der insuffizienten Venen beschr�nken darf, sondern die
krurale Fasziektomie inklusive Entfernung der Dermatoliposkle-
rose als wesentliches Moment der Beseitigung eines lokalen, h�-
modynamisch adversen Kompressionssyndroms letztlich unver-
zichtbar ist.

Abstract

Two patients with persistent chronic crural ulcers and serious
sclerosis of the crural fascia were treated by dermatolipofas-
ciectomy followed by mesh-graft transplantation. In both pa-
tients we could observe a long-lasting healing of the ulcerations
within 6 weeks. In this presentation we demonstrate that effec-
tive surgical treatment of chronic and therapy-resistant ulcers
due to venous insufficiency with associated sclerosis of the cru-
ral fascia should not be limited to surgery of insufficient veins.
The additional removal of sclerotic fascia and sclerotic subcuta-
neous tissue is of great importance in reducing pathologically
elevated local pressure due to chronic compartment syndrome
within crural fascia and leads to improvement of the hemodyna-
mic situation.
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brennungswunden f*hren zu St�rungen der Mikrozirkulation
mit daraus resultierender Sklerosierung von Haut, Unterhautge-
webe und Faszie. Bei der chronisch-ven�sen Insuffizienz stellen
die Krossektomie, die Stammexhairese und die Ausschaltung
der Perforansvenen das konsekutive Therapieoptimum dar. Bei
Patienten mit großfl�chigen Ulzera, langer Bestandsdauer und
arthrogenem Stauungssyndrom bringen konservative Therapie-
optionen oft keinen dauerhaften Erfolg. Hingegen sind operative
Therapieverfahren h�ufig kausal wirksam. Diskutiert werden bei
chronischen Ulzera u. a. Shaving-Verfahren, Einsatz autologer
Wachstumsfaktoren, Transfer von Keratinozyten und Fibroblas-
ten. Bei ausgepr�gter Dermatolipofasziosklerose ist vor allem
die Fasziektomie in Kombination mit plastisch-chirurgischen
Maßnahmen erfolgversprechend [4], wie auch die beiden folgen-
den Casus mit jeweils langer Ulkus-Anamnese belegen.

Kasuistik 1

Patient: U. G., 76 Jahre

Anamnese
Im Jahre 1935 unterzog sich der jetzt 76-j�hrige Patient nach ei-
nem Trauma im rechten oberen Sprunggelenk einer Muskel-
transposition; sp�ter entwickelte sich in diesem Gelenk eine An-
kylose mit fixierter Spitzfußstellung. Aufgrund einer Tibiakopf-
fraktur rechts mit posttraumatischer Instabilit�t des Kniegelenks
1988 erfolgte eine osteosynthetische Versorgung. Parallel entwi-
ckelte sich eine V. saphena magna Stammvaricosis rechts im Sta-
dium IV nach Hach mit ausgepr�gter Perforansveneninsuffizienz
des gleichen Beines. Vor 4 Jahren trat erstmals ein Ulkus am
rechten Innenkn�chel – vom Malleolus medialis bis zur distalen
Grenze des Unterschenkeldrittels reichend – auf. Wenige Mona-
te nach Abheilung kam es zum Ulkusrezidiv. Dabei bestand eine
ausgepr�gte Schmerzsymptomatik. Trotz intensiver konservati-
ver und wiederholt auch operativer Therapiemaßnahmen (Strip-
ping der V. saphena magna, subkutane Fasziotomie der Tibialis-
anterior-Loge, Ulkus-Shaving, Mesh-graft-Transplantation, Re-
verdin-Transplantation) konnte eine dauerhafte Abheilung der
Ulzera nicht erreicht werden. Eine periphere arterielle Ver-
schlusskrankheit wurde angiographisch ausgeschlossen.

Dermatologischer Befund
Am rechten Unterschenkel medialseitig besteht ein ca. handtel-
lergroßes, wenig belegtes, m�ßig granulierendes Ulkus mit ent-
z*ndlichem Umgebungserythem (Abb.1).

