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Vorwort und Danksagung

Als Dermatologen dürfen wir stolz sein auf "unsere" S3-Leitlinie zur Psoriasistherapie, zumal sie gerade
2011 aktualisiert wurde. Sie stellt auf höchstem Evidenz-Niveau den aktuellen Sachstand zu diesem
Thema umfassend dar. Braucht es da eine Neuauflage dieses Psoriasis-Therapiebüchleins?

Gerade weil diese Leitlinie auf so hohem Niveau erarbeitet wird, bleiben aus Kapazitätsgründen einige kli-
nisch wichtige Aspekte der Psoriasistherapie bisher notgedrungen ausgeklammert. Zu anderen Aspekten
fehlen qualitativ hochwertige Studien.

In beiden Fällen kann dieses Buch helfen: Wo die Studienlage (noch) lückenhaft ist, unterstützt die Erfah-
rung der einzelnen Kapitelautoren den Leser bei der Entscheidungsfindung in der eigenen Praxis. Und
was die Leitliniengruppe bisher noch nicht angehen konnte, wird unter Bezug auf publizierte Konsensus-
papiere oder aktuelle Studienergebnisse kompetent dargestellt. Zu den wichtigen Aspekten, die sich in der
S3-Leitlinie (noch) nicht finden, zählt die Behandlung der Psoriasis bei Kindern und Jugendlichen sowie
die Erhaltungstherapie.

Um für diese klinisch wichtigen Kapitel Raum zu schaffen und das Buch nicht zu überfrachten, wurde der
Pathogenese-Teil ebenso gestrafft wie das Biologics-Kapitel. Ganz wichtig ist uns jedoch der Erhalt des
Kapitels zur Psoriasis-Arthritis: Denn bei aller Diskussion um die (kardiovaskulären) Comorbiditäten
dürfen wir nicht vergessen, dass wir die Schildwächter sind, wenn es um die frühe Diagnose dieser
klassischsten aller Comorbiditäten geht.

So dynamisch wie die Psoriasis-Forschung ist auch die Frankfurter Hautklinik. Und so blieb es nicht aus,
dass wir für einige bewährte Autoren, die ihre Karriere aus dieser Klinik fort geführt hat, "Ersatz" finden
mussten, dies eben wegen dieser Dynamik aber auch konnten. Wir möchten uns an dieser Stelle daher bei
den früheren Co-Autoren wie auch bei den "Neuen" auf das Herzlichste für Ihr Engagement rund um die
Realisierung dieses Projektes bedanken.

Ihnen wünschen wir, dass sich auch die Neuauflage dieses Buch bei Ihrer täglichen Arbeit als nützlich er-
weisen möge.

Frankfurt am Main, im Januar 2012 Wolf-Henning Boehncke
Roland Kaufmann
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1. Klinik der Psoriasis

■ Historische Aspekte

Die Begriffe Psoriasis und Psora () wurden
im Sinne der borkigen, trockenen, schuppigen
oder rauhen Flechten bereits im Altertum für un-
terschiedliche entzündliche Dermatosen ge-
braucht und später von Willan 1799 erstmals zur
Beschreibung einer nach seiner Meinung zusam-
mengehörenden nicht-kontagiösen Krankheits-
gruppe genutzt, die er gegenüber den leprösen und
venerischen Formen von Flechten abgrenzte. Die
von ihm unter dem Begriff Psoriasis definierten
Bilder entsprachen überwiegend den verschiede-
nen Varianten der Schuppenflechte im heutigen
Verständnis, wenngleich sie wohl auch einige Ek-
zemformen (z.B. seborrhoisches Ekzem, Lippen-
ekzeme, degenerativ-toxische Dermatitis) oder
schubweise verlaufende entzündliche Dermatosen
(z.B. M. Reiter) subsumierten. U.a. beschrieb er
die Psoriasis guttata, Psoriasis gyrata, Psoriasis pal-
maria, Psoriasis inveterata oder infantilis. Auch
stellte er die Bedeutung konstitutioneller Faktoren
und der erblichen Disposition heraus, beschrieb
den hartnäckigen, chronisch-rezidivierenden Ver-
lauf, die Möglichkeit der spontanen Abheilung,
das Auftreten an mechanisch belasteten Stellen,
den potentiellen Übergang in eine generalisierte
erythrodermatische Form (Psoriasis diffusa), die
mögliche Assoziation mit Gelenkbeschwerden
und einen Zusammenhang mit fieberhaften und
eitrigen Erkrankungen. Wenngleich inzwischen
das Krankheitsbild der Psoriasis mit seinen varia-
blen Manifestationsvarianten klinisch gut charak-
terisiert erscheint, so sind dennoch auch heute ab-
gesehen vom limitierten Verständnis um die De-
tails der Ätiologie und Pathogenese begriffliche
Unschärfen wie Seborrhiasis, psoriasiformes Ek-
zem oder ekzematisierte Psoriasis Ausdruck einer
nicht immer eindeutigen Zuordnung, und in ge-
wissen klinischen Situationen (z.B. Psoriasis im
Kindesalter, pustulöse Hand- und Fußdermatiti-
den) wird eine Diagnose entzündlicher Hauter-
scheinungen mitunter erst histologisch oder im
Verlaufe des weiteren Krankheitsverlaufes mög-
lich.

