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Hinweise zur Anwendung der Leitlinie / Haftungsausschluss

Die in dieser Leitlinie enthaltenen Empfehlungen dienen als Hilfestellung flr Entscheidungen in der
medizinischen Versorgung.

Die Anwender*innen der Leitlinie bleiben verantwortlich flir jede diagnostische und therapeutische
Applikation, Medikation und Dosierung. Die individuelle Aufklarung, unter anderem (ber
unerwiinschte Wirkungen von Arzneimitteln, eine Off-label-Verordnung und die Prifung auf das
Vorliegen von Kontraindikationen obliegt der verordnenden Arztin bzw. dem verordnenden Arzt.

Empfehlungen in der Leitlinie beziehen sich in der Regel auf standardisierte klinische Situationen.
Daher kann und muss unter Umstianden von den ausgesprochenen Empfehlungen abgewichen
werden. Entscheidungen Uber die Versorgung miissen unter Bericksichtigung aller individuell
relevanten Gegebenheiten getroffen werden.

Anwender*innen missen die Informationen in dieser Leitlinie unter Riickgriff auf die entsprechenden
Fachinformationen sorgfaltig GUberprifen, zum Beispiel ob die Empfehlungen in Bezug auf Dosierung,
Dosierungsschemata, unerwiinschte Wirkungen, Kontraindikationen und
Arzneimittelwechselwirkungen vollstandig, korrekt, aktuell und angemessen sind. Dies gilt auch fir
Dosisadaptation entsprechend des Alters, des Korpergewichts oder bei Komorbiditat. Im Zweifelsfall
sind entsprechende Fachleute zu konsultieren.

In dieser Leitlinie enthaltene Angaben zur Dosierung von Medikamenten reflektieren die Meinung der
Leitliniengruppe. Es handelt sich zum Teil um Indikationen und/oder Dosierungen, die gemaR den
Angaben in den Fachinformationen nicht zugelassen sind (off-label-use).

In Hinblick auf die Sicherheit der thematisierten Interventionen beschrankt sich die Leitlinie auf die
von der Leitlinienkommission priorisierten Aspekte. Eine umfassende Bewertung aller verfiigbaren
Sicherheitsinformationen fiir die thematisierten Interventionen wurde nicht vorgenommen.

Sollten Unstimmigkeiten oder andere Aspekte auffallen, sollen diese im allgemeinen Interesse der
Leitlinienredaktion gemeldet werden.

Das Werk ist in allen seinen Teilen urheberrechtlich geschiitzt und jede Verwertung auRerhalb der
Bestimmung des Urheberrechtsgesetzes ohne schriftliche Zustimmung der Leitlinienredaktion
unzuldssig und strafbar.
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Abkiirzungen

AD, atopische Dermatitis

AWMF, Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften e.V.
DNS, Desoxyribonukleinsdure

GvHD, Graft-versus-Host Erkrankung

IFN, Interferon

IL, Interleukin

IR, infrarote Strahlung

IPD, immediate pigment darkening

JAK, Januskinase

LE, Lupus erythematodes

LED, light-emitting diode

MED, minimale (UVB-) Erythem-Dosis

8-MOP, 8-Methoxypsoralen (amtliche Wirkstoffbezeichnung ,,Methoxsalen”)
MPD, minimale phototoxische (UVA-) Dosis
MTD, minimal tanning dose

NRF, Neues Rezeptur-Formularium

PLD, polymorphe Lichtdermatose

PPD, persistent pigment darkening

PUVA, Psoralen plus Ultraviolett A

RCT, randomized controlled trial

RNS, Ribonukleinsaure

ROS, reaktive Sauerstoffspezies

SUP, selektive UV-Therapie

TNF, Tumornekrosefaktor

UV, Ultraviolett

UVA, Ultraviolett A

UVA1, Ultraviolett Al

UVA?2, Ultraviolett A2

UVAB, kombinierte Therapie mit UVA und UVB
UVB, Ultraviolett B (Breitband UVB)

UVB 311 nm, Ultraviolett B mit der Wellenldnge 311 nm
UVC, Ultraviolett C

UVR, Ultraviolette Strahlung (Radiation)

VIS, sichtbares Licht

ZS, zirkumskripte Sklerodermie
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Vorbemerkungen

Die Leitlinie ist eine Aktualisierung, mehrere Textabschnitte sind aus den Vorversionen der Leitlinie aus
den Jahren 2003 und 2015 Gbernommen worden [2, 3]. Diese S1-Leitlinie fasst evidenzbasierte und
Experten-basierte Ergebnisse und Empfehlungen zur UV-Therapie bei verschiedenen Indikationen

Zusammen.

Was ist neu?

In dieser Aktualisierung der S1-Leitlinie von 2015 wurden neue Leitlinien zu den einzelnen Indikationen
fir eine UV-Therapie beriicksichtigt. Ebenso wurde die 2022 erschienene, evidenzbasierte britische
Leitlinie zur UVB 311 nm Therapie einbezogen. In einem neuen Kapitel 3.6 werden zudem die
wichtigsten Indikationen einzeln besprochen. Die wichtigsten Empfehlungen dieser Leitlinie wurden in
Tabelle 1 zusammengefasst. Auf weitere Tabellen zu den Indikationen wurde dafir in den Kapiteln 3.3

bis 3.5 verzichtet.

1 Die wichtigsten Empfehlungen im Uberblick

Die folgende Tabelle 1 stellt die wichtigsten Empfehlungen dieser Leitlinie dar. Diese Darstellung
beinhaltet keine umfassende Prdsentation der Leitlinieninhalte und dient nur der orientierenden
Ubersicht. Die Empfehlungen (T, 1, <, {) in dieser S1-Leitlinie sind aus einem Expertenkonsens
hervorgegangen und nicht als evidenzbasierte Graduierung zu verstehen. Sie berlicksichtigen soweit
vorhanden aktuelle nationale und internationale Leitlinien zu den entsprechenden Indikationen, die
vorhandene Evidenz und bei unzureichender Evidenz Experten-basierte Empfehlungen. Abweichungen
zu bestehenden Krankheits-spezifischen Leitlinien sind moglich, da hier die Wirksamkeit der
verschiedenen UV-Modalitaten im Vergleich zueinander bewertet und im Kontext der Erkrankungen
differenzierter betrachtet wurde. Eine starke (1" *) Empfehlung ist daher nicht mit einer allgemeinen
,First-Line-Empfehlung” im Vergleich zu anderen Therapien gleichzusetzen, sondern als starke
Empfehlung fir den Einsatz einer bestimmten UV-Modalitat bei der jeweiligen Indikation in Abstufung
zu den anderen UV-Modalitdten. Die Empfehlungen in dieser Tabelle beziehen sich auf Erwachsene.
Ausfiihrliche Empfehlungen unter Berlicksichtigung verschiedener klinisch relevanter Situationen

finden sich im Leitlinientext.
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Tabelle 1: Wichtigste Indikationen und Empfehlungen fiir die UV-Therapie und Photochemotherapie

Pityriasis rubra
pilaris**

Polymorphe
Lichtdermatose
(Prophylaxe)

Indikation UVB- UVB-
(alphabetisch Breitband 311 nm
geordnet)
Atopische N
Dermatitis /
sonstige Ekzeme
Graft-versus-Host ©
Erkrankung — akut
Graft-versus-Host N
Erkrankung -
chronisch
Granuloma anulare N
Hand- und N
FuRekzem
(dyshidrosiform /
hyperkeratotisch)
Lichen planus ©
Lichen sclerosus - N
extragenital
Lymphomatoide ©
Papulose
Mastozytose N
Mycosis fungoides ©
Necrobiosis =
lipoidica
Palmoplantare <
Pustulose
Parapsoriasis en N
plagues
Pityriasis g
lichenoides
Pityriasis rosea

&

UVA1L

(mittelhoch
dosiert)

PUVA

oral

PUVA
topisch
(Vollbad/
Teilbad

oder Creme)
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Prorieo - Y A I O
Pruritus N ™ N N N
Urtikaria- < ™ = 2~ N
chronisch-spontan
Urtikaria — solare” A ™ ™ ™ A
Vitiligo < A3 A3 A3
Zirkumskripte b < P» s
Sklerodermie

Symbol Bedeutung (angepasst nach AWMF Empfehlung https://awmf.org/leitlinien/awmf-regelwerk/leitlinien-

entwicklung/awmf-regelwerk-03-leitlinienentwicklung/Il-entwicklung-formulierung-und-graduierung-von-
empfehlungen.html®), siehe auch Tabelle 18

_ Starke Empfehlung fir eine Vorgehensweise: ,,...wird empfohlen...“ oder ,,...soll...“
/P

Schwache Empfehlung fir eine Vorgehensweise: ,,...kann empfohlen werden...” oder ,,...sollte...”

& Empfehlung beziglich einer Vorgehensweise: ,Es kann keine Empfehlung fiir oder

gegen...ausgesprochen werden”

NE Empfehlung gegen eine Vorgehensweise: ,,...wird nicht empfohlen...” oder ,,...soll nicht...”

° Besonders geeignet bei sklerodermiformer chronischer Graft-versus-Host Erkrankung

* Es muss beachtet werden, dass dabei das Gesicht von der Behandlung ausgespart bleibt und daher
nicht die bei Mycosis fungoides meist notwendige Ganzkorpertherapie erfolgt.

** Einige Autoren und Autorinnen berichten lGber gute Erfolge bei der Behandlung der Pityriasis rubra
pilaris mit UV-Therapie. Es sind aber auch Exazerbationen der Pityriasis rubra pilaris unter UV-
Therapie beobachtet und in der Literatur beschrieben worden!

#Empfehlung auch fiir eine Prophylaxe in Form von ,UVA rush hardening”

# Insbesondere bei der chronischen Plaque-Psoriasis ist die PUVA-Therapie (topisch und oral) der UVB
311 nm Therapie beziiglich der Wirksamkeit Gberlegen (daher Fettmarkierung der Pfeile)

2 Einleitung

Die folgende Leitlinie umfasst die Anwendung von Ultraviolet (UV)-Therapien mit UVB und UVA (ohne
Photosensibilisator) und der Photochemotherapie (UVA plus Psoralene) bei der Behandlung
verschiedener Dermatosen. Die angegebenen Methoden entsprechen jenen, wie sie derzeit an den
meisten dermatologischen Zentren im deutschen Sprachraum und auch international angewendet
werden und die sich Uber viele Jahre als sicher und wirksam erwiesen haben. Die Einhaltung dieser
Empfehlungen soll wesentlich zur Maximierung des Therapieerfolgs und zur Minimierung von Kurz-
und Langzeitnebenwirkungen beitragen und somit die therapeutischen Strategien bei mit UV-Therapie

inklusive Photochemotherapie behandelbaren Hautkrankheiten optimieren.