Histopathologischer Befund
Fasziektomie-Material: Faszie mit hyalinisiertem Kollagenum-
bau und/oder Kollagenanbau. Diagnose: hyalinisierte Faszie.

Erg�nzende Untersuchungen
Eine R�ntgenaufnahme des rechten Unterschenkels zeigte eine
ausgepr�gte Mineralsalzminderung bei Ankylose des oberen
Sprunggelenkes und Talonaviculararthrose.

Kernspintomographisch konnte eine ausgepr�gte Fasziensklero-
se mit m�ßiger Muskelatrophie (Abb. 2) nachgewiesen werden.

Es wurde weiterhin eine Phlebographie des rechten Beines ver-
anlasst. Hier ließ sich eine Vena saphena magna Stamminsuffi-

zienz Hach IV mit insuffizienten Perforansvenen Cockett II und
III sowie Shermanscher und Boydscher Perforansveneninsuffi-
zienz erkennen. Eine Becken-Bein-Angiographie ergab unauff�l-
lige arterielle Gef�ßverh�ltnisse im Bereich des rechten Beines,
insbesondere ohne Nachweis einer Stenose. Nebenbefundlich:
in situ befindliche Winkelplatte nach Tibiakopffraktur.

Therapie und Verlauf

Nach vorausgegangener Shaving-Operation und inkompletter
Krossektomie am distalen rechten Unterschenkel wurde die
stark verdickte Fascia cruris im Ulkusbereich vollst�ndig rese-
ziert. In gleicher Sitzung wurde der entstandene Gewebedefekt
am Unterschenkel mittels Mesh-graft-Transplantat gedeckt. Wir
unterzogen den Patienten außerdem einer Rekrossektomie und
Ligatur der Boydschen Perforansvene wegen phlebographisch
und duplexsonographisch gesicherter inguinaler Restvarikose
mit gleichzeitiger Beteiligung der Vena saphena accessoria. Der
postoperative Verlauf gestaltete sich komplikationslos. Das
Transplantat heilte gut ein, und innerhalb von 6 Wochen kam es
zur Abheilung des Ulkus (Abb. 3). Eine konsequente Physiothera-

Abb. 1 Klinischer
Befund rechter Un-
terschenkel vor OP
(Patient 1): wenig be-
legtes, m"ßig granu-
lierendes Ulkus mit
entz%ndlichem Um-
gebungserythem.

Abb. 2 MRT-Befund
rechter Unterschen-
kel vor OP (Patient 1):
ausgepr"gte Fas-
ziensklerose mit m"-
ßiger Muskelatro-
phie.
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pie, eine neue orthetische Versorgung am rechten Kniegelenk
und die ad�quate Beschuhung schlossen das Behandlungskon-
zept erfolgreich ab.

Kasuistik 2

Patient: W. B., 65 Jahre

Anamnese
Im Jahre 1945 erlitt der jetzt 65-j�hrige Patient kriegsbedingt
eine ausgedehnte Phosphorverbrennung an beiden Beinen. Es
entwickelten sich daraufhin großfl�chige Ulzerationen, welche
sich im Laufe der Jahre fast auf die gesamte Zirkumferenz beider
Unterschenkel ausbreiteten. Es wurden mehrfach Versuche un-
ternommen, die chronischen Ulzera konservativ und operativ zu
schließen. Es kam initial jeweils nach kurzfristiger, nur wenige
Wochen anhaltender Abheilung zu wiederholten Rezidivulzera-
tionen. Letztendlich bestanden bei dem Patienten chronische Ul-
cera crurum kontinuierlich seit mehr als 50 Jahren.

Dermatologischer Befund
An beiden Unterschenkeln bestanden fast den gesamten distalen
Unterschenkel einnehmende zirkumferenzielle bakteriell super-
infizierte Ulzerationen mit zum Teil ausgepr�gten fibrin�sen Be-
l�gen.

Histopathologischer Befund
Fasziektomiematerial inklusive Haut: Narbenartige Proliferation
mit reaktiver Epidermishyperplasie und entz*ndlichen Infiltra-
ten aus Lymphozyten und Plasmazellen. Hyalinisierende Fibrose
im mittleren und unteren Korium.

