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Einleitung
Der volkstümliche Begriff »Schuppen-
flechte« für »Psoriasis« kennzeichnet
Hautveränderungen, die schon vor
rund zweieinhalbtausend Jahren als
»psora« (gr. »Krätze«) beschrieben
wurden. Lange Zeit konnte man die
Psoriasis nicht von der durch Krätzmil-
ben verursachten Infektionskrankheit
Skabies unterscheiden. Bis in die Mitte
des 19. Jahrhunderts wurde sie auch
mit der von Bakterien hervorgerufenen
Lepra (gr. »Aussatz«) verwechselt.

Die Psoriasis ist eine genetisch verur-
sachte, primär entzündliche Hauterkran-
kung von akut exanthematischem oder
chronisch stationärem Verlauf. Das kli-
nische Bild der Psoriasis kann stark vari-
ieren. Kennzeichnend sind entzündlich
gerötete, infiltrierte, scharf begrenzte
Plaques unterschiedlicher Konfiguration
mit einer charakteristischen silbrig-glän-
zenden Schuppung. Häufige Lokalisa-
tionen sind behaarter Kopf, Ellenbogen,
Sakralregion, Knie, Palmae und Plantae
sowie intertriginöse und genitoanale Zo-
nen. Nagelveränderungen in Form von
Tüpfelnägel, Onychodystrophie und
Onycholyse treten in 30–50% der Fälle
und bevorzugt bei der Psoriasis arthro-
pathica auf. Die Mundschleimhaut ist
typischerweise frei. Atypische Formen
der Psoriasis sind die psoriatische Ery-
throdermie, die Psoriasis arthropathica
und die Psoriasis pustulosa (10, 13).

Epidemiologie
Die Psoriasis ist weltweit bei Menschen
aller ethnischen Gruppen verbreitet,
Männer und Frauen sind etwa gleich-

häufig betroffen. Die Inzidenz ist bei
Kaukasiern weißer Hautfarbe am
höchsten, während sie in den tropi-
schen und subtropischen Klimazonen,
in den Bevölkerungen Afrikas und Asi-
ens wesentlich niedriger ist, was ver-
mutlich auf die genetische Veranlagung
zurückzuführen ist. Die Prävalenz der
Mittel- und Nordeuropäer beträgt etwa
2,8%, in Deutschland ist die Psoriasis
mit einer Prävalenz von 1–2% eine der
wichtigsten und bedeutsamsten Haut-
erkrankungen. Sie zeigt eine familiäre
Häufung ohne regelmäßigen, klar er-
kennbaren Erbgang. Man nimmt heute
eine multifaktorielle beziehungsweise
polygene Vererbung an, bei der neben
verschiedenen Genen auch unterschied-
liche Umweltfaktoren wie Medikamen-
te, Infektionen, Gravidität, Stress und so
weiter als Provokationsfaktoren für die
Manifestation notwendig sind. An Pso-
riasis erkrankte Menschen zeigen ein
signifikant vermehrtes Vorkommen be-
stimmter HLA-Antigene (A2, B13, B27,
Bw57, Cw2, Cw6, DR7).

Aufgrund der Erstmanifestation, der
Familienanamnese und des HLA-Mus-
ters werden zwei Psoriasis-Typen un-
terschieden: Mit zirka 70% ist die Typ-I-
Psoriasis der häufigere Typ. Sie zeigt
einen frühen Beginn (< 40. Lebensjahr),
häufige Assoziation mit den HLA-Anti-
genen Cw6, B13, Bw57, DR7, Cw2 und
in zirka 30% eine familiäre Häufung. Die
Typ-II-Psoriasis verläuft mit ihrem spä-
ten Beginn (> 40. Lebensjahr) meist viel
milder. Es zeigt sich lediglich eine
schwach ausgeprägte Assoziation mit
HLA-Antigenen (Cw2, B27, Bw6) und
keine familiäre Häufung (10, 13, 24).

