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Einleitung



1. Einleitung
Als Lichtdermatosen im weiteren Sinne können
alle Hautkrankheiten aufgefaßt werden, die durch
Licht- bzw. UV-Exposition verursacht, ausgelöst
oder aggraviert werden können. Diese Definition
schließt auch Spätschäden der Haut wie die senile
(aktinische) Elastose, Hautmalignome und deren
Vorläuferstufen ein. In diesem Sinne ist gleichfalls
die (physiologische) Reaktion der Dermatitis sola-
ris (Sonnenbrand) einzuschließen, die auch beim
ansonsten Hautgesunden bei entsprechender UV-
Überdosierung auftritt. Bei sekundären Lichtder-
matosen sind die Abwehrmechanismen der Haut
gegen solche eher physiologischen, dosisabhängi-
gen UV-Wirkungen auf genetischer (z.B. Xero-
derma pigmentosum), immunologischer (z.B. Vi-
tiligo) oder nutritiv erworbener (z.B. Porphyria cu-
tanea tarda, Pellagra) Basis vermindert. Bei den
primären Lichtdermatosen (= Lichtdermatosen im
engeren Sinne) kommt es zu hierfür jeweils spezi-
fischen pathologischen Hautveränderungen auf
idiopathischer (z.B. Polymorphe Lichtdermatose),
exogener (z.B. Photokontaktallergie) oder okkul-
ter (z.B. Chronisch aktinische Dermatitis) Basis
(Tab. 1.1). Schließlich können bei einer Reihe von
Hautkrankheiten die jeweils spezifischen patholo-
gischen Hautveränderungen, die auch ohne Licht-
bzw. UV-Einwirkung auftreten können, unter die-
ser manifest bzw. verstärkt werden (Lichtprovo-
zierbare Dermatosen).

Primäre Lichtdermatosen
Idiopathische Photodermatosen
Lichturtikaria
Polymorphe Lichtdermatose
Hydroa vacciniformia
Aktinische Prurigo
Photodermatosen mit bekanntem Photosensibi-
lisator
Phototoxische Reaktion
Photokontaktallergie
Hämatogene (systemische) Photoallergie
Persistierende Photosensibilität (Chronisch ak-
tinische Dermatitis)
Persistierende Lichtreaktion
Aktinisches Retikuloid
Photosensitives Ekzem
Chronisch photosensitive Dermatitis
Photoaggravierte atopische Dermatitis
Sekundäre Lichtdermatosen
Enzymdefekte
Hartnup-Syndrom
Phenylketonurie
Xeroderma pigmentosum
De-Sanctis-Cacchione-Syndrom
Verlust körpereigener Schutzfunktionen
Vitiligo
Albinismus
Chediak-Higashi-Syndrom
Photosensibilisation durch körpereigene Stoff-
wechselprodukte
Porphyrien
Genodermatosen mit erhöhter Lichtempfind-
lichkeit
Bloom-Syndrom
Cockayne-Syndrom
Rothmund-Thomson-Syndrom
Ataxia teleangiectatica (Louis-Bar-Syndrom)

Tab. 1.1: Einteilung der Lichtdermatosen nach O.
Braun-Falco, G. Plewig und H.H. Wolff, 1995.

Die Häufigkeit der verschiedenen Lichtdermato-
sen ist sehr unterschiedlich. In einem vorselektio-
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nierten Kollektiv von 400 Patienten mit klinisch-
anamnestischen Verdacht auf eine Lichtdermatose
konnten wir in einem Zeitraum von 5 Jahren bei
223 eine solche verifizieren. Von diesen fanden
sich bei 62 % eine Polymorphe Lichtdermatose
(PLD), in 12 % eine Chronisch aktinische Derma-
titis (CAD), und in 9 % eine Photokontaktallergie.
Die weiteren Diagnosen fanden sich in 5 % oder
seltener (Abb. 1.1).

Abb. 1.1: Häufigkeit diagnostizierter Lichtdermato-
sen bei 400 Patienten mit klinisch-anamnestischem
Verdacht auf eine Lichtdermatose.

1.1. Grundlagen
Im Kontinuum des elektromagnetischen Spek-
trums sind im Rahmen der vorliegenden Abhand-
lung die ultraviolette Strahlung von 100 bis 400
nm Wellenlänge und das sichtbare Licht mit Wel-
lenlängen von 400 bis 800 nm von Bedeutung.
Kurzwelliger sind Gamma-, Röntgen- und Vacu-
um-UV-Strahlung, langwelliger Infrarotstrah-
lung, Mikro- und Radiowellen. Die ultraviolette
Strahlung wird nach ihren physikalischen und bio-
logischen Eigenschaften in
 UV-C (100-280 nm)
 UV-B (280-315/320 nm)
 UV-A2 (315/320-340 nm)
 UV-A1 (340-400 nm)
unterteilt (Abb. 1.2).