■ Definition

Die Psoriasis (Schuppenflechte) ist eine durch exo-
gene und endogene Noxen triggerbare dispositio-
nelle chronisch-rezidivierend verlaufende ent-
zündliche Dermatose mit läsional gestörter Rei-
fung der Epidermis, die sich klinisch in typischen
erythematosquamösen Plaques im Bereich dis-
tinkter Prädilektionen äußert und im Einzelfall
verschiedene Manifestationsvarianten aufweisen
kann.

■ Epidemiologie

Die Psoriasis vulgaris zählt zu den wichtigsten ent-
zündlichen Hauterkrankungen. Familiäre Häu-
fung und bevorzugtes Auftreten in bestimmten
ethnischen Gruppen sind Hinweise für die kausale
Rolle genetisch-dispositioneller Faktoren. Wäh-
rend die Psoriasis z.B. bei Indianern, Eskimos und
Schwarzafrikanern unbekannt oder selten ist,
kommt sie bei hellhäutigen Kaukasiern mit einer
Prävalenz von 1-3 % vor und betrifft hier gleicher-
maßen Männer und Frauen aller Altersgruppen.

Epidemiologisch lassen sich zwei Typen differen-
zieren. Die Mehrzahl der Psoriatiker gehört dem
Typ I an. Dieser zeigt ein frühes Manifestations-
alter (<40 Jahre) und signalisiert in der Regel einen
schwereren Verlauf. Die Familienanamnese ist
meist positiv, und es findet sich eine starke Koppe-
lung zu HLA Cw 6, HLADr7, aber auch eine Asso-
ziation zu den Klassen HLA B 13 und HLA B 17.
Typ II charakterisiert hingegen leichtere Fälle ohne
familiäre Häufung und manifestiert sich erst im
mittleren bis späteren Erwachsenenalter.

■ Auslösefaktoren

Neben der erblichen Disposition (polygener Ver-
erbungsmodus mit Schwellenwerteffekt) beein-
flussen vielfältige exogene Noxen, aber auch endo-
gene Faktoren den in der Regel chronisch-schub-
weisen Verlauf dieser Erkrankung. Zu den häufige-
ren exogenen Triggerfaktoren zählen mechanische
Traumata, Sonnenbrand, irritative Lokaltherapie,
zu den endogenen Triggerfaktoren insbesondere
Infekte (Streptokokkenangina), Medikamente
(z.B. -Blocker, Lithium, Chloroquin) und emo-
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tionale Belastungen. Bei Patienten mit hohem kli-
nischen Eruptionsdruck der Erkrankung besteht
eine besonders leichte Provozierbarkeit der Herde
an mechanisch irritierten oder lädierten Hautstel-
len. Dieses Phänomen der umschriebenen Auslös-
barkeit einer typischen psoriatischen Effloreszenz
wird auch als isomorpher Reizeffekt oder Köbner-
Phänomen bezeichnet. Die provozierten Herde
folgen dem Trauma etwa nach 2 Wochen.

■ Klinische Erscheinungsformen

Unabhängig von den beiden epidemiologisch
trennbaren Verlaufstypen unterscheidet man auch
verschiedene klinische Manifestationsformen die-
ser Erkrankung (☞ Tab. 1.1). Neben der Psoriasis
vulgaris mit ihren unterschiedlichen morphologi-
schen Ausprägungen kommen als Sonderformen
die psoriatische Erythrodermie und die pustulösen
Psoriasisvarianten vor.