10
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2.1 Physikalische Grundlagen
2.1.1 Definition, Einteilung und wichtige physikalische GrofRen

Elektromagnetische Strahlung kann als eine ebene Welle definiert werden, die sich mit
Lichtgeschwindigkeit ¢ in eine bestimmte Richtung ausbreitet. Die wesentlichen Parameter dieser
Strahlung sind ihre Energie Q, ihre Frequenz vund ihre Wellenlange A, welche miteinander verkniipft
sind mit ¢ = v-Aund Q =h-¢/A (h: Planck’sches Wirkungsquantum). Elektromagnetische Strahlung kann
anhand ihrer Energie bzw. ihrer Wellenldange in verschiedene Bereiche unterteilt werden. Strahlung
mit einer Wellenlange von etwa 100 nm bis 1 mm ist nichtionisierend und wird als optische,
elektromagnetische Strahlung (optische Strahlung) bezeichnet. Dieser groRe Spektralbereich kann
weiter unterteilt werden in die ultraviolette Strahlung (UVR) von etwa 100 — 400 nm, das sichtbare
Licht (VIS) von etwa 400 — 780 nm, und die infrarote Strahlung (IR) von etwa 780 nm — 1 mm [4]. Der
UVR Spektralbereich wird im Rahmen der UV-Therapie weiter unterteilt (Tabelle 2) [4, 5]. Interagiert
optische Strahlung mit Materie wie z.B. der menschlichen Haut, wird sie eher als Teilchen (Photon) und
nicht als Welle beschrieben, die genannten Parameter der Strahlung bleiben bestehen (Welle-

Teilchen-Dualismus).

Tabelle 2: Einteilung der UV-Strahlung

Wellenbereich Abkiirzung Wellenldnge *
Kurzwelliges UV uvC 100-280 nm
Mittelwelliges UV uvB 280-320 nm
Langwelliges UV UVA 320-400 nm
UVA2 320-340 nm
UVA1 340-400 nm

* international in den Naturwissenschaften gebrauchliche Einteilung. Daneben bestehen in nationalen
Richtlinien geringfligig abweichende Definitionen (z.B. Bundesamt fiir Strahlenschutz oder US-EPA: UVB 290-315
nm und UVA 315-380 nm).

Die in der medizinischen Anwendung vorkommenden physikalischen GréRen und MaReinheiten
optischer Strahlung werden in Tabelle 3 erldutert, die Begriffe und Einheiten sind an die Technischen
Regeln zur Arbeitsschutzverordnung zu kinstlicher optischer Strahlung (TROS, Inkohadrente Optische

Strahlung) angelehnt [6].

11
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Tabelle 3: Fir die UV-Therapie wichtige physikalische GréSen und MaReinheiten

GroRe Einheit Abkiirzung
Frequenz ( v) Hertz Hz
Wellenldange () Meter m
Millimeter (103 m) mm
Mikrometer (10°m) um
Nanometer (10°m) nm
Strahlungsleistung (P.) Watt W
Strahlungsenergie (Q.) (Q) Joule = Watt mal Sekunde J=W:s
Bestrahlungsstarke (Ec), synonym Watt pro Quadratmeter W/m?
dazu sind: Leistungsdichte, Intensitat alternativ: Milli-Watt pro Quadratzentimeter | mW/cm?
Bestrahlung (He), synonym dazu ist: Joule pro Quadratmeter J/m?
Energiedichte alternativ: Milli-Joule pro Quadratzentimeter | mJ/cm?

2.1.2 Interaktion der UV-Strahlung mit der Haut

Trifft UVR auf die Hautoberflache, so wird ein kleiner Teil der Strahlung reflektiert, wahrend der
groRere Teil in die Haut eindringt. Die Strahlung kann im Gewebe gestreut und in verschiedenen
Molekiilen der Haut absorbiert werden. Die Starke der Absorption hdangt von der Wellenlange der
verwendeten UVR sowie von Absorptionsspektren der absorbierenden Molekiile ab. Wichtige, in der
Haut vorhandene Molekiile (endogene Molekiile) sind Melanin, Himoglobin und Wasser, aber auch
Proteine, Fettsauren, Desoxyribonukleinsdure (DNS), Ribonukleinsdure (RNS), endogene Porphyrine

sowie verschiedene Vitamine [7].

Die absorbierte UVR wird im jeweiligen Molekil in Warme oder Fluoreszenz umgewandelt. Aufgrund
der hohen Energie der UVR kann die absorbierte Energie auch die chemische Struktur der Molekiile
verandern. Darliber hinaus koénnen bestimmte Molekiile, sogenannte Photosensibilisatoren,

verschiedene reaktive  Sauerstoffspezies (ROS: Sauerstoffradikale, Singulett-Sauerstoff,

Wasserstoffperoxid etc.) erzeugen. Die meisten der bekannten endogenen Photosensibilisatoren

erzeugen unter UVA-Bestrahlung hauptsachlich Singulett-Sauerstoff [8]. Viele dieser endogenen

12
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Photosensibilisatoren, insbesondere die Vitamine, absorbieren auch UVB-Strahlung und kénnen damit

ebenfalls Singulett Sauerstoff erzeugen [9, 10].

Es konnen auch exogene Molekiile UVR absorbieren, darunter bestimmte Antibiotika und nicht
steroidale Antirheumatika. Je nach der molekularen Struktur der Substanzen kann die absorbierte UVR
Energie auch hier zur Bildung von ROS filihren, wodurch solche Arzneimittel exogene
Photosensibilisatoren darstellen [7, 11]. Die absorbierten Photonen kdnnen Konformations-, Struktur-
oder chemische Veranderungen in diesen Verbindungen bewirken, was zu deren erhéhter Reaktivitat
fihren kann. Ein Teil dieser Arzneimittel reagiert unter UVR direkt mit der DNS (z. B. Psoralene),

wahrend andere lokalen oxidativen Stress erzeugen (z. B. Antibiotika).

UVR dringt je nach Wellenldange unterschiedlich tief in die Haut ein. Dafiir spielt neben der Absorption
auch die Streuung der Strahlung in der Haut eine wichtige Rolle. Die Streuung von optischer Strahlung
im Gewebe hangt sehr stark von der verwendeten Wellenlange ab. Je kiirzer die Wellenlange, desto
starker ist der Streueffekt und desto geringer ist die Eindringtiefe. In der Folge von Streuung und
Absorption dringt UVB bis zu einer Tiefe von etwa 0,1 mm in die Haut ein und UVA bis etwa 0,8 mm

[12].

Die UVR wird zunachst in bestimmten Zielmolekiilen der Epidermis und Dermis absorbiert. Die
unterschiedliche Tiefenwirkung der UVR und die in verschiedenen Schichten der Haut vorhandenen
Molekiile bestimmen die Anwendungsgebiete der UV-Therapie. Auf die genaueren Wirkmechanismen

wird in Kapitel 2.4. eingegangen.

2.2 Strahlungsquellen

Nach mehr als vier Jahren der Verhandlungen ist am 25. Mai 2017 die neue Verordnung (EU) 2017/745
des Europaischen Parlaments und des Rates Uber Medizinprodukte (MDR) in Kraft getreten,
Geltungsbeginn am 26. Mai 2021 [13]. Mit der MDR steigen die Anforderungen erheblich, die
Medizinproduktehersteller erfiillen missen, um ihre Produkte in der EU verkaufen zu diirfen. Die MDR
sieht auch keinen Bestandsschutz vor und bereits genehmigte Medizinprodukte missen dann neu
bewertet und zertifiziert werden. Zudem kann es bedeuten, dass manche Produkte in eine hohere
Risikoklasse eingestuft werden. Dies hat im Bereich der medizinischen UV-Strahlungsquellen dazu
geflihrt, dass einige Hersteller ihre Produktpalette reduziert oder die Produktion ganz eingestellt
haben. In der Folge ist es deutlich schwieriger geworden, addaquate Gerate zur Diagnostik und Therapie

zu beschaffen.
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2.2.1 Natiirliche UV-Quellen

Die Sonne ist eine natirliche Quelle elektromagnetischer Strahlung, deren Spektrum von
Gammastrahlung bis zu Radiowellen reicht. Trifft die extraterrestrische Strahlung der Sonne auf die
Erde, wird sie beim Durchgang durch die Atmosphare abgeschwacht und spektral verandert. Grund
hierfir ist die Absorption der Strahlung durch Wasserdampf, Kohlendioxid, Ozon und andere
atmosphdrische Spurengase. Daher erreicht nur ein begrenzter Spektralbereich der Sonnenstrahlung
von etwa 290 — 2500 nm die Erdoberflache [14], wovon etwa 4% den Spektralbereich der UVR
beinhaltet [15]. Etwa 95% dieser UVR ist UVA-Strahlung, etwa 5% UVB; UVC-Strahlung erreicht durch

die Filterwirkung der Ozonschicht die Erdoberflache nicht [16].

In dieser Leitlinie werden ausschlieRRlich die therapeutischen Effekte und Nebenwirkungen artifizieller
UV-Quellen besprochen, ohne dass etwaige Kombinationstherapien mit anderen Substanzen/Faktoren

(z.B. Salzbader, Klima) weiter beriicksichtigt werden [17, 18].

2.2.2 Kiinstliche UV-Quellen
Niederdruckstrahler

Niederdruckstrahler sind meist langgezogene Glasrohren mit unterschiedlichen Leuchtmitteln, in
denen die UVR durch elektrische Gasentladung (meist Quecksilberdampf, bis ca. 10 mbar) entsteht.
Durch eine Beschichtung an der Innenseite des Glaskolbens sowie durch die Filterwirkung des
Glasmaterials kann das Spektrum des Strahlers modifiziert werden. Sie werden fiir die Erzeugung von
Breitband-UVB, Breitband-UVA, UVA1 im Niedrigdosisbereich und Schmalband-UVB (308-313 nm,
peak: 311 nm) verwendet. lhre Vorteile liegen in der Moglichkeit der gleichméaRigen Ausleuchtung
groBerer Flachen in Ganzkorperbestrahlungskabinen, dem vergleichsweise geringen technischen
Aufwand und der guten praktischen Handhabung. Wegen der vergleichsweise geringen Intensitat sind

sie flr Hochleistungsanlagen, zum Beispiel fiir die héherdosierte UVA1-Therapie, nicht geeignet [19].
Hochdruckstrahler

Diese sind meist ebenfalls Quecksilberdampflampen bei Gasdriicken bis zu 10 bar, deren Ausfiihrung
aufgrund des hohen Drucks nur in kleinen Entladungsréhren maoglich ist. Damit ergibt sich eine eher
punktférmige UV-Quelle und kein Flachenstrahler. Durch den Einsatz weiterer Stoffe im
Entladungsrohr (Halogene, Metalle) kann das Emissionsspektrum modifiziert werden. Die breitbandige
Emission dieser Strahler kann durch vorgeschaltete optische Filter eingeengt werden, sodass sie als
Bestrahlungsgerate im UVB oder UVA-Bereich eingesetzt werden kdénnen. lhre Vorteile liegen in der
hohen Strahlungsintensitat, die die Applikation von hoheren Dosen in kurzen Zeitrdumen erlaubt.

Nachteile sind der vergleichsweise groRe technische Aufwand, die grolRe Hitzeabgabe, die nicht immer
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leichte Handhabbarkeit und Probleme bei der gleichmaRigen Ausleuchtung groRerer Flachen
(Punktstrahler). Moderne Bestrahlungseinheiten verwenden Reflektoren und Kombinationen von
mehreren Lampen, die zum Teil auch getrennt geschaltet werden kénnen, um eine gleichmaRige

Ausleuchtung der gesamten Korperflache zu gewahrleisten [20].
UVA1-Bestrahlungsgerdite

Eine Herausforderung der UVA1l-Therapie ist vor allem die technische Umsetzung eines
Bestrahlungsgerates, welches in der Lage ist, die bendtigte Strahlungsdosis in einem angemessenen
zeitlichen Rahmen abzugeben. Dabei sollte eine Gesamtbestrahlungsdauer (Vorder- und Riickseite des
Patienten) von 45 bis 60 Minuten nicht Gberschritten werden. Bislang wurden fiir die Erzeugung von
hohen UVA1-Dosen Hochdruckstrahler eingesetzt, die mit Metallhalogenidzusatzen dotiert sind. Diese
ermoglichen die Applikation héherer UV-Dosen in relativ kurzen Zeitraumen, sind aber technisch und
in der Handhabung aufwendig. Die Gerate benotigen viel Platz und ein aufwendiges Entliiftungssystem
mit entsprechenden baulichen Voraussetzungen, da bei der Bestrahlung viel Warme entsteht [21].
Inzwischen sind moderne UVA1 Xenon-Lampen mit reduziertem Energiebedarf auf dem Markt, bei
denen die aufwandigen Abluftsysteme aufgrund der geringeren Warmeentwicklung entbehrlich sind.
Die Bestrahlungszeiten unterscheiden sich jedoch nicht wesentlich im Vergleich zu den
Hochdrucklampen. Auch die LED-Technologie (LED = light-emitting diodes) kdnnte in Zukunft einen

Beitrag zur Weiterentwicklung der UVA1-Therapie leisten [22-24].

