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Zusammenfassung

Erkenntnisse zur (Immun-)Pathogenese der Psoriasis haben ei-
nerseits kiirzlich zur Einfithrung mehrerer Pathogenese-orien-
tierter Therapeutika gefiihrt; andererseits haben diese neuen
Therapien auch der Psoriasisforschung einen beispiellosen Auf-
schwung beschert. Insbesondere die Rolle entziindlicher Media-
toren wie Zytokine und Chemokine, aber auch die Funktion von
Adhdsionsmolekiilen bei der Rekrutierung von Immunzellen
wurden intensiv beforscht. Diese Facetten miissen jedoch, und
das wird gerade durch neueste Arbeiten verdeutlicht, durch wei-
tere Bausteine eines komplexen Mosaikes, welches auch epider-
male und neuronale Faktoren beinhaltet, ergdnzt werden. Die
komplexen Zusammenhdnge der Pathophysiologie der Psoriasis
werden in dieser Ubersicht diskutiert.

Abstract

On the one hand, new insights into the (immuno-)pathogenesis
of psoriasis have recently resulted in the approval of several pa-
thogenesis-oriented novel therapeutics. These new therapies, on
the other hand, have greatly stimulated research into the patho-
genesis of psoriasis. In particular, pro-inflammatory mediators
such as cytokines and chemokines as well as adhesion molecules
involved in recruitment of immune cells into the skin have been
in the focus of psoriasis research. However, new results indicate
that the pathogenic mosaic of psoriasis has to be complemented
by other important factors, such as epithelial or neurological
dysregulations. This review discusses aspects of the complex pa-
thophysiology of psoriasis.

Kaum eine andere dermatologische Erkrankung ist in der ver-
gangenen Dekade derart in das Zentrum sowohl des klinischen
als auch des wissenschaftlichen Interesses geriickt wie die Pso-
riasis [1]. Dies beruht einerseits darauf, dass die Erkenntnis,
dass fehlgesteuerte Immunreaktionen eine wesentliche Rolle
bei der Entstehung der Erkrankung spielen, in neue und selektive
Therapieverfahren umgesetzt werden konnte. Andererseits hat
gerade die Wirksamkeit verschiedener immunmodulatorisch
wirksamer Therapien die Rolle des Immunsystems bei der Pa-
thogenese der Psoriasis untermauert [2,3]. Wegen der leichten

Zuganglichkeit der typischen Lisionen an der Haut ist die Psoria-
sis heute geradezu eine ,Modellerkrankung* zum Studium im-
munpathogenetischer Vorgdnge, aber auch fiir die klinische Ent-
wicklung pathogeneseorientierter Therapiestrategien geworden.
Allerdings deuten neueste Untersuchungen auch wieder stdrker
darauf hin, dass die primdre pathogenetische Rolle des Immun-
systems durch andere Faktoren, beispielsweise epitheliale oder
neuronale Fehlregulationen, ergianzt werden muss [4].
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Das ,klassische“ Konzept der Inmunpathogenese
der Psoriasis