Erg�nzende Untersuchungen
Kernspintomographisch zeigten sich an beiden Unterschenkeln
deutlich sklerosierte Bereiche mit teilweise fehlendem subkuta-
nen Fettgewebe. Im Bereich der Kutis und der Subkutis bds. je-
weils medial und lateral konnte ein kontrastmittelaufnehmen-
des, fl�chiges Hautareal nachgewiesen werden, das f*r einen
chronischen Entz*ndungsprozess spricht. Auff�llig war des Wei-
teren ein Odem im M. soleus und M. tibialis anterior rechts
(Abb. 4).

Phlebographisch gelang der Nachweis eines postthrombotischen
Syndroms III8 beidseits mit ausgepr�gter Kollateralversorgung
und funktionstragendem Vena saphena magna- et parva-Strom-
gebiet. Die Beckenachsen waren frei.

Therapie und Verlauf

Zun�chst erfolgte am rechten Unterschenkel unter intraoperati-
ver ultraschallkontrollierter Schonung der Vena saphena magna
die operative Abtragung der Fibrose unter Einbeziehung der Fas-
zie und in zweiter Sitzung Deckung des Gewebedefektes mittels
Mesh-graft-Transplantation (Abb. 5).

In einer dritten Sitzung – sechs Monate sp�ter – wurde unter
gleicher Vorsichtsmaßnahme die Abtragung der Faszioliposkle-
rose am linken medialen Unterschenkel bis zum Erreichen frei-
liegender Muskeln und Sehnen, bei denen das Peritendineum

Abb. 5 Klinischer
Befund rechter Un-
terschenkel 1 Woche
nach OP (Patient 2):
Einwachsen des
Mesh-graft-Trans-
plantates mit deutli-
chen Epithelinseln.

Abb. 3 Klinischer
Befund rechter Un-
terschenkel 6 Wo-
chen nach OP (Pa-
tient 1): Ulkus voll-
st"ndig epithelisiert.

Abb. 4 MRT-Befund
rechter Unterschen-
kel vor OP (Patient 2):
sklerosierte Areale
mit teilweise fehlen-
dem subkutanen
Fettgewebe, 0dem
im M. soleus und M.
tibialis anterior
rechts.

B
.K

reft,C
h
ron

isch
e
U
lcera

…
A
kt

D
erm

atol2002;28:25
–
30

O
rig

in
alarb

eit

27

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



unversehrt blieb, durchgef*hrt. Um einen Schub auf die M. tibia-
lis-anterior-Loge mit der Gefahr einer Sch�digung des Nervus pe-
ronaeus zu verhindern, wurde im kranialen Drittel der M.-tibia-
lis-anterior-Loge die Dermatolipofasziosklerose ohne Nerven-
und Weichteilverletzung reseziert und in den distalen zwei
Dritteln wurde die hier nicht wesentlich verdickte Faszie der M.-
tibialis-anterior-Loge subkutan gespalten.

Es schloss sich sofort die Deckung des entstandenen Gewebede-
fektes am Unterschenkel mittels Mesh-graft-Transplantat an, um
ein Austrocknen der freiliegenden Sehne zu verhindern. Der
postoperative Verlauf gestaltete sich *berraschend komplika-
tionslos. Das Transplantat heilte gut ein, und innerhalb von 6
Wochen kam es zur Abheilung der Ulzera (Abb. 6).

Diskussion

Chronische Unterschenkelgeschw*re sind h�ufig und von erheb-
licher sozialmedizinischer und volkswirtschaftlicher Bedeutung
[5]. Zumeist ist eine chronisch-ven�se Insuffizienz die Ursache,
seltener sind zus�tzliche multifaktorielle Komponenten eine
Heilungsbremse. So bleibt bei ausgepr�gter Dermatolipofaszio-
sklerose die ansonsten gut etablierte Basistherapie durch eine
Kompression der Unterschenkel [6] ineffektiv.