2.2.3 Excimer-Strahlungsquellen

Der zunachst in der Kornea-Chirurgie verwendete Excimer-Laser (,,excited dimer“) fand seit 1997 auch
Eingang in die Dermatotherapie [25]. Dieser Xenon-Chlorid-Laser emittiert Mikroimpulse von 60 ns
Dauer mit einer Frequenz von 200 Hz. Da der Laser eine Strahlung von 308 nm abgibt, sind die
Gewebewechselwirkungen ahnlich einer UVB 311 nm Therapie. Die Bestrahlungsstarken sind
allerdings ungleich héher. Seit einigen Jahren stehen auch sogenannte Excimer-Lampen zur Verfligung,
die nicht auf Laser Technologie beruhen, sondern inkoharente Strahlung abgeben. Sie sind dadurch

wesentlich kostengiinstiger und kompakter.

Mit Excimer-Strahlungsquellen kdnnen isolierte Plaques einer sonst therapieresistenten Psoriasis
behandelt werden [26-29]. Excimer-Strahlungsquellen wurden auch bei der palmoplantaren

pustuldsen Psoriasis [30], der atopischen Dermatitis (AD) [31-33] und der Vitiligo [34] eingesetzt.

Auf den Einsatz der Excimer-Strahlungsquellen wird in dieser Leitlinie nicht weiter eingegangen.
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2.2.4 Light-emitting diode (LED) Technologie

Light-emitting diodes (LEDs) bestehen aus unterschiedlichen Halbleitermaterialien in Form einer
elektrischen Diode [35]. Durch den Stromfluss durch eine solche Diode kann je nach Wahl des
Halbleitermaterials Strahlung bei unterschiedlichen Wellenlangen erzeugt werden. Dadurch ist eine
optische Filterung der Emission nicht notwendig. Zunachst waren die Emission auf die sichtbaren und
infraroten Spektralbereiche beschrankt. Seit einigen Jahren stehen auch LEDs im UVR Spektralbereich
von etwa 250 — 400 nm zur Verfligung. LEDs sind Punktstrahler, sie ermdglichen aber aufgrund ihrer
kleinen Dimensionen in einer geeigneten Anordnung eine homogene Ausleuchtung von groRen
Flachen. Der Einsatz von UVA und UVB LED-Strahlern ist in mehreren Studien bei verschiedenen
Indikationen untersucht worden [24, 36-39]. In Japan sind UVA-LED-Strahler bereits seit einiger Zeit

zertifiziert und kommerziell erhiltlich.

2.2.5 UV-Kamme

Sogenannte UV-Kdmme sind in dermatologischen Praxen und Kliniken zur UV-Therapie der behaarten
Kopfhaut in Gebrauch. Auch eine hausliche Anwendung ist moglich. Es stehen unterschiedliche
Produkte von verschiedenen Herstellern zur Verfligung. Auf dem Markt werden vor allem UVB 311 nm
Strahler, aber auch UVA-Strahler angeboten. Weitere technische Anforderungen umfassen die
elektrische Sicherheit, mechanische Stabilitdt sowie auswechselbare kammartige Aufsatze, die leicht

zu reinigen und zu sterilisieren sind. Wahrend der Behandlung ist eine UV-Schutzbrille zu tragen.

Die wichtigste Indikation fiir die Anwendung von UV-Kdmmen ist die Psoriasis der Kopfhaut. Wenige
Studien berichten Uber die Wirksamkeit bei dieser Indikation [40-42]. Moglich ist auch die Behandlung
von Kopfhautekzemen. Die UV-Therapie mit UV-Kdmmen ist, wie auch die UV-Therapie allgemein,
stets unterstitzend zur ublichen Lokaltherapie, also im Sinne einer Kombinationstherapie,
durchzufiihren. Bezliglich der detaillierten Anwendungsvorschriften fir die Behandlung mit einem UV-

Kamm wird auf die Bedienungsanleitung des jeweiligen Herstellers verwiesen.

Die UV-Therapie mit UV-Kdmmen bei lokalisierten Erkrankungen wie der Psoriasis capitis oder der
atopischen Dermatitis der Kopfhaut ist als therapeutische Manahme im Leistungskatalog der GKV
enthalten, wenn andere Therapien nicht ausreichend wirksam oder kontraindiziert sind. Die
Kostenlbernahme umfasst in der Regel die Durchfiihrung der Therapie in einer dermatologischen
Praxis oder Klinik. UV-Lichtkdmme sind auch im Hilfsmittelverzeichnis der GKV in der Produktgruppe

06 ,Bestrahlungsgerate” aufgefiihrt.
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2.3 Historische Aspekte der UV-Therapie

Die therapeutische Anwendung von Sonnenstrahlung (Heliotherapie) erfolgt bereits seit
Jahrtausenden [43]. Bekannt wurde die Heliothalasso-Therapie in der Antike, eine Sonnen-Meeres-
Klima-Therapie, bei der direkter Salzwasserkontakt, die eingeatmeten Aerosole des Salzwassers sowie
die UV- und Warmestrahlung der Sonne zusammenwirken. Andere Formen der Klimatherapie
benutzen als Heliotherapie allein die Sonnenstrahlung oder als Heliobalneo-Therapie die kombinierte
Anwendung von Salzwasserbddern und Sonnenlicht [6]. In den klimatherapeutischen Kurzentren an
der Nord- und Ostsee, am Toten Meer und in den Alpen, werden als Indikationen unter anderem AD,

Psoriasis vulgaris, Vitiligo und Prurigo-Erkrankungen behandelt.

Die UVB-Therapie ist abgeleitet von der Behandlung der Psoriasis mit Sonnenlicht, die Goeckermann
in der Kombination mit Teeranwendungen 1925 standardisierte [44]. Mit der Entwicklung kinstlicher
UV-Quellen, die zunachst auf Quecksilberdampflampen basierten, wurde diese zunehmend auch zur
medizinischen Behandlung eingesetzt. Ein Kombinationsschema mit Cignolin-Anwendungen und
Teerbadern wurde 1953 von Ingram eingefiihrt [45]. Mit der weiteren technischen Entwicklung der
Strahlenquellen  wurden  metalldotierte = Halogenidhochdruckstrahler  eingesetzt, deren
Emissionsmaximum zwischen 300 und 320 nm lag (selektive UV-Therapie, SUP) [46]. Der gleichzeitig
emittierte erhebliche Anteil an kurzwelliger UVB-Strahlung limitierte jedoch durch seine starke
Erythemwirksamkeit die Behandlung. Ein neuartiger Ansatz wurde verfolgt, nachdem Parrish und
Jaenicke 1981 das Aktionsspektrum fiir die UV-Therapie der Psoriasis im langwelligen Bereich des UVB
bei etwa 313 nm fanden [47]. Abgestimmt auf dieses Aktionsspektrum wurde ein Schmalspektrum-
Fluoreszenzstrahler mit einem Emissionsmaximum von 311 bis 313 nm entwickelt (Philips TL 01) [48].
Diese Therapie wird als ,,311-nm-Schmalspektrum-Therapie” (UVB 311 nm, narrow band UVB, NB-
UVB) bezeichnet. Sie hat inzwischen bei allen Indikationen die konventionelle Breitband-UVB-Therapie
aufgrund ihrer besseren oder wenigstens gleichen Wirksamkeit bei gleichzeitig geringerer

Erythemerzeugung ersetzt.

Das Prinzip der Photochemotherapie mit Verwendung von photosensibilisierenden Pflanzen und
Sonnenlicht war bereits im Altertum bekannt. El Mofty hat die in der dgyptischen Volksmedizin gelibte
Behandlung beschrieben und die Furocumarine als das phototoxisch wirksame Agens in den Pflanzen
erkannt [49]. Mortazawi und Oberste-Lehn experimentierten als Erste mit &ulerlichen 8-
Methoxypsoralen (8-MOP)-Zubereitungen und UVA-Bestrahlungen mittels Fluoreszenzréhren [50, 51].
Parrish et al. entwickelten 1974 die systemische Photochemotherapie (PUVA), die dann in den USA
und Mitteleuropa zur Standardtherapie wurde [52]. In den skandinavischen Ldndern wurde seit 1974

die Bade-PUVA-Methode unter Verwendung von Trimethylpsoralen durchgefiihrt [53]. Mittlerweile
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hat die Bade-PUVA mit 8-Methoxypsoralen (8-MOP) wegen ihrer besseren Vertraglichkeit auch in den

mitteleuropaischen Landern die orale PUVA-Therapie verdrangt [54, 55].

Die erste Entwicklung eines UVA1l-Hochdruckstrahlers mit hoher Intensitat wurde 1981 vorgestellt.
Mutzhas et al berichteten Uber ein solches Hochintensitatsgerdt und einige dermatologische
Anwendungen [56]. Die Arbeitsgruppe setzte das Gerat jedoch vorwiegend zu Phototestungen und
Photoprovokationen bei Photodermatosen ein. Krutmann und Schépf waren 1992 die Ersten, die hohe
Dosen von UVA1 zur Behandlung der akut exazerbierten AD anwandten [57]. Danach setzte eine
stirmische Entwicklung ein und die Anwendung von UVA1l wurde bei zahlreichen weiteren
Dermatosen erprobt. Heute stehen neben der AD vor allem auch Erkrankungen mit einer Sklerosierung
der Haut im Focus der UVA1-Therapie. Inzwischen hat sich vor allem die mittelhochdosierte UVA1-

Therapie durchgesetzt, die Hochdosis UVA1-Therapie findet kaum noch Anwendung.

2.4 Wirkmechanismen der UV-Therapie

Als wesentliche Wirkmechanismen der UV-Therapie werden immunmodulatorische Einfllisse mit
Uberwiegen einer Immunsuppression, die Induktion von Apoptose sowie die Induktion von

regulatorischen T-Zellen und eine Beeinflussung des Kollagenstoffwechsels angenommen.

Zumindest bei der Photochemotherapie tragt wahrscheinlich auch eine Bremsung der beschleunigten
Proliferation der Keratinozyten durch Replikationshemmung zur therapeutischen Wirkung bei, da der
Photosensibilisator zwischen den beiden Strangen der DNS-Doppelhelix interkaliert und durch UVA-

Strahlung beide Strange sodann kovalent miteinander vernetzt werden.