Zahlreiche klinische und experimentelle Daten deuten darauf
hin, dass dysregulierte T-Lymphozyten eine ganz wesentliche
pathogenetische Rolle bei der Psoriasis spielen [5]. Diese Daten
umfassen beispielsweise das therapeutische Ansprechen der
Psoriasis auf Cyclosporin A, ein vorwiegend (allerdings nicht aus-
schlieRlich) auf T-Zellen wirkendes Immunsuppressivum [6].
Tatsdchlich war die Beobachtung, dass Cyclosporin A die Psoria-
sis bessern kann, ein wesentlicher Baustein zur Etablierung des
immun-pathogenetischen Konzeptes, welches spater durch wei-
tere Therapien, die primar durch Hemmung von T-Lymphozyten
wirken, untermauert wurde. Zu letzteren gehdren beispielsweise
das Toxin DABsggIL-2 [7] oder Antikérper gegen CD2 [8], CD11a
[9,10] oder CD4 [11,12]. Einige dieser Prinzipien sind bereits in
zugelassene Therapien umgesetzt worden (beispielsweise Efali-
zumab (Raptiva®) und Alefacept (Amevive®), letzteres allerdings
in Deutschland nicht zugelassen). Ein so genannter ,Psoriasis-
Suzeptibilitits-Lokus* im Genom ist mit einem Gen assoziiert,
welches IL-2, einen wesentlichen T-Zell-Wachstumsfaktor, regu-
liert [13]. Kasuistisch wurde berichtet, dass die Psoriasis nach
Knochenmark-Transplantationen beim Empfdnger neu auftrat
bzw. abheilte, je nach Konstellation von Spender und Empfdnger
[14,15]. Auch die Assoziation der Psoriasis mit bestimmten
MHC-Allelen, beispielsweise -B13, -B17, -Bw57 und -Cw6 legt
eine pathogene Rolle von T-Zellen nahe [16]. Manche Arbeits-
gruppen haben sogar berichtet, dass in psoriatischen Lisionen
oligoklonale T-Zell-Proliferation auftritt, was eine antigenspezi-
fische T-Zell-Antwort nahe legt [17-19]. Der in manchen Fillen
fehlende Nachweis oligoklonaler T-Zell-Expansion kénnte an der
Kolonisation psoriatischer Lisionen mit Superantigen-produzie-
renden Bakterien liegen [20,21]. Die Rolle bakterieller Superanti-
gene als Ausloser (Provokationsfaktoren) psoriatischer Lasionen
ist inzwischen recht gut etabliert [20,22,23]. Dariiber hinaus
wurde spekuliert, dass auf Grund von Sequenzhomologien zwi-
schen M-Peptiden von Stretokokken und humanen Intermediar-
filamenten (z. B. Keratin 17) Strukturproteine als (Auto-)Anti-
gene bei der Psoriasis fungieren kénnten [24].

Obwohl die Forschung zur Pathogenese der Psoriasis wesentlich
durch den Mangel an addquaten Tiermodellen erschwert wird,
sprechen zahlreiche tierexperimentelle Befunde ebenfalls fiir
eine zentrale Beteiligung der T-Zellen an der Pathogenese der
Psoriasis [25]. In Xenotransplantations-Modellen fiihrte die In-
jektion von T-Lymphozyten psoriatischer Spender zur Ausbil-
dung psoriatischer Gewebeverdnderungen in den Transplanta-
ten [26]. Bakterielle Superantigene kénnen auch in diesen Mo-
dellen die Funktion der pathogenen T-Zellen verstdrken [23].
Ein neueres Transplantationsmodell mit RAG-2 (recombination
activating protein-2-)defizienten Mdusen impliziert dariiber hi-
naus, dass in bestimmten Fallen residente T-Zellen fiir die Aus-
bildung psoriatischer Lisionen ausreichen kdnnen [27]. Schlief3-
lich wurden Tiermodelle beschrieben, in denen allein durch
adoptiven Transfer bestimmter T-Zell-Populationen und ohne
primdre kutane Verdnderungen Psoriasis-dhnliche Phanotypen
induziert werden konnten [28,29].
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Selbstverstandlich sind auch verschiedene andere Zellen des Im-
munsystems, wie neutrophile Granulozyten, Makrophagen und
Mastzellen, an der Pathogenese der Psoriasis beteiligt [30,31]
und in manchen Tiermodellen kann durch gezielte Beeinflussung
dieser Zellen eine Besserung Psoriasis-dhnlicher Hautverande-
rungen erreicht werden [32]. Verschiedene antipsoriatische Me-
dikamente, wie beispielsweise Fumarsdureester, entfalten ihre
Wirkung (zumindest teilweise) auch {iber eine Modulation neu-
trophiler Granulozyten und anderer Immunzellen [33]. Aller-
dings sind Mechanismen, welche eine primadre Rolle anderer Zel-
len des Immunsystems belegen, bislang nicht beschrieben wor-
den und es bestehen hier sicherlich vielfdltige Wechselwirkun-
gen mit T-Lymphozyten [34,35].