Ätiologie und Pathogenese
Bis heute ist die Ätiologie der Psoriasis
ungeklärt, obwohl mittlerweile zahlrei-

che pathogenetische Einzelphänome-
ne, die zur Entstehung der psoriati-
schen Läsion führen, erforscht und
bekannt sind. Im Wesentlichen handelt
es sich dabei um eine T-Zell-dominier-
te, zytokingesteuerte Entzündungsre-
aktion mit epidermaler Hyperprolife-
ration und Differenzierungsstörung.
Die vermehrte Expression der Diffe-
renzierungsmarker CK6 und CK16
durch die Keratinozyten ebenso wie
die erhöhte Expression von TNF-α
und Entzündungsmediatoren, gesteu-
ert durch die Zytokine IL-1, IL-6 und
IL-8, scheinen hierbei eine entschei-
dende Rolle zu spielen, die es noch
genauer zu definieren gilt (10, 13, 24,
29, 41). 

Therapie
Da die Ätiologie der Psoriasis letztlich
unbekannt ist, stehen bis heute ledig-
lich symptomatische und weitgehend
unspezifische Behandlungsmaßnah-
men zur Verfügung, die sich vor allem
nach individuellen Faktoren wie Aus-
dehnung, Lokalisation, Patientenalter
und Begleiterkrankungen richten. Ziel
der Psoriasistherapie ist eine Normali-
sierung der erhöhten Epidermopoese
und der pathologischen epidermalen
Ausdifferenzierung sowie die Hem-
mung der dermalen Entzündung und
der immunologischen Reaktionen.
Grundsätzlich stehen topische, physi-
kalische und systemische Maßnahmen
zur Verfügung, wobei der lokalen und
physikalischen Therapie in Anbetracht
der Chronizität und Rezidivhäufigkeit
dieser Erkrankung stets der Vorrang
gewährt werden sollte. Da alle Pharma-
ka und Behandlungsmodalitäten nicht
gezielt sondern eher unspezifisch wir-
ken, sind Kombinationstherapien und
der Wechsel von Behandlungsverfah-
ren zu empfehlen (10, 13, 29).

Aktueller Stand der Psoriasistherapie
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Topische Therapie
Pflegemaßnahmen

Therapiebegleitend und besonders im
erscheinungsfreien Intervall bedarf die
Haut des Psoriatikers einer konsequen-
ten und schonenden Hautpflege. Ne-
ben der Vermeidung aller überflüssigen
Kosmetika und Chemikalien, die als
Reizstoffe und Provokationsfaktoren
wirken können, empfiehlt sich die
Hautreinigung mit milden, festen Sei-
fen und eine regelmäßige Nachfettung
in Form von Ölbädern, Körpercremes
oder Salben und so weiter. Zur Ent-
schuppung kommen keratolytisch
wirksame Externa zur Anwendung
(z.B. Salicylsäure, Urea etc.) (4, 10, 13,
29).

Dithranol

Dithranol (Cignolin®) wurde bereits
1915/16 von Unna in die Psoriasisthe-
rapie eingeführt. Hauptindikation ist
die chronisch stationäre Psoriasis vul-
garis. Der genaue Wirkmechanismus
ist trotz zahlreicher Studien und Spe-
kulationen ungeklärt, man vermutet
einen zytostatischen Effekt durch die
Induktion der Apoptose und damit
eine Minderung der keratinozytären
Proliferation. Zur Anwendung kommt
Dithranol auch in Kombination mit
Teerpräparaten und UV-B (Ingram-
Schema) beziehungsweise SUP sowie
mit lokalen Kortikoiden und oralen
Retinoiden (10, 13, 26, 29, 40).

Teerpräparate

Teerpräparate sind aufgrund ihres Ge-
ruchs unangenehm aber durchaus
wirksam. Sie wirken entzündungshem-
mend und antiproliferativ. Als licht-
sensibilisierende Substanz kommen sie
häufig in Kombination mit UV-A-, UV-
B- oder SUP-Bestrahlung (selektive UV-
Therapie, s.u.) zum Einsatz (Göcker-
man-Schema). Bei exsudativen und
pustulösen Formen der Psoriasis sind
sie kontraindiziert (10, 13, 26, 29).
Obwohl eine Reihe von epidemiologi-
schen Studien auf das erhöhte Lungen-
und Hautkrebsrisiko bei wiederholter

lokaler Anwendung von Steinkohle-
teerpräparaten hinweisen, wurde bis-
her noch kein durch therapeutische
Teerexposition verursachtes Hautkar-
zinom beobachtet (39).