Immunsuppressiv wirken die Depletion und der Funktionsverlust von Antigen-prasentierenden Zellen
der Epidermis und der Dermis [58]. Ebenso wird die Expression von Adhasionsmolekilen (ICAM-1) an
den Keratinozyten verringert und durch Induktion von immunsuppressiv wirkendem Interleukin (IL)-

10 Interferon (IFN)-y reduziert [59].

Apoptose findet nicht nur in den Keratinozyten der Epidermis, sondern insbesondere auch in den die
Dermis oder Epidermis infiltrierenden T-Zellen statt. Die Reduktion der T-Zellen kann die Zerstérung
des oberflachlichen Tumorinfiltrates bei Mycosis fungoides und auch die Reduktion des entzlindlichen
Infiltrates bei Psoriasis und AD erklaren [60-62]. Die antipsoriatischen Effekte der PUVA-Therapie
scheinen auch mit einer Induktion von regulatorischen T-Zellen zusammenzuhangen [63]. Eine erhdhte
Infiltration von regulatorischen T-Zellen in das entziindete Gewebe (Darm, Milz) oder ins Blut wird
auch bei der GvHD fiir die therapeutische Wirksamkeit von UVB 311 nm mitverantwortlich gemacht
[64, 65]. Ein wesentlicher immunregulatorischer Mechanismus der UVA1l-Therapie ist auch die

Induktion einer Apoptose von T-Helferzellen [66]. Diese wird tiberwiegend durch die Regenerierung
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von Singulett-Sauerstoff induziert [67, 68]. Dieser Mechanismus kommt vor allem bei der Behandlung
der AD zum Tragen. Auch die Unterdriickung der Expression von Th2-assoziierten Zytokinen wie IL-5,
IL-13 und IL-31 ist unter UVA1-Therapie der AD beobachtet worden [69]. Zudem werden durch die UV-
Therapie die bei AD fiir die Hautbarriere kritischen Proteine Filaggrin und Involucrin hochreguliert [68,
70]. Fur die Psoriasis konnte gezeigt werden, dass UVB 311 nm die IL-23/IL-17 Achse sowie weitere
Zytokine wie IL-6 und IL-22 supprimiert, die normale Keratinisierung Gber eine Heraufregulierung der
an der epithelialen Differenzierung beteiligten Gene LORICRIN und KRT2 in ldsionaler Haut

wiederherstellt und so zur Abheilung der psoriatischen Plaques beitragt [71, 72].

Die UVA1l-Therapie und die Photochemotherapie kdnnen wirksam in den Kollagenstoffwechsel
dermaler Fibroblasten eingreifen. Die Kollagensynthese wird einerseits durch direkten Einfluss auf die
Fibroblasten gebremst und andererseits werden Kollagenasen (Matrix-Metalloproteinasen) induziert,
welche das Uberschissige Kollagen abbauen [62, 73-75]. So gelingt eine Wiederherstellung des
Gleichgewichts zwischen pro-fibrotischen und anti-fibrotischen Stoffwechselwegen. Durch diese
Vorgange, moglicherweise im Zusammenwirken mit einer Immunsuppression, kann die Wirkung auf
die Sklerodermie der Haut, den Lichen sclerosus et atrophicus und die sklerodermiforme Variante der

Graft-versus-host-Erkrankung (GvHD) erklart werden [75].

Ein weiterer Effekt der Therapie mit UVB ist die Synthese von Vitamin D. UVB konvertiert in der Haut
7-Dehydrocholesterol zu Pravitamin D3, welches essentiell ist fir das Gleichgewicht des
Immunsystems und fiir die Funktion der Hautbarriere. Da Patienten mit AD haufig an einem Vitamin D
Mangel leiden, kénnte dieser Mangel auch eine Rolle bei der Dysfunktion der Hautbarriere bei AD
spielen [76]. So fuhrte eine orale Supplementation von Vitamin D bei Patienten mit AD zu einer
Verbesserung des Ekzems [77, 78]. Uber diesen Mechanismus kdnnte auch eine Therapie mit UVB zur

Verbesserung der AD beitragen.

Neben den proapototischen, den immunmodulatorischen und den antifibrotischen Effekten wurden
drei weitere Schlisselkomponenten identifiziert, welche die Wirksamkeit der UV-Therapie bei
dtiologisch so unterschiedlichen Hauterkrankungen erkldaren kénnen [10]. Propigmentierende
Wirkungen (Produktion von Propiomelanocortin und a-MSH; Depletion von anti-melanozytischen
CD8-T-Zellen) erklaren wu.a. die Wirksamkeit bei der Vitiligo. Antipruritische Wirkungen
(Herunterregulation von Th2-Zytokinen, Degranulation von Mastzellen, Anstieg von B-Endorphinen)
resultieren in einer Juckreizreduktion bei Urtikaria, Psoriasis, Pruritus, Prurigo oder AD. Schlief3lich
fihrt UVR aber auch zu pro-prabiotischen Effekten (Umverteilung des Haut-Mikrobioms durch
Selektion UV-resistenter mikrobieller Spezies, Abnahme von Staphylococcus aureus, Anstieg

immunstimulierender mikrobieller Produkte, Beeinflussung der Expression antimikrobieller Peptide
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und Proteine), was unter anderem bei der Behandlung der AD und der Psoriasis genutzt werden kann

[10, 79, 80].

3 Empfehlungen zur UV-Therapie

3.1 Strukturelle Voraussetzungen fiir eine UV-Therapie

Die Aufsicht (iber eine phototherapeutische Einrichtung erfolgt durch eine Facharztin oder einen
Facharzt fiir Dermatologie mit ausgewiesener Erfahrung in der UV-Therapie. Eine approbierte Arztin
oder ein approbierter Arzt in dermatologischer Weiterbildung wird in der Regel der
phototherapeutischen Einrichtung zugeordnet werden und unter Aufsicht der Leitung der Abteilung

zum Teil selbstandig arbeiten.

Die Handhabung und Einstellung der Gerate kann auch durch stindig gelibtes und geschultes
medizinisches Hilfspersonal unter Aufsicht erfolgen, wenn das Behandlungsschema arztlicherseits
vorgegeben ist. Eine sorgfiltige und schriftlich dokumentierte Einweisung in den Aufbau und die
Handhabung der Gerdte, Behandlungsablaufe, Testablesungen und Beurteilungen von Wirkungen,
Nebenwirkungen und Erkennen von Kontraindikationen sind erforderlich. Es missen eingehende
Kenntnisse Gber die wesentlichen photobiologischen Hautreaktionen und deren Kinetik sowie liber die
Pharmakokinetik und -dynamik der verwendeten Photosensibilisatoren vermittelt werden. Es werden
Gerateblcher und Verfahrensanweisungen gefiihrt. Jeder Mitarbeitende mit einer dokumentierten
Herstellereinweisung, der die erforderliche Ausbildung und Kenntnis hat, kann andere Mitarbeitende

einweisen (Dokumentation der Einweisung und Ablage der Einweisungsnachweise!).

Wihrend der Bestrahlung muss die behandelnde Arztin oder der behandelnde Arzt stets in

unmittelbarer Erreichbarkeit sein.

Allgemeine Forderungen an die Beschaffenheit und Ausstattung der Raume und Geréte fir eine UV-

Therapie sind die folgenden:

e Eine einwandfreie Funktion der Gerdte und eine von der Jahreszeit unabhangige ausreichende

Temperaturregelung (evtl. Kihlung) missen gewéhrleistet sein.

e Die Oberfliche der Raumwande und der Boden sollten nicht reflektieren und der Boden

desinfektionsbestandig sein.
e Anordnung und Abtrennung der einzelnen Gerate sollen die Privatsphare der Patienten wahren.

e FEine Kommunikation zwischen Patientinnen oder Patienten und dem medizinischen Personal

wahrend der Bestrahlung muss zu jeder Zeit moglich sein.
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e Die Bademaglichkeit (Ganzkérper und Teilkérper) im Rahmen der Balneo-Phototherapie muss in

raumlicher Nahe der Bestrahlungseinrichtungen liegen.
e Ein wirkungsvoller UV-Schutz fiir das Bedienungspersonal muss gewahrleistet sein.

e RegelmaRige Wartung und Pflege der Gerate gemals den Vorgaben des Herstellers muss einen
einwandfreien technischen Zustand der Bestrahlungseinrichtung erhalten und eine zuverlassige
Dosimetrie sicherstellen. Falls keine Dosimeter im Gerét integriert sind, muss die Uberpriifung der

Bestrahlungsstarke durch Handdosimeter erfolgen.

3.2 Allgemeine Empfehlungen zur Durchfiihrung der UV-Therapie

Im Folgenden werden die allgemeinen Empfehlungen fir eine sichere und wirksame Durchfiihrung

einer UV-Therapie inklusive Photochemotherapie aufgefihrt.

3.2.1 Kontraindikationen

Als absolute Kontraindikationen fiir die Durchfliihrung einer UV-Therapie gelten Gendefekte mit
erhéhter UV-Empfindlichkeit oder erhéhtem Hautkrebsrisiko (wie Xeroderma pigmentosum,
Cockayne-Syndrom, Trichothiodystrophie, Rothmund-Thomson Syndrom, Bloom-Syndrom, Gorlin
Syndrom, Albinismus) [81]. Eine zeitgleiche orale Therapie der Immunsuppressiva Ciclosporin,
Azathioprin, Mycophenolatmofetil und Tacrolimus sollte unbedingt vermieden werden, da diese
Medikamente das Hautkrebsrisiko nach UV-Therapie steigern konnen [3, 11, 81-84]. Schwangerschaft
und Stillzeit werden in der Fachinformation fur 8-MOP ebenfalls als absolute Kontraindikationen fiir
eine PUVA Therapie angegeben, wahrend UVB 311 nm auch bei schwangeren oder stillenden
Patientinnen eingesetzt werden kann (unter Substitution von Folsdure) [81]. Gebrechliche oder
kreislaufinstabile Personen oder Personen mit einer unkontrollierten Epilepsie, die nicht ausreichend
lange in einer UV-Kabine aufrecht stehen kdnnen, sind einer Ganzkdrper UV-Therapie ebenfalls nicht

zuganglich.

Patientinnen oder Patienten mit aktuellen oder frilheren malignen Hauttumoren, mit schweren
aktinischen Hautschaden, friiheren exzessiven UV-Expositionen, mit photoaggravierbaren Dermatosen
(wie Lupus erythematodes, Dermatomyositis, M. Darier und transiente akantholytische Dermatosen,
photoaggravierte Ekzeme, aktive Herpesvirusinfektion), einer friiheren Exposition gegeniiber Arsen
oder ionisierenden Strahlen, einer friiheren Langzeiteinnahme immunsupprimierender Medikamente
(Ciclosporin, Azathioprin, Mycophenolatmofetil, Tacrolimus) oder mit atypischen (dysplastischen)
Navuszellnavi erfordern besondere VorsichtsmaBnahmen wie strenge Indikationsstellung und Risiko-

Nutzen Abwagung, engmaschige Kontrollen und modifizierte Behandlungsschemata.
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Die Einnahme von meist im UVA Wellenlangenbereich photosensibilisierenden Medikamenten [11, 85-
87], die nicht abgesetzt werden kénnen, stellt nicht automatisch eine Kontraindikation fir die UV-
Therapie dar. Allerdings sind ebenfalls VorsichtsmaBnahmen wie niedrigere Bestrahlungsdosen sowie
eine langsamere Steigerung der UV-Dosis notwendig, um symptomatische Erytheme zu vermeiden.
Hier empfiehlt sich die Durchfiihrung einer Lichttreppe fir UVA und UVB, um die tatsachliche UV-
Empfindlichkeit der Haut zu testen. Eine Liste von insgesamt 393 potentiell photosensibilisierenden
Substanzen, unterteilt in Medikamenten-Klassen und pharmakologische Effekte, wurde 2021 publiziert
[11]. Diese Liste erhebt aber keinen Anspruch auf Vollstandigkeit. Zu den Medikamenten mit hoher
Evidenz fir deren photosensibilisierende Wirkung (Zahl der Publikationen > 15) zahlen
Hydrochlorothiazid, Furosemid, Amiodaron, Naproxen, Ketoprofen, Tiaprofensidure, Piroxicam,
Methotrexat, Vemurafenib, Vandetanib, Dabrafenib, Gefitinib, Lomefloxacin, Enoxacin, Ciprofloxacin,

Tetracyclin, Doxycyclin, Demeclocyclin, Griseofulvin, Voriconazol, Chinin, Hypericum, Promethazin,

Cevimelin, Fenofibrat, Porfimer-Natrium, 8-MOP und Pirfenidon [11].