Zytokine und Chemokine als Mediatoren der Psoriasis

Psoriasis ist ein ,Paradebeispiel“, in welchem die komplexen
Wechselwirkungen verschiedener l6slicher und gebundener Zy-
tokine und Chemokine bei der Pathogenese einer chronisch-ent-
ziindlichen Erkrankung deutlich werden [36,37]. Dabei kdnnen
die bisher bekannten Funktionen beteiligter Mediatoren die pso-
riatischen Gewebeverdnderungen zumindest teilweise erkldren
(Abb.1): Beispielsweise kann durch TNFq, IL-1, IL-6 und TGFo
die Expression verschiedener fiir die Einwanderung von Immun-
zellen relevanter Adhdsionsmolekiile stimuliert werden
[38 -40]. Insbesondere die Rolle von TNFa, welches als ,,prima-
res“ Zytokin die Sekretion weiterer Mediatoren anregt, ist inten-
siv beforscht und bereits in zugelassene Therapien umgesetzt
worden (derzeit zugelassen sind Etanercept (Enbrel®) und Infli-
ximab (Remicade®); Adalimumab (Humira®) ist zur Therapie
der Psoriasis-Arthritis zugelassen) [3,9,41,42]. Zur Ausprdgung
des psoriatischen Phanotyps tragen sicherlich auch das Angio-
poetin-System [43] sowie weitere angiogene Faktoren, wie
VEGF (vascular endothelial growth factor) [44] bei. Ahnliches
gilt fiir die Dysregulation immunsuppressiver Zytokine, bei-
spielsweise IL-10 [45], eine Hypothese, welche durch den thera-
peutischen Effekt von IL-10 bei manchen Psoriasis-Patienten ge-
stiitzt wird [46]. Ein Th1-gewichtetes Zytokinprofil, in welchem
IFNy, IL-2 sowie durch diese induzierte weitere Zytokine wie
IL-12 und IL-17 iiber Th2-Zytokine, beispielsweise IL-4 und -5
dominieren, ist fiir die Psoriasis typisch [47]. Entsprechend
kann eine Verschiebung dieses Milieus therapeutisch ausgenutzt
werden [46,48,49]. Die genauen Mechanismen der
Zytokin-Feinregulation im psoriatischen Mikromilieu werden al-
lerdings noch nicht genau verstanden.

Chemokine haben zentrale Aufgaben bei der gewebespezifischen
Rekrutierung von Immunzellen und sind deshalb seit einigen
Jahren in den Blickpunkt der Psoriasis-Forschung gelangt
[37,50]. Zu den Chemokinen, welche an der Rekrutierung von
Leukozyten in die Haut beteiligt sind, gehéren TARC (thymus
and activation regulated chemokine) und MDC (macrophage-de-
rived chemokine), welche von den dermalen BlutgefdfSen expri-
miert werden und {iber den CC-Chemokin-Rezeptor CCR4 wahr-
scheinlich CLA-(cutaneous lymphocyte-associated antigen-)ex-
primierende T-Zellen in die Haut rekrutieren [51]. Dariiber hi-
naus spielt das CC-Chemokin CCL27 (CTACK, cutaneous T cell-at-
tracting chemokine), ein Ligand fiir CCR10, eine wichtige Rolle
bei der epidermalen T-Zell-Rekrutierung [52]. Weitere Beispiele
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fiir Chemokine, die wahrscheinlich in die Pathogenese der Pso-
riasis involviert sind, sind MIP-30. (macrophage inflammatory
protein-3a) und MIG (monokine induced by IFNy) [53]. Da MIG,
ein chemotaktischer Faktor fiir T Zellen, in Makrophagen und
Endothelzellen durch IFNy induziert wird [54], liegt hier mogli-
cherweise eine pro-inflammatorische, T-Zell-assoziierte positive
Riickkopplung im psoriatischen Mikromilieu vor. Diese Aktivitdt
kann durch weitere Chemokine, beispielsweise RANTES (regulat-
ed on activation, normal T-cell expressed and secreted) und
MCP-1 (monocyte chemotactic protein-1), welche ebenfalls in
psoriatischer Epidermis hoch exprimiert werden, verstarkt wer-
den [55,56]. MCP-1 und RANTES kénnen auch Mastzellen in die
psoriatische Haut attrahieren [55].