Vitamin-D3/Vitamin-D3-Derivate

Vitamin-D3 und seine Derivate (Calci-
triol, Calcipotriol, Tacalcitol) hemmen
die Proliferation der Keratinozyten und
fördern ihre terminale Ausdifferen-
zierung. In der Dermis sollen sie die
Sekretion der Zytokine IL-1 und IL-8
regulieren und damit die T-Zellaktivi-
tät normalisieren, was wiederum eine
Hemmung der zellvermittelten immu-
nologischen Reaktion zur Folge hat.
Lokal angewandt führen sie langsam
zur Besserung, Hauptindikationen sind
psoriatische Läsionen milder bezie-
hungsweise mäßiger Ausprägung.
Kombinationen mit lokalen Kortiko-
steroiden, UV-B, SUP oder PUVA zei-
gen gute Erfolge. Um systemische Ne-
benwirkungen zu vermeiden, sollte bei
täglicher Applikation nicht mehr als
20% der Körperoberfläche behandelt
werden (10, 13, 25, 26, 29).

Retinoide

Retinoide entwickeln durch Modula-
tion der Proliferation und Differenzie-
rung epidermaler Zellen und durch die
Unterdrückung der dermalen Entzün-
dungsreaktion ihren lokal antipsoriati-
schen Effekt. Zur Anwendung kom-
men sie vor allem bei milden bezie-
hungsweise mäßig ausgeprägten Läsio-
nen (10, 13, 26, 29). 

Kortikosteroide

Die lokale Therapie mit Kortikosteroi-
den zur Behandlung psoriatischer Lä-
sionen führt im Vergleich zu anderen
Lokaltherapeutika schnell zu einer Bes-
serung und Abheilung. Die erreichten
Remissionszeiten sind jedoch wesent-
lich kürzer als nach Dithranol- oder
Teerbehandlung. Nicht selten sind Pso-
riasisherde nach vorausgegangener
äußerlicher Kortikosteroidbehandlung
anderen Behandlungsmethoden gegen-
über schwerer zugänglich. Ihre

langfristige Anwendung führt außer-
dem zu den allgemein bekannten Ne-
benwirkungen. Indikationen für den
vorübergehenden Einsatz sind irritierte
oder ekzematisierte Psoriasisherde,
hartnäckige chronifizierte Plaques, ein-
zelne, kosmetisch störende Herde im
Bereich des Gesichts, Psoriasisherde im
Bereich des behaarten Kopfes und die
Nagelpsoriasis (10, 13, 26, 29).

Phototherapie/
Photochemotherapie
Die Verwendung von UV-Licht ist ein
beliebtes Verfahren vor allem zur Be-
handlung oberflächlicher, leichter und
mittelschwerer Formen der Psoriasis
vulgaris. Der genaue Wirkmechanis-
mus der UV-Strahlen bei der Psoriasis
ist noch nicht abschließend geklärt,
weshalb die Therapie im Wesentlichen
auf empirischer Erfahrung beruht. Als
gesichert gilt, dass wiederholte UVB-
Exposition zur Aktivierung der Mito-
sen, Verkürzung der Mitosedauer und
einer Akanthose führt. Es resultiert ei-
ne terminale Ausdifferenzierung der
Keratinozyten. Möglicherweise werden
auch Entzündungsmediatoren beein-
flusst, die die psoriatische Reaktion un-
terhalten. Sowohl UVB als auch UVA
üben Einfluss auf die Langerhans-Zel-
len, Lymphozyten und Makrophagen
aus und wirken immunmodulierend
(10, 13, 29).

UVB-Therapie

Neben der UVB-Breitband-Photothera-
pie (280–320 nm) steht auch eine
Schmalband-UVB-Bestrahlung (311
nm) zur Verfügung. Im Vergleich zur
Breitspektrum-UVB-Therapie stellt die
monochromatische Strahlung ein ge-
zielteres antipsoriatisches Spektrum
mit geringerer erythematogener Po-
tenz dar. Dadurch kann mit höheren
Dosen und einem besseren therapeuti-
schen Effekt gearbeitet werden. Eine
Kombinationstherapie mit Teer (Gö-
ckerman-Schema), Dithranol (Ingram-
Schema), Vitamin-D3-Präparaten oder
oralen Retinoiden (ReUVB, ReSUP) hat
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sich insgesamt bewährt. Bei der selek-
tiven UV-Therapie (SUP) erfolgt die
Bestrahlung hauptsächlich mit UVA
und wenig langwelligem UVB (Maxima
bei 305 und 325 nm). Der Vorteil die-
ser Bestrahlungsform ist, dass der Pa-
tient durch individuell adaptierte Er-
haltungsdosen in Remission gehalten
werden kann. Klimatherapien in son-
nenreichen Ländern mit kombinierter
Thalasso- und Heliotherapie ebenso
wie die Balneophototherapie (Salzbä-
der und nachfolgende UVB-Bestrah-
lung) sind einerseits sehr effektiv und
werden andererseits von den Patien-
ten sehr gut akzeptiert (10, 13, 26, 29,
30).