Das Vorliegen von Photodermatosen (polymorphe Lichtdermatose, Lichturtikaria, chronische
aktinische Dermatitis, aktinische Prurigo, erythropoetische Protoporphyrie) stellt in der Regel eine
Kontraindikation fiir eine UV-Therapie dar, es sei denn die UV-Therapie wird therapeutisch als
Prophylaxe zur Unterdriickung der Photodermatose eingesetzt (sogenanntes ,UV-Hardening“). In

Tabelle 4 findet sich eine Zusammenfassung der Kontraindikationen.

Tabelle 4: Absolute und relative Kontraindikationen fiir die Durchfiihrung einer UV-Therapie

Absolute Kontraindikationen Relative Kontraindikationen

o Gendefekte mit erhohter UV- e Aktuelle oder friihere maligne
Empfindlichkeit oder erh6htem melanozytare oder nicht-melanozytare
Hautkrebsrisiko (wie Xeroderma Hauttumoren

pigmentosum, Cockayne-Syndrom, e Vorbestehende schwere aktinische

Trichothiodystrophie, Rothmund-Thomson Hautschaden

Syndrom, Bloom-Syndrom, Gorlin Syndrom,
Albinismus) e Frihere exzessive UV-Expositionen
Besteh typischer (dysplastisch
e Gleichzeitige orale Einnahme der * estehen atypischer (dysplastischer)
melanozytarer Navi
Immunsuppressiva Ciclosporin, Azathioprin, 4

Mycophenolatmofetil, Tacrolimus e Vorliegen von photoaggravierbaren

Dermatosen (wie Lupus erythematodes,
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e Fiir PUVA: Schwangerschaft und Stillzeit Dermatomyositis, M. Darier und transiente
akantholytische Dermatosen,
e Fiir Ganzkorper UV-Therapie: Gebrechliche Y

hotoaggravierte Ekzeme, aktive
oder kreislaufinstabile Personen oder P &8

Personen mit einer unkontrollierten Herpesvirusinfektion)
Epilepsie, die nicht ausreichend lange in | ® Vorliegen einer Photodermatose

einer UV-Kabine aufrecht stehen kdnnen (polymorphe Lichtdermatose, Lichturtikaria,
chronische aktinische Dermatitis, aktinische
Prurigo, erythropoetische Protoporphyrie),
sofern die UV-Therapie nicht der
Behandlung oder Prophylaxe der

Photodermatose dient

e Frihere Exposition gegenliber Arsen oder

ionisierenden Strahlen

e Frihere Langzeiteinnahme von Ciclosporin,
Azathioprin, Mycophenolatmofetil oder

Tacrolimus

e Unvermeidbare Einnahme

photosensibilisierender Medikamente

3.2.2 Aufklarung

Die Patientinnen und Patienten miissen Uber Therapieziel und -ablauf, Nebenwirkungen und mogliche
Langzeitrisiken in geeigneter Weise aufgeklart werden. Bei einer Photo(chemo)therapie wird ein
schriftliches Einverstandnis empfohlen. Vorschlage fiir schriftliche Patienteninformationen und

Einverstandniserklarungen finden sich unter 3.9.

3.2.3 Augen- und Hautschutz

Generell ist ein Augenschutz durch geeignete Brillen (vollstdndige Absorption von UVB und UVA bis

400 nm) wahrend der Bestrahlung erforderlich.

Bei Nichtbefall kdnnen auch die chronisch-UV-exponierten Areale Gesicht, Hals, Nacken und
Handriicken durch geeignete Abdeckungen (z.B. dunkle Stoffe aus Polyester, Stoffe mit
ausgewiesenem UV-Schutz, Alufolie) oder UV-Schutzcremes geschiitzt werden. Dies birgt allerdings die

Gefahr eines Sonnenbrandes, wenn die Abdeckung nicht immer exakt im selben Areal erfolgt. Ob ein
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Schutz des mannlichen Genitale sinnvoll ist, wird immer wieder kontrovers diskutiert. Stern et al.
konnten in einer prospektiven Studie zeigen, dass es bei Mannern mit Psoriasis zu einem
dosisabhangigen, erhéhten Risiko fiir genitale Tumoren nach oraler PUVA-Therapie gekommen war
[88]. Diese Patienten hatte allerdings auch eine karzinogene Vorbehandlung der Genitalien mit
teerhaltigen Externa und UVB erhalten. Stern et al. schlussfolgerten aus diesen Ergebnissen, dass
Manner die Genitalien wahrend der Bestrahlung schiitzen sollten. Eine spatere umfangreichere Studie
von Aubin et al. konnte diese Ergebnisse jedoch nicht bestatigen. Bei 5400 Patienten ohne Schutz des
mannlichen Genitale kam es in keinem einzigen Fall nach einer PUVA-Therapie zu einem genitalen
Plattenepithelkarzinom [89]. Aus Sicht der Autorinnen und Autoren dieser Leitlinie ist ein Schutz der
mannlichen Genitalien wahrend der UV-Therapie daher nicht grundsatzlich erforderlich. Dies gilt
insbesondere bei der Behandlung einer Mycosis fungoides, bei der auch an augenscheinlich
erscheinungsfreier Haut durch die UV-Therapie eine Manifestation demaskiert werden kann und diese

nattrlich mit behandelt werden soll.

3.2.4 Dokumentation und Uberwachung

Die applizierten UV-Dosen sind in exakten strahlungsphysikalischen Einheiten (J/cm?, mJ/cm?) zu
bestimmen und aufzuzeichnen. Nach Abschluss einer Bestrahlungsserie ist die Anzahl der
Bestrahlungen festzuhalten, optionalerweise auch die kumulative UV-Dosis. Es empfiehlt sich, vor
allem bei der Photochemotherapie, einen UV-Pass mit Angabe der kumulativen UV-Dosis zu flihren

(Vorschlag fiir einen UV-Pass unter 3.10).

Wahrend der Therapie sind die Patientinnen und Patienten in regelmaRigen Abstanden (vorzugsweise
wochentlich) arztlich zu Uberwachen. Der Therapieerfolg, unerwinschte Wirkungen und

Begleittherapien sind zu dokumentieren.

3.2.5 UV-Therapie bei Kindern

Eine UV-Therapie bei Kindern ist zwar grundsatzlich in jedem Lebensalter moglich, solange von dem
Kind der Augenschutz toleriert wird und sein Verhalten so angepasst ist, dass es die
Bestrahlungsprozedur ertrdgt und korrekt durchfiihrt. Dies dirfte etwa ab einem Alter von 6 Jahren
der Fall sein [84]. Allerdings ist insbesondere vor dem Teenageralter eine strenge Indikationsstellung
erforderlich. Eine PUVA-Therapie ist nur fiir seltene Ausnahmen vorgesehen. Moglich sind UVB 311
nm sowie UVA1 im niedrigen und mittleren Dosisbereich bis 50 J/cm?. In jedem Fall erfordert die
Behandlung eine individuelle Abwagung von Nutzen und Risiken. So empfiehlt die S3-Leitlinie zur AD

UV-Therapien bei Kindern aufgrund zunehmender Behandlungsalternativen nur nach sorgfiltiger
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Abschétzung des Nutzen-/Risikoprofils einzusetzen [90]. Die Dosierung muss vorsichtig erfolgen und
starkere Erythemreaktionen missen vermieden werden. Niedrige kumulative Dosen sind stets

anzustreben.

3.2.6 UV-Therapie bei Schwangeren

Wahrend die PUVA-Therapie (orale PUVA und Bade-PUVA) bei Schwangeren und stillenden Frauen
entsprechend der Fachinformationen fiir 8- oder 5-Methoxypsoralen kontraindiziert ist, kann eine UV-
Therapie mit UVA (ohne Photosensibilisator) und mit UVB (Breitband und 311 nm) auch in der
Schwangerschaft und Stillzeit durchgefiihrt werden. Allerdings wurde eine signifikante Abnahme der
Folsiurespiegel im Serum nach hohen kumulativen UVB 311 nm Dosen (118 J/cm? nach 36 UVB 311
nm Behandlungen bei Psoriasis) gemessen [91]. Daher kann erwogen werden, bei Patientinnen mit
Kinderwunsch die Folsaurespiegel im Serum zu bestimmen und gegebenenfalls Folsdaure zu
supplementieren [81, 92]. Bei Langzeittherapie und insbesondere bei schwangeren Patientinnen sollte

wéhrend der UVB-Therapie eine Folsdure Supplementation (800 pg/d) erfolgen [92-94].

3.2.7 Heimbehandlung

Eine Heimbehandlung mit Teil- oder Ganzkorperbestrahlungsgeraten ist nur in begriindeten
Einzelfallen moglich. Hierzu existiert eine gemeinsame Erklarung der Deutschen Dermatologischen
Gesellschaft, des Berufsverbandes der Deutschen Dermatologen e. V. und des Deutschen Psoriasis
Bundes e. V. aus dem Jahr 1999. Danach sollten die gesetzlichen Krankenkassen in begriindeten
Einzelfallen die Kosten von Teil- oder Ganzkérperbestrahlungsgeraten nach einem Leasingverfahren

Ubernehmen.

Entsprechend des Hilfsmittelverzeichnisses des GKV-Spitzenverbandes zur Fortschreibung der
Produktgruppe 06 ,Bestrahlungsgerate” des Hilfsmittelverzeichnisses nach § 139 SGB V vom
24.10.2016, fallen Ganzkorper- oder flaichenhaft wirkende Teilkérperbestrahlungsgerate wegen des
Gefahrdungs- und Missbrauchspotenzials nicht in den Leistungsumfang der GKV. Ausnahmen bilden
spezielle Teilkorperbestrahlungsgeréate, die unter bestimmten Voraussetzungen im hauslichen Bereich
eingesetzt werden koénnen. Weiter wird aufgefiihrt, dass der Verordnung eine positive
Anwendungsbeobachtung mit UV-Behandlung unter arztlicher Aufsicht vorausgegangen sein muss.

Zudem sind Warnhinweise zu beachten.

Studien mit einem digitalen Phototherapie-System belegen, dass eine Heimtherapie mit UVB 311 nm

aufgrund einer geringeren Behandlungslast die Therapieadharenz deutlich verbessern kann [95, 96].
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Die Voraussetzungen fir eine UV-Heimtherapie sind strikt zu priifen und umfassen die folgenden

Kriterien:

1. Unmoglichkeit regelmaRig ein Therapiezentrum aufzusuchen und Fehlen geeigneter

Therapiealternativen.