 Psoriasis vulgaris:

- Chronisch-stationärer Typ

- Akut-exanthematischer Typ

- Psoriasis inversa

 Isolierte Nagelpsoriasis

 Psoriasis pustulosa:

- Psoriasis pustulosa palmoplantaris
(Königsbeck-Barber)

- Psoriasis pustulosa generalisata
(von Zumbusch)

- Impetigo herpetiformis

- Akrodermatitis continua suppurativa
(Hallopeau)

- Pustulöse Psoriasis vom Typ des Erythema
anulare centrifugum

 Psoriatische Erythrodermie

 Psoriasis arthropathica (☞ auch Kap. 5.)

Tab. 1.1: Klinische Klassifikation der Psoriasisformen.

■ Psoriasis vulgaris

Die Psoriasis vulgaris manifestiert sich am häufigs-
ten in chronisch stationärer Form und ist in diesen
Fällen durch hartnäckige erythematosquamöse
Plaques an den für die Psoriasis typischen Lokali-
sationen charakterisiert (Plaquetyp). Die Prädilek-
tionsstellen der chronisch stationären Psoriasis
vulgaris sind die Extremitätenstreckseiten (vor al-

lem Ellenbogen, Kniescheiben), der behaarte Kopf
und die Lumbosakralregion (☞ Abb. 1.1a, 1.2,
1.3).

Abb. 1.1: Prädilektionsstellen der Psoriasis vulgaris
(A) und der Psoriasis inversa (B).

Abb. 1.2: Psoriasis vulgaris. Chronisch stationäre
Form. Erythematosquamöser Plaque am Ellenbogen.

Abb. 1.3: Psoriasis vulgaris. Chronisch stationäre
Form. Befall der Lumbosakralregion.
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Diese Verlaufsform kann sich sowohl bei Typ-I- als
auch bei Typ-II-Psoriasis ausprägen. Demgegen-
über zeigen akute Verlaufsformen einen starken
Eruptionsdruck mit exanthematischer Ausprä-
gung und bevorzugen Typ-I-Psoriatiker im Kin-
des- oder jungen Erwachsenenalter. Häufig wer-
den die Schübe durch Infekte der oberen Luftwege
mit -hämolysierenden Streptokokken der Grup-
pe A getriggert (☞ Abb. 1.4).

Abb. 1.4: Akut exanthematischer Schub einer Psoria-
sis im Kindesalter nach Streptokokkenangina. Positive
Familienanamnese. Ekzematisierte Herde unter dem
Bild der "Seborrhoide".

Die Primäreffloreszenz der Psoriasis vulgaris ist in-
itial eine Papel, die je nach Verlaufsform auch in
erythematöse Plaques unterschiedlicher Größe
mit nachfolgend silbriger Schuppung übergehen
kann. Das sog. "Kerzentropfphänomen" (abgelöste
silbrig-weiße Schuppen ähneln Kerzenwachs), das
"Phänomen des letzten Häutchens" (glänzendes
denudiertes Epithel nach Hornschichtablösung)
und das "Auspitz-Phänomen" oder "Phänomen
des blutigen Taus" (kapilläre Punktblutung nach
weiterem Schaben) sind klinisch hilfreiche Zei-
chen, die sich durch den gestörten Aufbau des
Epithels mit histologisch sichtbarer Parahyperke-
ratose, hochreichenden Papillenspitzen und einer
darüber liegenden verdünnten Epidermis erklä-
ren. Bei hohem Eruptionsdruck und insbesondere
bei Typ-I-Psoriatikern ist an mechanisch irritier-
ten Stellen der isomorphe Reizeffekt auslösbar mit

Entwicklung typischer psoriatischer Effloreszen-
zen (☞ Abb. 1.5).

Abb. 1.5: Psoriasis vulgaris. Köbner-Phänomen.

Bei exanthematischer Aussaat können neben den
punkt- oder tropfenförmigen erythematosquamö-
sen Papeln (Psoriasis punctata, Psoriasis guttata)
auch gyrierte, nummuläre, anuläre, serpinginöse,
oder landkartenartige Ausbreitungsmuster (Pso-
riasis geographica) dominieren oder gar vielgestal-
tig nebeneinander in Erscheinung treten (☞ Abb.
1.6, 1.7, 1.8).

Abb. 1.6: Psoriasis vulgaris. Exanthematischer Schub
mit punktförmigen Effloreszenzen am Stamm (Psoria-
sis punctata).
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Abb. 1.7: Psoriasis vulgaris, disseminierte Form. Gy-
rierte und anuläre Effloreszenzen.