PUVA-Therapie

Die orale PUVA-Therapie (Psoralen +
UVA) gehört zu einer der wirkungs-
vollsten Psoriasistherapien. PUVA
wirkt stärker als UVB, die erzielten
Remissionen halten länger an. Photo-
sensibilisierende Psoralene führen da-
bei zur Bildung von Thymidindimeren
im Zellkern, die unter UVA-Exposition
zum Zelltod führen. Hauptindikation
für die PUVA-Therapie ist die hart-
näckige, ausgedehnte vulgäre Psoriasis.
Für umschriebene Läsionen steht die
lokale PUVA-Therapie als Creme-
PUVA, Pinsel-PUVA, PUVA-Bad oder
PUVA-Dusche zur Verfügung. Bei der
RePUVA handelt es sich um eine Kom-
bination von PUVA mit oralen Retinoi-
den. Indikationen sind schwere For-
men und arthropathische Psoriasis (10,
13, 26, 29).

Photodynamische Therapie

Die photodynamische Therapie ist bis-
lang ein experimentelles Verfahren,
eine offizielle Zulassung für die Be-
handlung der Psoriasis liegt noch nicht
vor. Sie beruht auf einer Kombination
aus topisch oder systemisch verab-
reichten Porphyrinen oder Porphy-
rinanaloga (z.B. 5-Aminolävulinsäure)
und anschließender Laser- oder Licht-
bestrahlung. Der Vorteil dieser Thera-
pie liegt in der Gewebeselektivität ohne
Schädigung der umliegenden, gesun-
den Haut (24). 

Systemische Therapie
Orale Retinoide

Indikationen für orale Retinoide (Etre-
tinat, Acitretin) sind besondere Fälle
einer ausgedehnten Psoriasis. Sie wir-
ken sehr stark antipsoriatisch, fördern
die Differenzierung und Apoptose der
Keratinozyten und hemmen die Lym-
phozytenproliferation. Kombinationen
oraler Retinoide mit Phototherapie
(RePUVA, ReSUP) und Lokaltherapie
(Kortikosteroide, Vitamin-D3-Präpara-
te, Dithranol) haben eine additive Wir-
kung und kommen häufig zur Anwen-
dung. Wichtigste Nebenwirkung syste-
misch verabreichter Retinoide ist die
Embryotoxizität, weshalb sie bei Frau-
en im gebärfähigen Alter nur einge-
schränkt und unter strenger Antikon-
zeption einsetzbar sind (10, 13, 27, 29).

Zytostatika

Der Einsatz von Zytostatika gilt als Mit-
tel der letzten Wahl bei therapierefrak-
tärer, schwerer Psoriasis vulgaris und
bei nicht beherrschbarer Psoriasis pus-
tulosa und arthropathica. Zur Anwen-
dung kommen Methotrexat (MTX) und
Cyclosporin A (CyA). MTX hemmt die
DNS-Synthese und wirkt dadurch stark
immunsuppressiv und antiinflammato-
risch. Nebenwirkungen sind vor allem
Hepatoxizität und Leukopenie. CyA ist
ebenfalls ein stark immunsupprimie-
rendes Medikament, das vor allem in
der Transplantationsmedizin Verwen-
dung findet. Wichtigste Nebenwirkung
ist die Nephrotoxizität. Nach dem Ab-
setzen kommt es häufig zu Rezidiven,
die lokal oder systemisch behandelt
werden müssen (10, 13, 27, 29).

Fumarsäurederivate

Die Fumarsäure ist ein körpereigener
Metabolit im Zitronensäurezyklus. Ih-
re Ester gelten deshalb als »natürli-
ches« Heilmittel, obwohl der therapeu-
tische Wirkmechanismus noch weitge-
hend unbekannt ist. Diskutiert wird
unter anderem ein möglicher Einfluss
auf intrazelluläre Signalübertragungs-
mechanismen sowie die Modulation

des Zytokinmusters. Nebenwirkungen
sind vor allem Flush und gastrointesti-
nale Beschwerden, was häufig zur Un-
terbrechung der Therapie führt. Insge-
samt ist die Behandlung mit Fumar-
säureestern Ausnahmefällen vorbehal-
ten (10, 13, 24, 27, 29).