2. Die Compliance der Patientinnen oder Patienten, die aufgrund ihrer individuellen korperlichen
und geistigen Voraussetzungen zur selbstiandigen Durchfiihrung der Therapie in der Lage sein
miussen. Die Einschdatzung der Compliance unterliegt der Hautérztin oder dem Hautarzt, der

die Indikation stellt und die Therapie tGberwacht.

3. Strenge sachgemale Therapiekontrolle durch die behandelnde Dermatologin oder den

behandelnden Dermatologen mit Erstellung eines Therapieplanes.

4. RegelmiRige Uberwachung des Therapieverlaufes mit Kontrolle der von der Patientin oder
dem Patienten vorzunehmenden Therapieaufzeichnungen. Wiedervorstellungstermine sind

monatlich, bei Besonderheiten auch haufiger zu empfehlen.

5. Regelmalige Wartung der Bestrahlungsgerate und befristete Herausgabe.

Eine Photochemotherapie sollte nach Empfehlung der Autorinnen und Autoren dieser Leitlinie

grundsatzlich nur in der arztlichen Praxis oder in einer Klinik erfolgen.

3.2.8 Gebrauch von Emollientien

Bei den meisten Indikationen ist wahrend der UV-Therapie die tagliche begleitende Anwendung von
hautpflegenden Emollientien empfehlenswert, um Hauttrockenheit und Juckreiz zu vermeiden oder zu
vermindern. Bei Applikation der Emollientien wird liblicherweise ein Abstand von mindestens 2
Stunden vor der Bestrahlung empfohlen, da ansonsten die UV-Transmission in die Haut verdandert
werden koénnte [84, 97, 98]. Die Evidenz ist allerdings widerspriichlich beziglich der Frage, ob die UV
Transmission durch Emollientien erh6ht oder erniedrigt wird. Dabei wird zum einen postuliert, dass
die Applikation von Topika die UV-Transmission in die Haut erhoht und damit die minimale
Erythemdosis (MED) oder minimale phototoxische Dosis (MPD) reduziert [99, 100]. Andere
Publikationen wiederum sehen keinen Einfluss einer Vorbehandlung mit Emollientien auf die MED mit
Breitband-UVB oder UVB 311 nm [101-103]. SchlieRlich wird auch (ber eine Reduktion der
erythematogenen Effekte von UVR durch die vorherige Applikation von Emollientien berichtet, was die
Wirksamkeit der UV-Therapie reduzieren kdnnte [97, 104-106]. Gabal et al. haben verschiedene

Emollientien und Badedle mit einem in vitro Verfahren untersucht, welches auch zur Testung von UV-
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Schutzfaktoren verwendet wird [98]. Wahrend zwei Badedle die UV Transmission durch die Haut
deutlich erhéhten (um 20% fiir UVA und um bis zu 38% fiir UVA), fliihrten zwei Lipid-reiche Emollientien
zu einer Reduktion der UV-Transmission (um bis zu 45% fir UVB und 39% fur UVA). Andere
Emollientien wiederum zeigten keinen relevanten Einfluss auf die UV-Transmission [98]. Verschiedene
Faktoren kdnnen die UV-Transmission nach Applikation eines Emollients beeinflussen und somit zur
widersprichlichen Datenlage beitragen, wie z.B. die zugrundeliegende Hauterkrankung versus
gesunde Haut, die Inhaltsstoffe des Emollients sowie enthaltene Wirkstoffe wie Salicylsdure, Teer oder
Calcipotriol, die applizierte Schichtdicke, der Zeitpunkt der Auftragung vor der Bestrahlung, und die
Wellenldnge des verwendeten UV-Lichts bzw. die Art der UV-Therapie (PUVA, Bade-PUVA) [107].

Zusammenfassend weist die Datenlage darauf hin, dass topische Substanzen, die unmittelbar vor der
Bestrahlung aufgetragen werden die UV-Transmission verandern kénnen, wahrend sie keinen Einfluss
auf die UV-Transmission haben, wenn sie mit einem Abstand von mindestens 2 Stunden vor der
Bestrahlung angewandt werden. Daher gilt die Empfehlung, einen mindestens 2-stiindigen Abstand

von der Anwendung von Topika bis zur Bestrahlung einzuhalten.

3.2.9 Nachsorge

Patientinnen und Patienten, die zahlreiche (> 500 Ganzkorper UVB-Behandlungen oder > 250 PUVA-
Behandlungen) UV-Therapie Sitzungen erhalten haben, sollten regelmaRige
Hautkrebsvorsorgeuntersuchungen angeboten werden, insbesondere, wenn weitere Risikofaktoren

fr eine Hautkrebsentstehung vorliegen.

3.3 UVB-Therapie
3.3.1 Einleitung

Bei der UVB-Therapie wird zwischen einer Breitband-UVB (280-320 nm) und einer Schmalband-UVB
(UVB 311 nm) Therapie unterschieden. Die UVB 311 nm Therapie erlaubt wegen ihrer geringeren
erythematogenen Potenz die nebenwirkungsarme Applikation deutlich hoherer UV-Dosen mit
entsprechend besserer therapeutischer Effizienz [47]. Eine Uberlegenheit der UVB 311 nm Therapie
gegeniber der Breitband-UVB Therapie wurde fiir die Psoriasis [108], die AD [109, 110], die Prophylaxe
der polymorphen Lichtdermatose [111] und die Behandlung der Vitiligo [112] gezeigt. Daher hat die
UVB 311 nm Therapie die Breitband-UVB Therapie in der Praxis inzwischen weitgehend abgeldst. Die
UVB 311 nm Therapie stellt zudem aufgrund ihrer guten Wirksamkeit, ihres guten Sicherheitsprofils,

ihrer Praktikabilitat und Verfligbarkeit die heutzutage am haufigsten eingesetzte UV-Therapieform dar.
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Bezliglich der UVB 311 nm Therapie wird im Folgenden auch die 2022 veroffentlichte, evidenzbasierte

Britische Leitlinie zur UVB 311 nm Therapie bericksichtigt [84].

3.3.2 Praktische Durchfiihrung

Die erste Bestrahlungsdosis vor Beginn der UV-Therapie wird meistens entsprechend dem

Photohauttyp nach einem standardisierten Schema festgelegt (Tabelle 5).

Tabelle 5: Empfehlungen fiir die Anfangsdosis/Hochstdosis bei UVB-Therapie

Photohauttyp UVB Breitband UVB 311 nm

nach Fitzpatrick [43]
Maximale Richtwert Maximale Richtwert
Anfangsdosis* Hochstdosis** Anfangsdosis* Hochstdosis**
J/cm? J/cm? J/ecm? J/cm?

I 0,02 0,2 0,2 2

Il 0,03 0,2 0,3 2

i 0,05 0,3 0,5 3

v 0,06 0,3 0,6 3

\Y 0,07 0,5 0,7 5

Vi 0,08 0,5 0,8 5

* Es konnen individuell auch niedrigere Anfangsdosen sinnvoll sein.

** Ab der genannten Hochst-Einzeldosierung sollte in der Regel keine weitere Steigerung der Dosis
mehr erfolgen [70, 113-117]. Das Therapieziel wird haufig schon mit deutlich niedrigeren Dosen als
den hier genannten Hochstdosierungen erreicht, so dass eine weitere Steigerung der UV-Dosis bis zur

Hochstdosis nicht erforderlich ist.

Die Hochstdosen kdnnen auch in Abhangigkeit von der bestrahlten Korperregion variiert werden.
Werden nur Hande und FiRe bestrahlt kdnnen hohere Maximaldosen appliziert werden, bei

Bestrahlung des Gesichtes sind auch niedrigere Hochstdosen ausreichend [117].
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Alternativ kann auch die individuelle Erythemempfindlichkeit (minimale Erythemdosis, MED) ermittelt
werden (siehe Verfahrensanweisungen unter 3.8). Dies hat trotz des erhdhten Zeitaufwandes den
Vorteil, dass Personen mit erhdhter Photosensitivitat (z.B. durch die Einnahme photosensibilisierender
Medikamente) oder bislang unbekannte Photodermatosen schon vor Beginn der UV-Therapie erkannt
werden kénnen. Bei Personen mit den Hauttypen V und VI (nach Fitzpatrick) ist eine MED Testung nicht

sinnvoll, hier sollte die in Tabelle 5 genannte Anfangsdosis verwendet werden [115].

Etwa 70% der durch Phototestung ermittelten MED entsprechen der ersten therapeutischen UVB-
Dosis. Da der Erythemgipfel bereits zwischen 12 und 24 Stunden nach der vorangegangenen Strahlung
auftritt, kann die Dosis prinzipiell bei jeder Behandlungssitzung gesteigert werden. Die UVB-
Behandlung sollte drei- bis sechsmal wochentlich durchgefiihrt werden. Die Steigerungsrate hangt von
der Wirkung der vorausgegangenen Bestrahlung ab und kann zwischen 10 und 30% variieren.
Grundsatzlich sollte ausschlieBlich bis zur Erythemgrenze bestrahlt werden, wobei als Indikator fiir die
optimale Therapieeinstellung ein gerade noch erkennbares Erythem dient. Die Tabelle 6 zeigt ein in

der Praxis bewahrtes Behandlungsschema.

Tabelle 6: Dosisschema fiir die UVB-Therapie (UVB Breitband und UVB 311 nm)

Schritt 1 Bestimmung der MED Ablesung nach 24 Std.
(Optional)
Schritt 2 Beginn der Therapie Erste Dosis Standarddosis nach Hauttyp
oder 70% der MED
Schritt 3 Folgende Behandlungen drei- |Kein Erythem Steigerung um bis zu 30%
bis sechsmal pro Woche
Minimales Erythem Steigerung um 20%
Persistierendes asympto- Keine Steigerung
matisches Erythem
Schmerzhaftes Erythem mit | Keine Bestrahlung bis zum
oder ohne Odem oder Abklingen der Symptome
Blasenbildung
Schritt 4 Wiederaufnahme der Nach Abklingen der Reduktion der letzten Dosis
Therapie um 50 %, weiter
Symptome
Steigerungen um 10 %
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Beim Wechsel zwischen verschiedenen Strahlertypen, zum Beispiel zwischen Breitspektrum- und
Schmalspektrumgeréaten, sind erhebliche Dosiskorrekturen, am besten auf der Basis einer Bestimmung

der MED mit dem neuen Strahlertyp, notwendig.

Die Anzahl der Bestrahlungen, die notwendig sind, um eine Remission zu erreichen kann je nach
Indikation und individuellem Ansprechen stark variieren (je nach Indikation meist zwischen 20 bis 30
Bestrahlungen). Sofern es konkretere Empfehlungen oder Daten zur Bestrahlungshaufigkeit und
Dosierung gibt, ist dies im Kapitel 3.6. unter der entsprechenden Indikation (z.B. Vitiligo) naher
ausgefuhrt. Nach Erreichen der Erscheinungsfreiheit ist eine langfristig angelegte Erhaltungstherapie
nicht angezeigt. Eine Ausnahme bildet die Mycosis fungoides, bei der — je nach klinischem Verlauf —

eine Erhaltungstherapie erwogen werden kann.

Beim Auftreten von Rezidiven wahrend einer Bestrahlungsserie wird — soweit es die Vertraglichkeit
gestattet - die Bestrahlungsfrequenz bis zum Erreichen der Erscheinungsfreiheit gesteigert. Dabei kann
auch die effektive UV-Dosis gesteigert werden. Zur Vermeidung hoher Kumulativdosen kann jedoch

der Wechsel zu anderen Therapieformen sinnvoll sein.