Abb. 1.8: Psoriasis geographica mit landkartenarti-
gen Effloreszenzenmuster am Stamm.

Bei der so genannten inversen Form der Psoriasis
treten die Effloreszenzen in den intertriginösen
Bereichen oder aber palmoplantar oft mit großer
Hartnäckigkeit auf und sparen die Prädilektions-
stellen gewöhnlich aus (☞ Abb. 1.1b, 1.9, 1.10). Bei
mazerierten Herden in den okkludierten Körper-
falten kann die sonst typische Schuppung völlig
fehlen und scharf begrenzte, düsterrote Plaques
das Bild dominieren. Die Psoriasis an Handtellern
und Fußsohlen entwickelt sich in der Regel als um-
schriebene pustulöse Form (☞ unten).

Abb. 1.9: Psoriasis inversa mit submammären Plaques.

Abb. 1.10: Psoriasis inversa mit palmarem Befall.

■ Psoriatische Nagelerkrankung

Eine Nagelbeteiligung (psoriatische Onychopa-
thie) ist bei allen Verlaufsformen der Psoriasis
möglich, aber auch ein isolierter Befall des Nagel-
bettes mit entsprechend gestörtem konsekutivem
Nagelwuchs kommt vor. Typischerweise manifes-
tieren sich an der Nagelplatte sichtbare psoriati-
sche Grübchen ("Tüpfelnägel"), fleckförmige
Onycholysen ("psoriatischer Ölfleck") oder Ony-
chodystrophien ("Krümelnägel") (☞ Abb. 1.11).
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Abb. 1.11: Psoriatische Nagelveränderungen. Typi-
sche Ölflecke.

■ Pustulöse Psoriasisformen

Verschiedene pustulöse Manifestationsvarianten
sind als Sonderformen der Psoriasis bekannt und
u.U. von anderen pustulösen Dermatosen abzu-
grenzen. Hierbei lassen sich umschriebene For-
men von solchen mit disseminierter Effloreszen-
zenaussaat unterscheiden. Letztere sind von exan-
thematischen Formen mit begleitender Pustula-
tion zu differenzieren (Psoriasis cum pustulatione).
Die epidermalen, nicht follikulär gebundenen Pu-
steln der Psoriasis sind immer steril.

Zu den akral lokalisierten pustulösen Ausprägun-
gen werden die Psoriasis palmoplantaris (Barber-
Königsbeck) und die Acrodermatitis continua sup-
purativa (Hallopeau) gerechnet. Bei der palmo-
plantaren Form findet sich meist ein hartnäckiger
chronisch geprägter Verlauf mit scharf begrenzten
psoriasiformen Herden an Handtellern und/oder
Fußsohlen (☞ Abb. 1.12). Diese sind durchsetzt
von frischen Pusteln oder im Abklingen befindli-
chen bräunlichen Residuen die auch auf nicht ent-
zündlichen Hautpartien gefunden werden kön-
nen. Die Acrodermatitis continua suppurativa be-
fällt mit seenartig konfluenten Pusteln Zehen und
Finger vornehmlich im Bereich der Nagelregion.
Die entzündlichen Läsionen im Nagelbettbereich
führen konsekutiv zur Onychodystrophie und kön-
nen schließlich einen Nagelverlust zur Folge ha-
ben.

Abb. 1.12: Psoriasis palmoplantaris mit pustulösen
Effloreszenzen an der Fußsohle.

Varianten der generalisierten pustulösen Form
sind die infantile und juvenile pustulöse Psoriasis,
die Psoriasis pustulosa generalisata Typ Zumbusch,
bei Graviden die Impetigo herpetiformis, sowie die
subakut anuläre Psoriasis (zirzinäre Psoriasis vom
Typ des Erythema anulare centrifugum). Bei der
generalisierten pustulösen Psoriasis entwickeln
sich disseminiert hochentzündliche z.T. düster-
rote Erytheme mit ausgeprägten Pustulationen,
die zur seenartigen Konfluenz neigen (☞ Abb.
1.13).

Abb. 1.13: Psoriasis pustulosa.
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Vor allem bei schwerer generalisierter pustulöser
Psoriasis können sich neben dem Hautbefall auch
Veränderungen im oralen Schleimhautbereich
ausprägen. Zu diesen seltenen Begleitmanifesta-
tionen zählen die Stomatitis geographica, die Sto-
matitis areata migrans und die Lingua geographica.