Systemische Steroide

Systemische Steroide sind zwar sehr
wirksam, haben jedoch lediglich einen
morbostatischen Effekt. Bei Dosis-
reduktion oder Absetzen kommt es
rasch zu einem Rezidiv, das oft schwe-
rer als der Ausgangsbefund ist (Re-
boundeffekt). Ihre Anwendung ist da-
her grundsätzlich als kontraindiziert zu
werten (10, 13, 27, 29). 

Weitere Medikamente

Zahlreiche weitere Medikamente wur-
den bisher zur systemischen Psoriasis-
therapie eingesetzt. Dazu gehören bei-
spielsweise Hydroxyurea, Azathioprin
und 6-Thioguanin, Cimetidin, Raniti-
din und Metamizol sowie Omega-3-
Fettsäuren. Sie alle erwiesen sich insge-
samt aber nur als schwache Antipso-
riatika mit einem ungünstigen Verhält-
nis der Nutzen-Kosten-Risiko-Abwä-
gung (27, 29). 

Immunmodulierende
Substanzen
Mycophenolatmofetil

Mycophenolatmofetil (CellCept®) ist
ein neues Immunsuppressivum, für
das bisher in verschiedenen Studien
eine gute Wirksamkeit bei der Psoriasis
vulgaris und anderen Autoimmunder-
matosen gezeigt werden konnte. Der-
zeit wird Mycophenolatmofetil vorwie-
gend in der Transplantationsmedizin
eingesetzt. Es hemmt die RNS- und
DNS-Biosynthese der Lymphozyten,
deren Proliferation und die Antikör-
perbildung und wirkt dadurch immun-
suppressiv. Bisher konnte Mycophe-
nolatmofetil erfolgreich bei der ausge-
dehnten Psoriasis eingesetzt werden
(14, 27, 29).
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Immunsuppressive Makrolide

Cyclosporin A ist die am längsten in der
Therapie der Psoriasis vulgaris ange-
wandte Substanz aus der Gruppe der
immunsuppressiven Makrolide, die ur-
sprünglich für die Transplantationsme-
dizin entwickelt wurden (s.o.). Zu diesen
Substanzklassen zählen außerdem Ta-
crolimus (FK-506), Pimecrolimus (ASM
981) und Sirolimus (Rapamycin). Sie
zeigen bei systemischer Gabe ein dem
CyA ähnliches Wirkungs-/ Nebenwir-
kungsspektrum. In der Therapie der
Psoriasis gilt Tacrolimus bei systemi-
scher Gabe als schwach wirksam mit
geringeren Nebenwirkungen auf Niere
und Blutdruck als CyA. Es ist im Gegen-
satz zu CyA auch bei topischer Anwen-
dung effektiv. In Deutschland ist es seit
Mitte April 2002 unter dem Namen
»Protopic®« in Salbenform für die Indi-
kation atopische Dermatitis erhältlich.
Pimecrolimus, das speziell für die The-
rapie entzündlicher Hauterkrankungen
entwickelt wurde, ist sowohl für die
topische als auch für die systemische
Therapie geeignet, jedoch in Deutsch-
land bisher für keine Indikation zuge-
lassen. Neuere Untersuchungen am
Tiermodell ergaben bei topischer An-
wendung eine ähnliche Wirkung wie
Clobetasol-17-Propionat. Die kombi-
nierte Gabe von Rapamycin mit subthe-
rapeutischen Dosen von Cyclosporin A
bei der Psoriasis vulgaris soll eine Re-
duktion der Cyclosporin-induzierten
Nebenwirkungen bei gleicher therapeu-
tischer Effektivität erzielen (9, 16, 24, 29,
31, 34, 35, 37).