Im Zusammenhang mit Psoriasis muss auch IL-8 (CXCL8) er-
wadhnt werden, das als eines der ersten Chemokine in psoriati-
scher Haut beschrieben wurde [57]. IL-8 vermittelt durch seine
Rezeptoren CXCR1 und CXCR2 die Rekrutierung neutrophiler
Granulozyten. Allerdings fiihrte die Antikorper-vermittelte IL-
8-Hemmung nicht zu signifikanter Besserung der Psoriasis in ei-
ner klinischen Studie [50], ein Indiz fiir die Redundanz und Kom-
plexitdt des Chemokin-Systems. Insgesamt scheinen viele Funk-
tionen von Chemokinen und ihrer Rezeptoren iiberlappend bzw.
redundant reguliert zu sein. Dies ist wahrscheinlich ein wichti-
ger Grund dafiir, dass bislang noch keine Chemokin-gerichteten
Therapien bis zur Marktreife entwickelt werden konnten [58].

Die Komplexitdt der Psoriasis-Pathogenese wird auch dadurch
unterstrichen, dass offenbar ganz unterschiedliche Zellen und
deren Botenstoffe hierin involviert sind. Zu diesen auf den ersten
Blick nicht erwarteten Mechanismen gehort beispielsweise die
Beteiligung des (kutanen) Nervensystems. Bereits vor mehr als
dreiig Jahren wurde berichtet, dass Blockade oder Verletzung
peripherer Nerven zur Abheilung der Psoriasis im versorgten Ge-

biet fithren kann [59,60]. Spater wurden die Induktion verschie-
dener Neuropeptide (beispielsweise substance P und CGRP (cal-
citonin gene-related protein)) sowie die Vermehrung kutaner
Nerven in psoriatischen Lisionen beschrieben [61]. Diese sowie
weitere Beobachtungen fiihrten zu der Hypothese, dass auch
neuro-immunologische Mechanismen in die Pathogenese der
Psoriasis involviert sind, was durch kiirzlich beschriebene Funk-
tionen von NGF (nerve growth factor) und seines Rezeptors (p75
Neurotrophin-Rezeptor) sowie Tyrosin-Kinase A erhdrtet wurde
[62,63]. Zumindest in einem praklinischen Tiermodell konnten
psoriatische Hautverdnderungen bereits durch Antikérper-ver-
mittelte Blockade des NGF-Rezeptors signifikant gebessert wer-
den [64].

Adhdsionsmolekiile bei Psoriasis

Wie bei samtlichen entziindlichen Erkrankungen, wandern auch
in psoriatischer Haut Leukozyten in genau festgelegten Schritten
in das entziindete Gewebe ein [58,65]. Diese Schritte werden
von den bereits erwdhnten Zytokinen und Chemokinen, vor al-
lem aber auch von einer recht groRen Zahl von Adhdsionsmole-
kiilen reguliert und geleitet, durch welche Zellen des Immunsys-
tems - gleichsam wie auf einer molekularen Leiter - in die Haut
gelangen. Wirklich Psoriasis-spezifische Schritte scheinen hier-
bei nicht zu existieren; dennoch ist die Psoriasis vielfach als Mo-
dell fiir grundlegende Vorgdnge bei der Leukozyten-Rekrutie-
rung genutzt worden [9,66]. Eines der in diese Rekrutierungs-
Sequenz involvierten Adhdsionsmolekiile, das Integrin
CD11a/CD18, wird bereits klinisch als therapeutische Zielstruk-
tur zur Behandlung der Psoriasis durch den monoklonalen Anti-
korper Efalizumab genutzt [10,67].
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Abb.2 Ausgewdhlte mogliche Szenarien der Initiierung der Pathoge-
nese-Kaskade der Psoriasis (modifiziert und erweitert nach [4]). Favori-
sert wird heute von den meisten Forschern noch eine primar T-Zell-in-
duzierte Immunpathogenese der Psoriasis (oben). Einige klinische Be-
obachtungen und neuere Tiermodelle sprechen jedoch dafiir, dass
auch primar keratinozytare Veranderungen (2. von oben), eine Kombi-
nation aus T-Zell- und Keratinozyten-Induktion (3. von oben), Antigen-
prasentierende Zellen (4. von oben) und/oder kutane Nervenzellen
(unten) wichtige Funktionen bei der Initiierung der Pathogenese-Kas-
kade haben kénnten.