3.4 UVA1-Therapie
3.4.1 Einleitung

Das langwelligere und damit tiefer in die Dermis reichende UVA1-Licht (340-400 nm) stellt die
energieschwachste Komponente der UVR dar. So konnen relativ hohe UV-Dosen nebenwirkungsarm
appliziert werden, da die Wahrscheinlichkeit direkter DNS-Schaden mit zunehmender Wellenlange
abnimmt. Die erste Entwicklung eines UVA1l-Hochdruckstrahlers mit hoher Intensitdt wurde 1981
vorgestellt [56]. Heute stehen neben der AD vor allem auch Erkrankungen mit einer Sklerosierung der

Haut im Focus der UVA1-Therapie.

3.4.2 Praktische Durchfiihrung

Historisch zu unterscheiden sind verschiedene Dosisbereiche, die in den unterschiedlichen Studien von
den jeweiligen Arbeitsgruppen verwendet wurden. Grob zusammengefasst ergeben sich daraus drei
Bereiche, die zur Erlangung eines besseren Uberblickes wie nachfolgend eingeteilt werden kénnen [20,

118]:
1. Niedrig dosierte UVA1-Therapie mit einer Einzeldosis von 10 - 20 J/cm?
2. Mittelhoch dosierte UVA1-Therapie mit einer Einzeldosis von >20 - 70 J/cm?

3. Hoch dosierte UVA1-Therapie mit einer Einzeldosis >70 - 130 J/cm?
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Grundsatzlich besteht auch bei der UVA1-Therapie die Moglichkeit die MPD zu bestimmen [119]. In
der Regel werden aber zu Beginn der Behandlung niedrige UVA1-Dosen appliziert, die im Verlauf
orientierend am Hautbefund weiter auf mittelhohe UVA1-Dosen gesteigert werden kdnnen. Ein in der
Praxis bewahrtes Schema ist der Beginn mit einer UVA1-Dosis von 30 J/cm?, am zweiten Tag Steigerung
auf 40 J/cm? und ab dem dritten Tag Fortfihrung mit einer Dosis von 50 J/cm? ohne weitere

Dosissteigerung.

Die hoch dosierte UVA1-Therapie ist inzwischen weitgehend verlassen worden. Meistens sind mittlere
Dosierungen von etwa 50 J/cm? bis maximal 70 J/cm? voéllig ausreichend fur einen guten

Therapieerfolg.

Unter der Behandlung mit UVA1 entsteht ein Erythem, welches auch Giber mehrere Tage persistieren
kann und nicht mit einem Sonnenbrand gleichzusetzen ist. Eine Dosisreduktion sollte nur erfolgen,

wenn es sich um ein schmerzhaftes oder brennendes Erythem handelt.

Aufgrund der vorliegenden Erfahrungen konnte durch die UVA1-Therapie die akute AD mit etwa 15
Bestrahlungen innerhalb von drei Wochen zu einer weitgehenden Besserung gebracht werden.
Rezidive treten meist innerhalb von 12 Wochen wieder auf [120]. Die Behandlung der zirkumskripten
Sklerodermie [121] und anderer sklerotischer Hautzustdande erfordert individuelle und langerfristige
Behandlungsprotokolle, meist sind 30 bis 40 Behandlungen erforderlich. Dies gilt auch fir weitere
Indikationen (siehe Kapitel 3.6 zu Indikationen), wobei die Evidenz hier oft nur auf kleineren Studien

basiert.

Da nur wenige Kliniken und Praxen die in Leitlinien empfohlene Therapie mit UVA1 anbieten kdnnen
(kostenintensive Geradte und hoher Platzbedarf wegen aufwendiger Entliftungssysteme), missen
Patientinnen und Patienten haufig lange Anfahrtswege in Kauf nehmen. Die zudem langen
Bestrahlungszeiten machen haufig eine teilstationare oder stationare Behandlung notwendig, die dann

mit einer multimodalen Dermatotherapie der Grunderkrankung sinnvoll kombiniert werden kann.

Nach einem Beschluss des Gemeinsamen Bundesausschusses (GBA) vom 03.Mai 2001 darf die
selektive UVA1-Bestrahlung nicht als vertragsarztliche Leistung zu Lasten der Krankenkassen erbracht

werden (BUB-Richtlinien (g-ba.de), da sich keine belastbaren Nachweise fir den Nutzen und die

medizinische Notwendigkeit einer Anwendung in der vertragsarztlichen Versorgung ergeben hatten.
Dies widerspricht aktuelleren Leitlinien, welche die UVA1l-Therapie bei AD (S3-Leitlinie, ,sollte”
III

Empfehlung) und bei zirkumskripter Sklerodermie (S2k-Leitlinie, ,,sol

122].

Empfehlung) empfehlen [90,
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3.5 Photochemotherapie
3.5.1 Einleitung

Als Photochemotherapie wird die Kombination eines Photosensibilisators, in der Regel eines Psoralens,
mit UVA verstanden (Psoralen + UVA = PUVA). Psoralene sind zyklische Verbindungen aus der Gruppe
der Furocoumarine, die durch langwellige UVA-Strahlung aktiviert werden. Grundséatzlich werden die
systemische orale Photochemotherapie und die topische Photochemotherapie unterschieden. Die

topischen Anwendungen gliedern sich in Vollbader, Teilbader und Creme-Anwendungen.

3.5.2 Praktische Durchfiihrung

Der am haufigsten verwendete Photosensibilisator fiir die orale oder topische Photochemotherapie ist

Methoxsalen (Synonym: 8-Methoxypsoralen, 8-MOP).

Ein seit Jahren bestehendes Problem bei der Durchfiihrung der Photochemotherapie ist die Tatsache,
dass es in Deutschland kein zugelassenes Fertigarzneimittel mehr gibt, seit die Zulassung von 8-MOP
(Meladinine® Lésungskonzentrat 0,3% und Meladinine® Tabletten 10 mg, Firma Galderma) erloschen
ist. Daher missen entweder geeignete Rezepturarzneimittel verwendet werden oder 8-MOP Uiber die
internationale Apotheke oder pharmakologische Importfirmen beschafft werden. Das friiher
gelegentlich verwendete 5-Methoxypsoralen ist in Deutschland auch {iber die internationale Apotheke

nicht mehr verfiigbar.

Fiir die topische Photochemotherapie mit 8-MOP existieren zwei standardisierte NRF-
Rezepturvorschriften. Fiir die Bade-PUVA Therapie kann ein Badekonzentrat verschrieben werden
(Methoxsalen-Badekonzentrat 5 mg/ml, NRF 11.83.). Fiir die Creme-PUVA Therapie wird in der Regel
eine 8-MOP Konzentration von 0,0006% verwendet (Rezepturvorschlag fiir Hydrophile Methoxsalen-
Creme 0,0006%, NRF 11.96.: Methoxsalen 0,006% Cordes® RK 10,0 g, Verdiinnte Basiscreme DAC zu
100,0 g). Alternativ existieren weitere Rezepturvorschlage, u.a. auch in einer Gelgrundlage und einer
hydrophilen Creme (Tabelle 7). Wenn die Methoxsalen-Creme rezeptiert wird und das Rezept in der
Apotheke eingelost wird, muss die Verschreibung auch eine Gebrauchsanweisung fiir die Patientin
oder den Patienten enthalten (z.B. ,Eine Stunde vor der Bestrahlung diinn auf die zu behandelnden
Hautstellen auftragen. Nach der Behandlung 4 Stunden lang die Haut nicht ungeschiitzt der Sonne
aussetzen, hohe UV-Exposition auch danach vermeiden”). Wenn die Methoxsalen-Creme nach
NRF11.96 als arztlicher Praxisbedarf verschrieben, direkt an den Verordner abgegeben und in der
Arztpraxis angewendet wird, kann die Gebrauchsanweisung entfallen. Stattdessen geniigt ein

entsprechender Vermerk.
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Flr die orale PUVA konnten 8-MOP Hartkapseln entsprechender Starke auch als Rezepturarzneimittel

angefertigt werden, hierzu gibt es aber noch keine NRF-Rezeptur. Die von der franzdsischen Firma CLS

Pharma importierten 8-MOP Tabletten sind in einer Dosierung von 10 mg (Meladinine® Tabletten 10

mg, 50 Stiick) erhaltlich. Bezliglich des ebenfalls aus Frankreich von der Firma CLS Pharma importierten

8-MOP Lésungskonzentrats (Meladinine® 0,75% solution pour application locale) ist zu beachten, dass

dieses hoher konzentriert ist als das frithere Produkt von Galderma (0,75% statt 0,3%). Dies muss bei

der Dosierung fiir Voll- und Teilbader entsprechend berticksichtigt werden, wobei eine Dosierung von

0,5 bis 1,0 mg 8-MOP pro Liter Badewasser (blich ist (Tabelle 7).

Tabelle 7: Unterschiedliche Verfahren der Photochemotherapie

MOP)

Verfahren Photosensibilisator Priparat / Rezeptur
PUVA oral 8-Methoxypsoralen (8- | Meladinine® Tabletten 10 mg, 50 Stiick (CLS Pharma, tiber
MOP) internationale Apotheke),
Dosis: 0,6 mg/kg KG
Bade-PUVA 8-Methoxypsoralen (8- | NRF 11.83.:
MOP)
Methoxsalen-Badekonzentrat 5mg/ml: 0,5 g Methoxsalen,
Ethanol 96% zu 80,6 g
oder
Meladinine® 0,75% solution pour application locale (CLS
Pharma, liber internationale Apotheke)
Creme-PUVA 8-Methoxypsoralen (8- | NRF 11.96. Hydrophile Methoxsalen-Creme 0,0006%:

Methoxsalen 0,006% Cordes® RK 10,0 g, Verdiinnte
Basiscreme DAC zu 100,0 g*

Alternativ (Rezepturvorschlage von der Firma Ichthyol):

Methoxsalen 0,0006% in Basis Cordes® RK (Hydrophile
Creme): Methoxsalen 0,006% Cordes® RK 10,0 g, Gereinigtes
Wasser 30,0 g, Basis Cordes® RK zu 100,0 g

Methoxsalen 0,0006% in Gel Cordes®: Methoxsalen 0,006%
Cordes® RK 10,0 g, Gel Cordes®zu 100,0 g
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Methoxsalen 0,0006% in Basis Cordes” RK (Lipophile Creme):
Methoxsalen 0,006% Cordes® RK 10,0 g, Basis Cordes® RK zu
100,0 g

Methoxsalen 0,0006% in Unguentum Cordes® (Lipophile
Creme): Methoxsalen 0,006% Cordes® RK 10,0 g, Gereinigtes
Wasser 30,0 g, Sorbinsdure 0,1 g, Unguentum Cordes’ zu
100,0 g.