Alefacept

Alefacept ist ein gentechnisch herge-
stelltes Fusionsprotein, das gezielt und
selektiv an T-Gedächtniszellen angreift
und dort die Kommunikation zwischen
Antigen-präsentierenden Zellen und T-
Zellen stört. In den bisher durchgeführ-
ten multizentrischen, klinischen, plaze-
bokontrollierten Studien bei der chro-
nischen Plaquepsoriasis reduzierte sich
in der Gesamtauswertung der PASI-
Index (»psoriasis area and severity«-
Index) um mehr als 75% nach 12 Thera-
piewochen. Zur Zeit ist die Zulassung

für das Präparat, das unter dem Namen
»AmeviveTM« auf den Markt kommen
soll, sowohl für Europa als auch für die
USA beantragt (12, 15, 38).

Andere Medikamente

Andere immuntherapeutische Maßnah-
men, die darauf abzielen, spezifische
Schritte im pathogenetischen Ablauf
der Psoriasis zu blockieren, umfassen
unter anderem die Anwendung ver-

schiedener monoklonaler Antikörper
gegen TNF-α, Oberflächenantigene
(CD3, CD4, ICAM-3) oder Interleukin-
Rezeptoren (IL-2). Klinisch spielen die-
se Substanzen derzeit noch eine unter-
geordnete Rolle (11, 13, 27, 38).

Interferenzstromtherapie (IFS)
Die IFS stellt einen zusätzlichen Thera-
pieansatz zur Behandlung der Psoriasis

Abb. 1a: Therapieresistente psoriatische Plaques am Oberschenkel eines 51-jährigen Patienten
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palmaris dar und beruht auf der An-
wendung eines niederfrequenten, am-
plitudenmodulierten Wechselstroms.
Durch die IFS soll eine Erhöhung der
intrazellulären cAMP-Konzentration
und damit eine Normalisierung der
pathologisch gesteigerten Mitoseakti-
vität der Basalzellen erzielt werden.
Ihre Wirksamkeit und Praktikabilität
wird derzeit in klinischen Multizenter-
studien evaluiert (Nemectron GmbH,
Karlsruhe).

Lasertherapie
Gepulster Farbstofflaser (585 nm)

Psoriatische Plaques zeigen elektro-
nenmikroskopisch sichtbare Gefäßdi-
lationen und -proliferationen in der
papillären Dermis. Unter der Annah-
me, dass die selektive Photothermolyse
dieser Gefäße die frühen Entwick-
lungsstufen der Psoriasis hemmen und
zu einer Abheilung der Plaques führen

könne, wurde der gepulste Farbstoffla-
ser zur Behandlung der Psoriasis einge-
setzt. Eine Reihe von Studien konnten
Rückbildungsraten der Plaques von bis
zu 50%, in Einzelfällen bis zu 100%,
und Remissionzeiten von bis zu 13
Monaten und länger nachweisen.

Angesichts des relativ aufwendigen
Verfahrens, der Schmerzhaftigkeit bei
der Anwendung und der schlechten
Praktikabilität bei der Behandlung aus-
gedehnter Flächen, bleibt diese Thera-
pieoption Ausnahmefällen vorbehal-
ten (6, 17, 19, 22, 28, 32, 42).

CO2-/Er:YAG-Laser
(10.600 nm/2.940 nm )

In einigen Studien wurde der Versuch
unternommen, einzelne therapieresis-
tente Plaques mit Hilfe des ablativen
CO2- beziehungsweise Er:YAG-Lasers zu
behandeln. Als Wirkmechanismus wur-
de dabei das so genannte »reversed
Köbner phenomenon« nach vollständi-
ger Ablation der epidermalen und pa-
pillären Dermis angenommen. Die Aus-
sagen der verschiedenen Untersuchun-
gen sind widersprüchlich. Einige Auto-
ren berichten von einer vollständigen
Rückbildung der psoriatischen Plaques
und Remissionszeiten von über drei Jah-
ren, andere wiederum konnten nur
unvollständige Rückbildungstendenzen
und rasche Rezidive nach nur 8 Wochen
beobachten (1, 3, 5, 7).

Nd:YAG-Laser (1.320 nm)

Ruiz-Esparza konnte im Rahmen einer
Untersuchung interessanterweise die
Rückbildung einzelner psoriatischer
Plaques nach Behandlung mit dem
1.320-nm-Nd:YAG-Laser beobachten.
Der Wirkmechanismus des vornehm-
lich in der kosmetischen Dermatologie
eingesetzten Lasers bleibt allerdings
unklar (33).