Die ersten Schritte der Leukozyten-Rekrutierung aus der Zirkula-
tion, das lockere Anheften und das Rollen an der GefiRwand,
werden durch Adhésionsmolekiile aus der Selektin-Familie ver-
mittelt. Diese Rezeptoren binden an Zuckerstrukturen (beispiels-
weise Sialyl-LewisX), welche auf Proteingeriisten der jeweils ad-
hdrierenden Zellen prasentiert werden [65,68,69]. Aktivierte En-
dothelzellen exprimieren E-Selektin (CD62E) und P-Selektin
(CD62P), wahrend Leukozyten L-Selektin (CD62L) exprimieren
[70]. Lymphozyten exprimieren Selektin-Liganden, zu denen
das speziell auf kutanen T-Zellen gefundene CLA (cutaneous
lymphocyte-associated antigen) gehért [70,71].

Selektine zeigen ausgeprigte funktionelle Uberlappungen.
Wahrscheinlich ist dies ein Grund, aus dem die Blockade einzel-
ner Selektine nicht zu ausreichender Besserung der Psoriasis in
klinischen Studien gefiihrt haben [72,73]. Substanzen, welche
gleichzeitig mehrere Selektine blockieren, kdnnten hier vorteil-
hafter sein [74-78].

Die auf das Rollen folgende feste Adhédsion und Extravasation von
Lymphozyten wird - nach Aktivierung durch Chemokin-Rezep-
toren - insbesondere durch Adhdsionsmolekiile aus der Integrin-
Familie vermittelt. Integrine sind heterodimere Transmembran-
Rezeptoren, welche meist an Komponenten der extrazelluldren
Matrix und/oder membranstdndige Adhdsionsmolekiile aus der
Immunglobulin-Superfamilie (beispielsweise ICAM-1 (intercel-
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lular adhesion molecule-1), CD54) binden [79]. Vor allem B2-
und B1-Integrine sind fiir die feste Adhdsion von Leukozyten am
GefiRendothel wichtig. Die gezielte Blockade des B2-Integrins
CD11a/CD18 wird (in Gestalt des monoklonalen Antikorpers Efa-
lizumab [Raptiva®]) bereits erfolgreich zur Therapie der Psoriasis
eingesetzt [9,10,67]. Verschiedene weitere Adhdsionsmolekiile,
wie beispielsweise PECAM-1 (platelet endothelial cell adhesion
molecule-1) oder Mitglieder der JAM-(junctional adhesion mole-
cule-)Familie spielen ebenfalls wichtige Rollen bei der Lympho-
zyten-Extravasation [80,81].

Im Gegensatz zu unseren Kenntnissen zu Endothel-Adhdsion
und Extravasation von Leukozyten wissen wir noch recht wenig
iiber deren Rekrutierung in die Epidermis. In psoriatischer Epi-
dermis ist beispielsweise die Expression von ICAM-1 induziert,
welches als Ligand fiir einwandernde Leukozyten fungieren
kann [82,83]. Auch B1-Integrine scheinen fiir die epidermale Re-
krutierung wichtig zu sein [84], obwohl dies noch nicht direkt
gezeigt wurde. Durch seine Bindung an epidermales E-Cadherin
[85] scheint auch das Integrin oE(CD103)B7 die epidermale Re-
krutierung mancher T-Zellen (besonders CD8" T-Zellen) in pso-
riatische Epidermis zu vermitteln [86,87].

Primadr kutane Fehlfunktionen als pathogenetisch
relevante Faktoren?

Obwohl in den vergangenen Jahren eine Vielzahl von Beobach-
tungen beschrieben wurden, welche eine primar immunologisch
vermittelte Pathogenese der Psoriasis nahe legen, gibt es durch-
aus ernst zu nehmende Argumente, welche auf Fehlfunktionen
residenter (dermaler und/oder epidermaler) Zellen als pathoge-
netischen Faktor hindeuten [4]. Die sich darauf griindende De-
batte hat kiirzlich insbesondere durch neue Tiermodelle Psoria-
sis-dhnlicher chronischer Hautentziindungen neue Nahrung er-
halten:

So wurden vor wenigen Monaten genetisch verdnderte Mduse
(transgene Mduse) beschrieben, in welchen in der epidermalen
Basalschicht die Transkriptionsfaktoren JunB sowie cJun indu-
zierbar reduziert waren [88]. Diese Mause entwickelten eine
chronische hyperproliferativ-entziindliche Hauterkrankung, die
einige Ahnlichkeiten zur Psoriasis aufwies, sowie arthritische
Gelenkverdanderungen. Interessanterweise trat der Psoriasis-
dhnliche Phanotyp an der Haut, weniger hingegen die Gelenkver-
danderungen, auch in JunB/cJun-Mutanten auf, welche RAG-2 (re-
combination activating protein-2-)defizient waren, also keine
reifen T-Lymphozyten ausbilden kdnnen. Die Autoren der Arbeit
folgerten (in Extrapolation auf die Psoriasis bei Menschen), dass
T-Zellen nur eine sekunddre Rolle in der Pathogenese der Psoria-
sis spielen und dass vielmehr primdr kutane Verdnderungen im
Vordergrund stehen. In einem anderen kiirzlich publizierten
Mausmodell wurde ein konstitutiv aktiver Transkriptionsfaktor,
STAT3 (signal transducer and activator of transcription 3) in mu-
riner Epidermis {iberexprimiert, was eine Verbindung eines pri-
madr von der Epidermis ausgehenden Psoriasis-dhnlichen Phdno-
typs mit T-Zell-Aktivierung nahe legt [89]. Damit reihen sie sich
diese neueren Arbeiten ein in eine Anzahl von Argumenten, wel-
che T-Lymphozyten zwar als beteiligte, aber nicht unbedingt als
primdr die Pathogenese-Kaskade ausldésende Zellen sehen. Zu
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diesen Argumenten gehoren strukturelle und biochemische
Aberrationen in psoriatischen Keratinozyten [90], das therapeu-
tische Ansprechen mancher psoriatischer Hautldsionen auf ei-
nen Parathormon-Rezeptor-Agonisten, der keine immunmodu-
latorische Aktivitit hat, aber die Keratinozyten-Differenzierung
normalisiert [91] oder die mdgliche Initiierung einer inflamma-
torischen Kaskade durch Keratinozyten, die sich durch Kompo-
nenten der ,angeborenen Immunitdt“ (innate immunity) mit Mi-
kroorganismen auseinandersetzen und dadurch sekuddr Im-
munzellen in die Haut rekrutieren [92]. Unter bestimmten expe-
rimentellen Bedingungen kénnen auch plasmazytoide prd-den-
dritische Zellen in Abhdngigkeit von TNFo und IFNo. die ,,psoria-
tische Konversion“ von Hauttransplantaten im Tiermodell indu-
zieren [93]. SchlieRlich sind auch die pathogenetische Rolle von
Umweltfaktoren, beispielsweise mikrobieller (Super)-Antigene
sowie die Provokation der Psoriasis durch bestimmte Medika-
mente oder Infektionen durch eine ausschlief8lich T-Zell-initiier-
te (d.h. Antigen-gerichtete) Pathogenese nicht hinreichend er-
klarbar.

Insgesamt scheint mir weiterhin, dass die Evidenz fiir eine pri-
madr T-Zell-induzierte Pathogenese der Psoriasis sehr stark ist,
obwohl wesentliche Faktoren, beispielsweise die Identifizierung
eines (Auto-)Antigens noch ihrer Entdeckung harren. Vielleicht
gelingt aber auch die Aufklarung genetischer Faktoren, die zu-
mindest fiir einen Teil des psoriatischen Krankheitsspektrums
charakteristisch sind. Allerdings bringen die Komplexitdt der
Psoriasis-Pathogenese sowie die zahlreichen noch nicht gelésten
Detailfragen es mit sich, dass die entscheidende Frage, ob ndm-
lich eine primadr immunologisch vermittelte oder doch eine auf
primdr kutanen Verdnderungen beruhende Erkrankung vorliegt,
noch nicht zweifelsfrei beantwortet werden kann. Grundsatzlich
kann man immer noch mehrere pathogenetische Szenarien skiz-
zieren, die samtlich durch (mehr oder weniger) experimentelle
Evidenz gestiitzt werden (schematisch zusammengefasst in
Abb. 2). Die Forschung zur Pathogenese der Psoriasis scheint -
gleichsam wie ein Pendel [4] - zwischen Strémungen in Rich-
tung primdre Immunpathogenese versus prdexistenter kutaner
Verdnderungen zu schwingen. Zusammenfassend kann man
deshalb wohl feststellen, dass die Forschung zur Pathogenese
der Psoriasis weiterhin interessant und spannend bleiben wird;
ihre letztliche Aufklirung kann dann vielleicht auch neue und
selektive Therapien ermdoglichen.
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Praktische Phlebologie. Empfehlungen zur differenzierten
Diagnostik und Therapie phlebologischer Krankheitsbilder