■ Psoriatische Erythrodermie

Die Psoriasis vulgaris, aber auch die Psoriasis pus-
tulosa, kann bei generalisiertem Verlauf sukzessive
in eine Erythrodermie münden (☞ Abb. 1.14a+b).
Auch kann sich bereits primär ein erythrodermati-
scher Schub ausprägen. Hierbei sind Erythroder-
mieformen im Rahmen anderer Dermatosen zu
differenzieren. Provozierend können irritierende
Behandlungen, Sonnenbrände oder auch das Ab-
setzen einer Steroidtherapie diese Verlaufsform
begünstigen. Die generalisierte Dermatitis mit ei-
nem gesamthaft erythematösen, schuppenden und
nässenden Integument ist eine schwere Erkran-
kung und führt zu den für die Erythrodermie cha-
rakteristischen Komplikationsmöglichkeiten (Ei-
weißverlust mit hypalbuminämischen Ödemen,
gestörte Temperaturregulation mit Frösteln, Elek-
trolyt- und Flüssigkeitsverlust mit gestörter Bilanz
des Wasser- und Salzhaushaltes, gestörte Immun-
antwort mit Gefahr der Superinfektionen).

Abb. 1.14a+b: Psoriatische Erythrodermie. a: Über-
sicht. b: Detail.
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■ Psoriatische Gelenkerkrankung

Die fakultative Gelenkbeteiligung (psoriatische
Arthropathie) ist Ausdruck des Systemcharakters
der Psoriasis. Weitere extrakutane Manifestatio-
nen betreffen die in bis zu 0,1 % der Fälle zu be-
obachtenden Skelettmanifestationen. Die psoriati-
sche Spondylarthritis ist gehäuft mit HLA B27 as-
soziiert. Eine seltene Sonderform ist die pustulöse
Arthroosteitis, die meist durch einen Befall des
Sternoklavikulargelenkes zusammen mit einer
Psoriasis pustulosa palmoplantaris charakterisiert
ist. Bei der Psoriasis arthropathica sind besonders
die distalen Gelenke im Zehen und Fingerbereich
befallen (distale interphalangeale psoriatische Ar-
thritis). Asymmetrische Ausprägungen mit Befall
einzelner Strahle sind am häufigsten. Die betroffe-
nen Phalangen sind schmerzhaft aufgetrieben. Sel-
tener sind schwere deformierende Verläufe mul-
tipler Interdigitalgelenke bis hin zu arthrogenen
Kontrakturen oder auch mutilierenden Verläufen
mit osteolytischen Veränderungen (☞ Abb. 1.15).
Im Gegensatz zur rheumatoiden Arthritis bleiben
die immunserologischen Teste negativ.

Abb. 1.15: Psoriatische Arthropathie.

■ Histologie der Psoriasisformen

Die klassische psoriatische Morphe findet sich hi-
stologisch am deutlichsten in frühen, schuppen-
den Papeln sowie nahe des Randes von wachsen-
den erythematosquamösen Plaques. Neben der
Psoriasis vulgaris weisen die Sonderformen einige
Abweichungen auf.

Das akanthotisch verdickte Epithel weist eine para-
keratotische Verhornungsstörung mit Ansamm-
lungen neutrophiler Granulozyten und kon-
sekutiver Verschmälerung oder Verlust des Stra-
tum granulosum auf. Aggregationen neutrophiler
Granulozyten im Stratum corneum charakterisie-
ren die Munro'sche Mikroabszesse (☞ Abb.
1.16c).

Abb. 1.16: Schematische Darstellung histologischer
Veränderungen bei Psoriasis vulgaris. a: Übersicht mit
Papillomatose und Akanthose der Epidermis. Markier-
ter Ausschnitt in b und c vergrößert dargestellt. b: Pa-
rahyperkeratose. Lymphozytäre Exozytose. c: Neutro-
phile Exozytose. Munro-Mikroabszesse.

In den oberen Epidermisschichten kann eine leich-
te Spongiose und eine Blässe des Epithels imponie-
ren. Neben der plumpen und regelmäßigen Akan-
those finden sich weit elongierte, gleichlange Rete-
leisten, die z.T. am unteren Ende kolbenartig auf-
getrieben sein können. In einer ödematisierten pa-
pillären Dermis sind die Kapillaren deutlich ekta-
tisch und stark gewunden (☞ Abb. 1.17). Im obe-
ren Abschnitt der Dermis findet sich perivaskulär
und interstitiell ein lymphozytäres Infiltrat.
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