Besonders therapierefrakt�re, hartn�ckige Verl�ufe finden sich
bei Patienten mit großfl�chigen Ulzera, langer Bestandsdauer
und arthrogenem Stauungssyndrom [7]. Die zwei dargestellten
Patienten wiesen derartige chronische Ulzera auf, wobei bei
dem einen Patienten eine chronisch-ven�se Insuffizienz mit ar-
throgenem Stauungssyndrom und ein Trauma des rechten Knie-
gelenks zugrunde lagen, bei dem zweiten Patienten ein Verbren-
nungstrauma in der Adoleszenz mit postthrombotischem Syn-
drom urs�chlich war. Hach et al. [2] sowie Pflug u. Mitarb. [8]
wiesen darauf hin, dass die kruralen Faszien bei zugrunde liegen-
der Veneninsuffizienz hinsichtlich der Lokalisation, Entstehung,
Progredienz und Therapieresistenz schlecht heilender Ulzera

entscheidend beteiligt sind. 1985 wurden erstmals kausale Zu-
sammenh�nge zwischen ausgedehnten ven�sen Ulzerationen
und Fibrosierung bzw. Dickenzunahme der Fascia cruris belegt
[9]. Dabei spielen Mikrozirkulationsst�rungen eine entscheiden-
de pathogenetische Rolle [2]. Die genauen pathophysiologischen
Vorg�nge sind noch nicht restlos aufgekl�rt [10]. Die Gewebe-
sklerose wird durch das proteinreiche Stasis-Odem induziert
[11]. Angeschuldigt wird außerdem eine durch die St�rung der
Mikrozirkulation bedingte funktionelle Sch�digung der Fibro-
blasten mit Zunahme atypischer ( = „dysplastischer“) kollagener
Fibrillen. Dabei schreitet der Prozess von der Dermis und Subku-
tis in Richtung Faszie fort [11]. Es kommt zur „Faszieninsuffi-
zienz“ [4] und durch die Sklerose zu einer zus�tzlichen St�rung
der Durchblutung. Aggravierend wirken wiederholte Dehnungs-
traumata mit begleitenden Entz*ndungsreaktionen [11]. Letzt-
endlich resultiert eine erhebliche Beeintr�chtigung der Muskel-
pumpfunktion mit antegrader Str�mungsinsuffizienz, ggf. ver-
st�rkt durch ein arthrogenes Stauungssyndrom [12]. Die Gradu-
ierung der chronisch-ven�sen Insuffizienz nach Hach von 1994
ergibt sich aus dem Palpationsbefund der sklerotischen Areale
und versucht der Ausdehnung der Haut- und Gewebesklerose
Rechnung zu tragen [13]. Diese kann durch die Magnetresonanz-
tomographie eindeutig belegt werden. Histologisch zeigt die
Sklerose der Fascia cruris Rhnlichkeiten zu Narbengewebe, gele-
gentlich kommt es auch zu Kalzifikationen und Ossifikationen
[14]. Pflug pr�gte f*r diese spezifische Pathophysiologie den Be-
griff des „ven�sen supramalleol�ren Konstriktionssyndroms“ [8].
Peschen et al. [15] sowie Hach und Hach-Wunderle [16] spre-
chen von „chronischem Faszienkompressionssyndrom“ oder „chro-
nischem ven�sen Kompartmentsyndrom“ [11] als schwerste Form
des chronisch-ven�sen Stauungssyndroms mit ausgepr�gter zir-
kul�rer Dermatolipofasziosklerose. Staubesand et al. [17] be-
zeichnen diesen Vorgang als „Faszieninsuffizienz“, basierend
auf dem elektronenmikroskopischen Nachweis, dass bei der Fas-
ziensklerose die normalerweise vorhandene Ordnung des Kolla-
gens innerhalb der Faszie nach dem „Scherengitterprinzip“ voll-
st�ndig aufgehoben ist mit daraus resultierendem Verlust der
Anpassungsf�higkeit des Fasziengewebes an die Druckver�nde-
rungen der Muskulatur bei der Kontraktion. Dies betrifft vorwie-
gend das tiefe posteriore Segment der Wadenmuskulatur. Die Ti-
bialis-anterior-Loge hingegen (wie auch die Unterarmbeugeloge)
weist einen queren Faserverlauf auf, so dass hier schon physiolo-
gischerweise bei Zunahme des Druckes im Kompartiment keine
Dehnung m�glich ist [2]. Sp�ter lassen sich sogar degenerative
Ver�nderungen der Unterschenkelmuskulatur und sklerotische
Umbauvorg�nge an Sehnen und B�ndern im Sprunggelenkbe-
reich nachweisen [4]. Der therapeutische Erfolg der von Hach
Anfang der 80er Jahre eingef*hrten paratibialen Fasziotomie [3]
ist durch diese Beobachtung zu erkl�ren. Durch eine Spaltung
der Fascia cruris an der Tibiakante vom Tibiakopf bis zum Innen-
kn�chel werden das tiefe und oberfl�chlich dorso-mediale Un-
terschenkelkompartment aufgespalten (zur Anatomie s. Abb. 7).
Es kommt zu einer entscheidenden Druckentlastung am Unter-
schenkel. Durch die folglich hergestellte Kommunikation des
sub- mit dem epifaszialen Raum wird eine verbesserte Vaskula-
risation und Sauerstoffversorgung erreicht [15]. Wechselberger
et al. [18] favorisieren die Exzision des gesamten in die Tiefe rei-
chenden indurierten und sklerotischen Gewebes unter Mitnah-
me der sklerosierten Faszie (Fasziektomie). Operationen mit Er-
�ffnung bzw. Resektion von Anteilen der Unterschenkelfaszie
wurden schon zu Beginn des letzten Jahrhunderts durchgef*hrt