Excimer-Laser (308 nm)

Der Excimer-Laser ist ein Xenon-Chlo-
rid-Laser und wurde von den Dermato-
logen aus der Augenheilkunde über-
nommen. Seine Wellenlänge liegt mit

Abb. 1b: Zustand nach 9 Behandlungen mit dem Excimer-Laser
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308 nm im optimalen antipsoriatischen
Wellenbereich (304–314 nm) (30) und
verspricht bei der Behandlung der Pso-
riasis eine bessere Wirksamkeit als die
Schmalband-UV-Therapie mit 311 nm.
Sein größter Vorteil liegt in der gezielten
Bestrahlung der Psoriasisherde mit ei-
ner erythematogenen UV-Dosis unter
Schonung der nicht befallenen Haut.
Diese Möglichkeit besteht bei den kon-
ventionellen UVB-Bestrahlungsgeräten
nicht. Hergestellt wird der Laser in
Deutschland von der Firma DuoTec
Medical (STELLATM 308 UBP Excimer
Laser, DuoTec Medical GmbH, Zell/
Main). Der Excimer-Laser ist in den
USA (XTRAC-Excimer-Laser, Photome-
dex) bereits seit etwa drei und in
Deutschland seit etwa einem Jahr im
Einsatz. Einige vielversprechende Studi-
en wurden seitdem publiziert. Bònis et
al. verglichen erstmals 1997 in ihrer Stu-
die die Wirksamkeit des Excimer-Lasers
versus Schmalband-UVB-Bestrahlung
mit 311 nm. Eine vollständige Rückbil-
dung der Psoriasis-Plaques konnte mit
dem Excimer-Laser innerhalb von 8–10
Sitzungen erzielt werden, während mit
der konventionellen UVB-Therapie 29–
33 Sitzungen notwendig waren. Die
kumulative UVB-Dosis betrug mit die-
sem Lasertyp im Durchschnitt 4,81 mJ/
cm2, bei der Schmalspektrum UVB-Be-
strahlung dagegen 31,1 mJ/cm2 (8).
Asawanonda et al. zeigten in ihrer dosis-
abhängigen Untersuchung, dass hohe
Energiedichten innerhalb von nur einer
Sitzung zu einer vollständigen Rückbil-
dung und Remission der psoriatischen
Plaques von mindestens 4 Monaten
führt (2). Kemény et al. berichteten so-
gar von Remissionszeiten von über 2
Jahren (23). Kardorff et al. konnten in
zwei Fällen therapieresistenter psoriati-
scher Plaques mit durchschnittlich 8–15
Sitzungen Rückbildungsraten von 90–
100% erzielen (20, 21). Ähnlich gute
Ergebnisse in durchschnittlich 10 Sit-
zungen konnten auch wir in unseren
bisherigen Untersuchungen sowohl bei
der Psoriasis vulgaris und der Psoriasis
inversa, als auch bei der Psoriasis pustu-
losa palmoplantaris erreichen (s. Abb.
1a u. b) (18). Nebenwirkungen des Exci-
mer-Lasers sind transiente Rötungen,
Blasen und Krusten sowie Hyperpig-

mentierungen, wobei die Clearancerate
an Stellen vermehrter Energiedichte be-
sonders gut zu sein scheint (2, 18, 20,
21). Zusammenfassend bietet der Exci-
mer-Laser im Vergleich zur konventio-
nellen UVB-Bestrahlung eine zusätzli-
che, effiziente Therapie der Psoriasis
mit wesentlich geringeren kumulativen
UV-Dosen in den behandelten Arealen.
Ein ganz wesentlicher Vorteil der Thera-
pie mittels Excimer Laser ist die Mög-
lichkeit der gezielten Behandlung ein-
zelner Plaques unter Schonung der an-
grenzenden gesunden Haut. Dadurch
wird das erhöhte Risiko einer Karzino-
genese für die nicht betroffene Haut, die
als Folge einer langjährigen Photo- und
Photochemotherapie nachgewiesen ist,
deutlich gemindert (36).

Fazit
Ziel der Forschung auf dem Gebiet der
Psoriasis ist und bleibt die Prävention
beziehungsweise die spezifische, kausale
Therapie unter Kenntnis der genauen
genetischen und molekularen Pathome-
chanismen. Die bisherigen Erfolge mit
Hilfe verschiedener immunmodulieren-
der Therapieansätze bieten dabei einen
vielversprechenden Fortschritt in Rich-
tung einer ursächlichen und kurativen
Behandlung der Psoriasis.
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