1.1.1. Biologische Wirkungen
von sichtbarer und UV-Strahlung
auf die Haut
Die Wellenlänge der Strahlung bestimmt die Ein-
dringfähigkeit in das Hautorgan. Im UV-Bereich
wird weniger (ca. 5 %) Strahlung an der Hautober-
fläche reflektiert als im Bereich des sichtbaren

Lichtes (bis zu 60 %). Während UV-C zu 81 %
nicht tiefer als das stoffwechselinaktive Stratum
corneum der Oberhaut eindringt, und nur etwa
84 % der UV-B-Strahlung die tieferen Schichten
der Epidermis erreicht, dringt UV-A bis zu 57 %
der Strahlenenergie in die Dermis (mit den Gefäß-
plexus) ein (Abb. 1.3). Langwelliges sichtbares
Licht und kurzwelliges Infrarot erreicht sogar bis
zu 21 % die Subkutis. Die Quantenenergie in
diesem Wellenlängenbereich verhält sich aller-
dings umgekehrt proportional zur Fähigkeit, die
Haut zu penetrieren.

Abb. 1.3: Schematische Darstellung der Eindringtie-
fen verschiedener Spektralbereiche der UV-Strahlung
in die menschliche Haut.

Bei der Absorption der UV-C-Strahlung in der
Haut kann es zur Ionisierung von Atomen kom-
men. Längerwellige UV-Strahlung führt zur An-
hebung von Elektronen einzelner Moleküle auf ein
höheres Energieniveau (Singulett-Zustand; Photo-
chemische Primärreaktion). Infrarotstrahlung
führt zur Erwärmung des Gewebes durch Induk-
tion der Brown´schen Molekularbewegung. Nach
Anregung von Elektronen durch UV-B, und in ge-
ringerem Maße auch durch UV-A, kommt es zu
deren erneuten Herabsinken auf ein niedrigeres
Energieniveau. Hierbei wird langwellige Fluores-
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zenz- und Wärmestrahlung frei, die unschädlich ist
(Sekundäre Photoreaktion). Es kann alternativ
aber, insbesondere in biologischen Systemen auch
zu einer Stabilisierung des angeregten Zustandes
des Moleküls durch chemische Reaktionen kom-
men (Photochemische Sekundärreaktionen). Hier-
zu zählen die Photo -Lyse, -Isomerisierung, -Ad-
dition und -Dimerisierung/Polymerisierung. In der
Folge kommt es zur Ausbildung von freien Radi-
kalen (meist reaktive Sauerstoffspezies, z.B. Sin-
gulett-Sauerstoff, Superoxid-Anion, Hydroxyl,
Peroxide), die indirekt Zellstrukturmoleküle (z.B.
Membranen) oxidieren oder auch zu direkten
Strukturveränderungen an Zellstrukturmolekülen
(z.B. Thymidindimerbildung) führen können.
Zielstrukturen für diese Schädigungsmechanis-
men sind Nukleinsäuren (Thymidindimere, Was-
seranlagerung an Cytosin, Cross-links durch Pho-
toaddukte [Psoralene], Strangbrüche), Lipide
(Membranenphospholipidoxidierung, Prostaglan-

din- und Calciferol-Entstehung), Aminosäuren
(Decarboxylierung und Desaminierung, Entste-
hung biogener Amine und Kinine) und Proteine
(Veränderungen der Sekundär und Tertiärstruktur
mit Folgen für Struktur-, Enzym- und Antigen-
eigenschaften).
Diese Einwirkungen auf diese für die Zellfunktion
essentiellen Strukturen führen zu einer Reihe von
akut und chronisch wirksamen biologischen und
klinischen Effekten, wie Zelltod und Entzündung
(Erythem, Sonnenbrand), Mutationen und Photo-
karzinogenese (Hauttumoren), Schädigung und
Rarefizierung von Epidermis- und Bindegewebs-
zellen (aktinische Atrophie und Elastose). Aber
auch die durch diese Schädigungen induzierten
Kompensations- und Reparaturmechanismen tra-
gen zum Teil zu diesen Veränderungen bei und
führen akut zur Hyperpigmentierung (Oxidation
und Dunkelung vorhandener Melaninvorstufen
und Induktion der Neusynthese von Melanin) und
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Abb. 1.2: Ausschnitt aus dem elektromagnetischen Spektrum mit UV-Strahlung, sichtbarem Licht und Infrarot-
Strahlung mit Bezeichnung der natürlichen solaren Globalstrahlung, dem sogenannten “Ozonloch”, sowie den be-
sonders erythemauslösenden und bindegewebsschädigenden Wellenlängenbereichen.