Abb. 6 Klinischer
Befund rechter Un-
terschenkel 6 Wo-
chen nach OP (Pa-
tient 2): Ulkus voll-
st"ndig epithelisiert.
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[19]. Die Fasziektomie wurde von Hach Anfang der 90er Jahre
wieder aufgegriffen, da er erkannte, dass die sklerosierte Unter-
schenkelfaszie in der Genese des Ulkus und des Ulkusrezidivs
von Bedeutung ist und die Faszienresektion eine entscheidende
Verbesserung der Heilungstendenz zur Folge hat [2, 3]. Gegebe-
nenfalls muss die Exzision bis zum Knochen erfolgen, allerdings
unter Schonung des Periosts, um eine Anheilung der Hauttrans-
plantate zu erm�glichen. Bei der kruralen Fasziektomie wird in
der Regel das gesamte Ulkus ausgeschnitten und die Unterschen-
kelfaszie in toto entfernt. Der Wundgrund wird anschließend
mit Mesh-graft-Transplantaten gedeckt (Tab.1).

Das Ausmaß und die Lokalisation der morphologischen Ver�nde-
rungen einer faszialen und epifaszialen Fibrosierung l�sst sich
durch eine computer- oder kernspintomographische Untersu-
chung objektivieren [15, 20]. Bei den hier vorgestellten Patienten
konnten wir somit eine die Fascia cruris miteinbeziehende Skle-
rose der Subkutis feststellen. Wir erreichten bei 2 Patienten eine
vollst�ndige Abheilung von langj�hrig bestehenden (4 bzw.
mehr als 50 Jahre) Unterschenkelulzera mit ausgepr�gter Fas-
ziensklerose durch eine Fasziektomie, nachdem konservative

und operative Therapiemaßnahmen bisher erfolglos geblieben
waren.

Hach u. Mitarb. berichteten *ber eine Abheilung bei 17 von 18
Patienten mit bisher inkurablem Gamaschenulkus innerhalb
von 10–16 Wochen nach kruraler Fasziektomie [2].