E. Rabe, H. E. Gerlach (Hrsg.)

Stuttgart: Thieme, 2006. 2. Auflage, 156 S., 174 Abb. Geb. 79,95 €,
ISBN 3-13-119232-1

Die Entwicklungen der letzten Jahre im Bereich der Phlebologie
haben nach nur fiinf Jahren eine Neuauflage dieses Buches notig
gemacht. Unverandert geblieben ist das Herausgeber-Team: Prof.
Rabe aus Bonn und Dr. Gerlach aus Mannheim, beide Vorstands-
mitglieder der deutschen Gesellschaft fiir Phlebologie.
Epidemiologie, Anatomie, Physiologie, Diagnostik, Therapie, eine
Ubersicht iiber die gingigen phlebologischen Krankheitsbilder
und Begutachtungsfragen sind die im Buch behandelten The-
men, eine komplette Ubersicht iiber die Phlebologie.

Das Buch ist gut verstdndlich und klar geschrieben, die Reihen-
folge der Kapitel logisch aufbauend. Die Gliederung ist {iber-
sichtlich mit blauen Abhebungen, Wesentliches ist in grau hin-
terlegten Kdsten hervorgehoben. In den Text integriert finden
sich fast siebzig gut verstindliche Tabellen. Uber 170 Bilder und
Abbildungen in schwarz/weil und Farbe verdeutlichen einprag-
sam Untersuchungstechniken oder Befunde. Eine grofSe Anzahl
Phlebographien, Varikographien und Angiographien illustriert
diese heutzutage seltener werdende Untersuchungstechnik, mit
deren Interpretation hdufig Schwierigkeiten auftreten. Die dar-

gestellten Hautbefunde sind prdagnant und ermdglichen eine kla-
re Vorstellung der im Text beschriebenen Krankheitsbilder. Die
Herangehensweise sowohl an die theoretischen als auch die
praktischen Lerninhalte ist sehr praxisnah und auf klinische Um-
setzung angelegt. Zur Vertiefung finden sich am Ende der Kapitel
weiterfiihrende Literaturangaben.
Eingang in das Buch haben auch neue Techniken wie endovasku-
ldare Laser- oder Radiowellentherapie sowie die Schaumsklero-
sierung groRerer Varizen gefunden. Die Darstellung der Slerosie-
rungstherapie erfolgt im Rahmen der aktuellen Leitlinie der
Deutschen Gesellschaft fiir Phlebologie. Das gesamte Buch ist
im Vergleich zur Vorauflage tiberarbeitet und aktualisiert.
Das Buch bietet einen kompakten Einstieg in die Phlebologie und
vermittelt fiir Einsteiger alle notwendigen Grundlagen sowie das
klinische Basiswissen in gut verstdndlicher und klarer Form. Das
Buch ist aufgrund seiner Gliederung, seines Aufbaus und seines
Stils gut zu lesen, die Vermittlung des Wissens gelingt nebenbei.
Wer tiefer in die Materie eintauchen will, bendtigt gezielt weiter-
fiihrende Literatur, z. B. in Form von speziellen Operationslehren.
Das Buch wird seinem Namen , Praktische Phlebologie“ voll und
ganz gerecht. Fiir Neueinsteiger bietet es einen guten Uberblick,
fiir andere ist es eine knappe Auffrischung des Basiswissens.
Knapp, verstdndlich, einfach praktisch.

W. Koenen, Mannheim
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