Die von Schmeller und Gaber [7] beschriebene Shave-Therapie
therapieresistenter ven�ser Ulzera scheint trotz Belassung der
indurierten Faszie ein gleich gutes Ergebnis bei geringerer Radi-
kalit�t zu zeigen. Ob jedoch nur die epifaszial gelegenen Ver�n-
derungen an Dermis und Subkutis und weniger die Fasziosklero-
se maßgeblich f*r die Therapieresistenz der Ulzera sind, bleibt
anhand der Langzeitergebnisse abzuwarten. Die Stammexhaire-
se als Therapieoptimum bei chronisch-ven�ser Insuffizienz
scheint nur dann langfristig erfolgversprechend zu sein, wenn
keine St�rung der Mikrozirkulation durch eine begleitende Fas-
ziensklerose vorliegt.

Die Ulkusexzision mitsamt der darunter liegenden sklerosierten
Faszie (Krurale Fasziektome) stellt heute eine *berzeugende und
effektive Behandlungsmaßnahme bei chronischen therapiere-
frakt�ren Ulcera crurum dar.
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Tab. 1 Synopse Fasziektomie
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B
.K

reft,C
h
ron

isch
e
U
lcera

…
A
kt

D
erm

atol2002;28:25
–
30

O
rig

in
alarb

eit

29

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



7 Schmeller W, Gaber Y. Behandlung therapieresistenter ven�ser Ulzera
mittels Shave-Therapie. Deutsches Rrzteblatt 2000; 97, Heft 38:
A2464 – A2467

8 Pflug JJ. Operative Behandlung des supramalleol�ren medialen Kon-
striktionssyndroms bei nicht oder schlecht heilenden Ulcera cruris ve-
nosa. Phlebol 1995; 24: 36 – 43

9 Pflug JJ, Davis DM. Chronic swelling of the leg and stasis ulcer. Br Med J
(Clin Res Ed) 1985; 290: 1273– 1276

10 Ahnlide I, Bjellerup M, Akesson H. Excision of lipodermatosclerotic tis-
sue: an effective treatment for non-healing venous ulcers. Acta Derm
Venereol 2000; 80: 28 – 30

11 Hach W, Pr�ve F, Hach-Wunderle V, Sterk J, Martin A, Willy C, Gern-
groß H. The chronic venous compartment syndrome. VASA 2000; 29:
127 – 132

12 Hach W, Hach-Wunderle V. Die retrograde und die antegrade Str�-
mungsinsuffizienz der tiefen Beinvenen als Grundlage f*r chirurgi-
sche Tberlegungen. Gef�ßchirurgie 1998; 3: 110 – 116

13 Hach W, Hach-Wunderle V, Pr�ve F. Die Graduierung der chronischen
ven�sen Insuffizienz. Gef�ßchirurgie 2000; 5: 255 – 261

14 Brinckmann J, Acil Y, Tronnier M, B�tge B, Schmeller W, M*ller PK,
Wolff HH. Skelett-typische Quervernetzungen im kollagenen Binde-
gewebe bei Dermatoliposklerose. Phlebol 1996; 25: 193 – 196

15 Peschen M, Vanscheidt W, Sigmund G, Behrens JO, Sch�pf E. Compu-
tertomographische und magnetresonanztomographische Untersu-
chungen vor und nach paratibialer Fasziotomie. Hautarzt 1996; 47:
521 – 525

16 Hach W, Hach-Wunderle V. Die Rezirkulationskreise der prim�ren Va-
rikose. Berlin Heidelberg: Springer, 1994

17 Staubesand J, Li Y. Begriff und Substrat der Fasziensklerose bei chro-
nisch-ven�ser Insuffizienz. Phlebol 1997; 26: 72 – 79

18 Wechselberger G, Hefel L, Schwabegger A, Papp Ch. Plastisch-chirurgi-
sche Behandlung chronisch ven�ser Ulcera cruris. Chirurg 1995; 66:
216 – 219

19 Kondoleon J. Die operative Behandlung der elephantiastischen Ode-
me. Zentralbl Chir 1912; 39: 1022 – 1025

20 Gmelin E, Rosenthal M, Schmeller W, Tichy P, Busch D. Computerto-
mographie und Kernspintomographie des Unterschenkels bei chroni-
scher Veneninsuffizienz. Fortschr R�ntgenstr 1989; 151: 50 – 56

Buchbesprechung

Naturheilverfahren bei Hauterkrankungen
M. Augustin (Hrsg.)
320 Seiten. Hippokrates-Verlag, Stuttgart 2001. Geb.
64,95. ISBN 3 – 777– 3-1156 – 1

Patienten fragen danach, und die Politik fordert sie als Allheil-
mittel f*r die Gebrechen unseres Gesundheitssystems: Natur-
heilverfahren. Insofern erscheint dieses Buch *berf�llig, denn es
macht f*r jeden klinisch t�tigen Dermatologen Sinn, sich mit
den M�glichkeiten und Grenzen naturheilkundlicher Verfahren
kritisch auseinanderzusetzen. Dass viele Therapieverfahren
nicht das halten, was sie versprechen, weiß ein junger Dermato-
loge schon nach kurzer Zeit. Dies gilt im *brigen gleicherweise
f*r so genannte High-tech-Verfahren, wie die Gentherapie oder
Immuntherapie, wie f*r naturheilkundliche Ans�tze.

In dem vorliegenden Werk von Mathias Augustin werden zahl-
reiche Naturheilverfahren in der Dermatologie dargestellt. Et-
was unklar ist allerdings die Zielgruppe des Buches. Der Heraus-
geber schreibt zwar in seinem Vorwort, dass er sich an dermato-
logisch t�tige Leserinnen und Leser richte. Etwas unverst�ndlich
ist dann allerdings, warum es eines eigenen Kapitels *ber die
Diagnostik dermatologischer Erkrankungen und dermatologi-
scher Differenzialdiagnosen bedarf. Hier werden absolute Basis-
kenntnisse vermittelt, die jedem Dermatologen gel�ufig sein
d*rften. Den *berwiegenden Teil des Buches nimmt die Darstel-
lung der Therapie dermatologischer Erkrankungen ein, wobei
von den infekti�sen Hauterkrankungen bis zu den psychiatrisch-
psychogenen Erkrankungen mit Ausnahme der Genodermato-

sen praktisch die gesamte Dermatologie abgehandelt wird. Bei
jedem Krankheitsbild wird zun�chst die Diagnostik und Thera-
pie der wissenschaftlichen Medizin referiert und in der Folge
das Spektrum von m�glichen Naturheilverfahren. Hier werden
sehr konkrete Therapieanweisungen gegeben, allerdings ohne
kritisch die Evidenzbasierung dieser Maßnahmen zu hinterfra-
gen. Im letzten Teil des Buches werden schließlich die naturheil-
kundlichen Verfahren von A wie Akupunktur bis U wie Umwelt-
medizin vorgestellt. Diese Kapitel sind teilweise von Vertretern
dieser Therapierichtungen verfasst und enthalten damit ungefil-
tert die h�ufig unwissenschaftlichen pathophysiologischen Vor-
stellungen dieser Richtungen. Leider fehlen gerade dort, wo wis-
senschaftlich solide Daten existieren, bei der Phytotherapie, die
entsprechenden Literaturangaben und es wird auf „umfangrei-
che Literatur beim Autor“ verwiesen.

Zusammenfassend hinterl�sst das Buch einen zwiesp�ltigen
Eindruck. Verdienstvoll ist es, die kritische Diskussion *ber Na-
turheilverfahren in der Dermatologie zu f*hren. Der Anspruch
der Aufkl�rung, dem wir als Rrzte der Neuzeit verpflichtet sind,
wird in diesem Buch jedoch leider nicht realisiert. Dies w*rde
eine kritische evidenzbasierte Einordnung der verschiedenen
naturheilkundlichen Therapievorschl�ge erfordern, die in vielen
F�llen mit der ern*chternden Feststellung schließen m*sste,
dass es f*r Wirksamkeit und Sicherheit keinen Beleg gibt. Die
Gefahr besteht, dass das Buch in „falsche H�nde“ ger�t und un-
kritisch als Manual f*r ungesicherte Alternativtherapien genutzt
wird.

P. Elsner, Jena
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