* Bei hoheren Konzentrationen und/oder groRflachiger Anwendung kann es aufgrund starkerer

Resorption des Psoralens zu einer systemischen Photosensibilisierung kommen

Tabelle 8: Dosierungstabelle fiir 8-MOP Losung (fir eine Badekonzentration von 0,5 mg 8-MOP pro

Liter Badewasser)

Bad-Volumen

Methoxsalen-

Methoxsalen-

Methoxsalen-

Methoxsalen

Empfohlenes

Badekonzentrat | Badekonzentrat | Badekonzentrat | Badekonzentrat | Messgerat
0,1% (m/V) 0,3% (m/V) 0,5% (m/V) 0,75% (m/V)
NRF 11.83.).
(Meladinine® ( ) (Meladinine®
0,1% solution 0,75% solution
pour pour
application application
locale, CLS locale, CLS
Pharma, Pharma,
Frankreich) Frankreich)
Bad-Volumen
Liter
Vollbad | 100 50 ml 16,7 ml 10 ml 6,7 ml Messzylinder
150 75 ml 25,0 ml 15 ml 10,0 ml Messzylinder
200 100 ml 33,3 ml 20 ml 13,3 ml Messzylinder
Teilbad | 1,0 0,5 ml 0,17 ml 0,1 ml 0,07 ml Pipette
2,0 1,0 ml 0,33 ml 0,2 ml 0,13 ml Pipette
5,0 2,5 ml 0,83 ml 0,5 ml 0,33 ml Pipette
10,0 5ml 1,67 ml 1ml 0,67 ml Pipette
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Bei der oralen PUVA-Behandlung mit 8-MOP (z.B. Meladinine® 10 mg Tabletten, CLS Pharma, iiber
internationale Apotheke) wird der Photosensibilisator in einer kérpergewichtsadaptierten Dosierung
(0,6 mg/kg KG) zwei Stunden vor der UVA-Bestrahlung eingenommen. Hier sind gegebenenfalls die
Angaben in der Fachinformation des jeweiligen Praparates zu bericksichtigen. Es werden
Serumspiegel von durchschnittlich 100-250 ng/ml 8-MOP erreicht. Sie konnen inter- und intra-
individuell stark schwanken. Da die Nahrung (vor allem fettreiche) die Resorption von 8-MOP
beeinflusst, sollte die Bestrahlung méglichst zu den gleichen Tageszeiten erfolgen und es sollte von
schwankenden Mabhlzeiten zum Zeitpunkt der Bestrahlung (mal niichtern zur Bestrahlung, mal nach

ausgiebiger Mahlzeit) abgeraten werden.

Bei der Bade-PUVA Behandlung werden die 8-MOP-Konzentrationen im Badewasser (0,5-1,0 mg/I) mit
Hilfe einer alkoholischen Stammlésung (0,1-0,75%) hergestellt. In Abhdngigkeit von der Indikation
kann ein Vollbad eingenommen werden (vom Hals bis zu den Zehen) oder auch nur Hiande und/oder
FiRe gebadet und bestrahlt werden (Hand-Ful’ Bade-PUVA). Die Badedauer betrdgt 15-20 Minuten,
die Temperatur des Wassers, zumindest zu Beginn des Bads, 37° Celsius. Die Wasserl6slichkeit von
Psoralen ist temperaturabhangig und daher kann die Therapie bei zu niedriger Wassertemperatur an
Wirksamkeit verlieren. Umgekehrt kann beispielsweise eine bei zu niedrigerer Temperatur
durchgefiihrte Bestimmung der minimalen phototoxischen Dosis (MPD) zu falsch positiven hohen
MPD-Werten filihren, woraus sich eine hohere PUVA-Startdosis ergibt, welche dann wiederum im
Rahmen der Therapie bei hoherer Wassertemperatur und somit verbesserter Verfligbarkeit von
Psoralen zu phototoxischen Reaktionen fiihren kann. Auch kann die Beschaffenheit (Metall versus
Kunststoff) einer Badewanne oder einer Badeschiissel die Verfligbarkeit von freiem Psoralen im
Badewasser beeinflussen, weswegen im Rahmen einer Therapie die Badewanne/-schissel nicht
gewechselt werden sollte. MetallgefdRe sind zu bevorzugen. Die UVA-Bestrahlung sollte moglichst
unmittelbar (innerhalb von 20 Minuten) nach dem Psoralen-Bad erfolgen, da die Sensibilisierung der
Haut relativ rasch abnimmt und nach 30 Minuten deutlich unter der Therapiedosis liegt und nach einer

Stunde kaum mehr nachweisbar ist [123, 124].

Die Creme-PUVA wird vor allem bei lokal umschriebenen photosensiblen Dermatosen eingesetzt und
ist auch in der Praxis gut umsetzbar, da Vorrichtungen wie eine Badewanne oder Wannen fiir Teilbader
haufig in der Klinik oder der Praxis nicht vorgehalten werden konnen und hierzu auch nicht notwendig
sind. Die 8-MOP-Creme wird diinn auf die zu behandelnden Hautstellen aufgetragen und soll eine
Stunde lang einwirken. Die Photosensibilisierung betragt 1-3 Stunden, so dass eine gewisse Flexibilitat
im Bestrahlungsablauf moglich ist [118]. Kontakt mit der gesunden Haut, den Schleimhduten und
Augen ist zu vermeiden. Zum Schutz werden beim Auftragen Einmalhandschuhe empfohlen. Nach der

Einwirkzeit wird die Creme abgewischt und es erfolgt unmittelbar die Bestrahlung mit UVA [125].
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Die Patientinnen und Patienten sind zu konsequentem UV-Schutz der Haut - und bei oraler PUVA auch
der Augen - wahrend der Sensibilisierungsphase anzuhalten. Sie betragt nach oraler Einnahme von 8-
MOP etwa 8 bis 10 Stunden, nach der Bade-PUVA-Behandlung 1 bis 2 Stunden und nach einer Creme-
PUVA-Anwendung etwa 2 bis 3 Stunden. Auch nach diesen Zeiten sollten hohe UVA-Expositionen
wegen der moglicherweise noch bestehenden Restsensibilisierung vermieden werden. Da es bei der
oralen PUVA auch zu einer Photosensibilisierung der Cornea und der Netzhaut kommt, muss vor
Beginn der Therapie durch einen Augen- oder Hautarzt eine UVA undurchlassige PUVA-Brille rezeptiert
werden. Die Augen missen jeweils 12 Stunden lang nach Einnahme des Photosensibilisators durch

Tragen der Schutzbrille vor Tageslicht geschiitzt werden.

Die UVA-Erstdosis richtet sich, sofern keine Bestimmung der minimalen phototoxischen Dosis (MPD)
vorgenommen wird, nach der individuellen Empfindlichkeit, die von Hauttyp VI zu Hauttyp | zunimmt.
Zur Festlegung der ersten Bestrahlungsdosis hat sich in der Praxis folgendes Vorgehen entsprechend

dem Photohauttyp (Tabelle 9) bewahrt.

Tabelle 9: Empfehlungen fiir die Anfangsdosis/Hochstdosis bei Photochemotherapie

Photohauttyp |PUVA oral (8-MOP) Bade-PUVA (0,5-1,0 mg/l 8-MOP) und
nach Fitzpatrick Creme-PUVA
[43]
Maximale Richtwert Maximale Richtwert
UVA Anfangsdosis* | UVA Hochstdosis™™ | UVA Anfangsdosis* | UVA Hochstdosis™
J/cm? J/cm? J/ecm? J/cm?
I 0,3 8 0,2 8
I 0,5 8 0,3 8
1 0,8 10 0,4 10
v 1,0 10 0,6 10
\ 1,2 12 0,8 12
W 1,4 12 1,0 12

* * Es konnen individuell auch niedrigere Anfangsdosen sinnvoll sein.

** Ab der genannten Hochst-Einzeldosierung sollte in der Regel keine weitere Steigerung der Dosis

mehr erfolgen [70, 113-115]. Das Therapieziel wird haufig schon mit deutlich niedrigeren UV-Dosen als
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den hier genannten Hochstdosierungen erreicht, so dass eine weitere Steigerung der UV-Dosis bis zur
Hochstdosis nicht erforderlich ist. Gerade bei der Bade-PUVA kann es durch Kumulation des
Photosensibilisators zu einer starkeren Sensibilisierung kommen, so dass die Bestrahlungsdosen bei

der Bade-PUVA-Behandlung generell geringer zu wahlen bzw. vorsichtiger zu steigern sind.

Exakter, aber aufwendiger kann die Erstdosis durch Bestimmung der MPD festgelegt werden (siehe
Verfahrensanweisungen 3.8). Die Startdosis sollte dann etwa 50-70% der ermittelten MPD betragen.
Bei der Photochemotherapie palmoplantarer Dermatosen ist die Bestimmung der MPD allerdings nicht

sinnvoll.

Die Behandlungsphase reicht bis zur weitgehenden oder kompletten klinischen Erscheinungsfreiheit.
Die Bestrahlungen erfolgen zwei- bis viermal pro Woche. Dosissteigerungen sollten aufgrund des
verzogerten Zeitpunktes des maximalen PUVA-Erythems friihestens nach einem Zeitintervall von 96-
120 Stunden vorgenommen werden, daher sollte die Dosis nie zweimal hintereinander gesteigert
werden (Dosis zumindest einmal belassen) (Europaisches PUVA-Protokoll [126]). Wegen der Gefahr
einer Kumulation des phototoxischen Effektes aufeinander folgender PUVA-Behandlungen aufgrund
der stark verzogerten phototoxischen Reaktion [55, 127] ist nach zwei Bestrahlungen ein
bestrahlungsfreier Tag vorgesehen. Dementsprechend wird z.B. bei viermal wéchentlicher Behandlung
die Bestrahlung an Montag, Dienstag, Donnerstag und Freitag durchgefiihrt. Bei besonders
empfindlichen Personen empfiehlt es sich die Steigerung auf den Freitag zu legen, so dass bis zur
nachsten Bestrahlung am Montag ein Intervall von 72 h liegt, in dem sich das Erythem bereits
entwickelt haben misste. Es existiert kein standardisiertes Schema fiir Dosissteigerungen. Die
wesentlichsten Parameter sollten das Ansprechen der behandelten Hauterkrankung, die individuelle
UV-Empfindlichkeit und das AusmaR der durch die PUVA-Therapie induzierten Braunung sein. Ein
gerade noch erkennbares Erythem in unbefallener Haut (auRer bei Mycosis fungoides, s.u.) wird als
klinischer Indikator fiir eine ausreichende UVA-Dosierung angesehen. Vor jeder UV-Anwendung sollte
nach subjektiven Zeichen einer Unvertraglichkeit oder Uberdosierung gefragt werden. Die in der
Tabelle 10 dargestellte Vorgehensweise hat sich in der Praxis bewahrt. Trotz der Schwankungen sollte

die Steigerung etwa 20 bis 30% der Vordosis betragen, tiblicherweise aber nicht mehr als 0,5 J/cm?.
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Tabelle 10: Dosisschema fiir die Photochemotherapie

Verfahren PUVA oral PUVA-Bad
Schritt1 | Bestimmung der Ablesung nach 72— | Ablesung nach 96-
(Optional) minimalen 96 h 120 h
phototoxischen
Dosis (MPD)
Schritt 2 | Behandlungsbeginn | Erste Standarddosis nach | Standarddosis nach
Behandlungsdosis Hauttyp oder 50— Hauttyp oder 30%
75% der MPD der MPD
Keine
Dosissteigerung in
Woche 1!
Schritt 3 | Fortsetzung der Kein Erythem, gutes | Steigerung um 20- | Steigerung um 20-
Behandlung zwei- Ansprechen 30% 30%
bis viermal pro Max. zweimal Max. zweimal
Woche wochentlich und nie | wéchentlich und nie
zweimal zweimal
hintereinander hintereinander
Minimales Erythem | Keine Steigerung Keine Steigerung
Persistierendes Keine Steigerung Keine Steigerung
asymptomatisches
Erythem
Schmerzhaftes Keine Behandlung Keine Behandlung
Erythem mit oder bis zum Abklingen bis zum Abklingen
ohne Odem oder
Blasenbildung
Schritt4 | Wiederaufnahme Nach Abklingen der | Reduktion der Reduktion der
der Behandlung Symptome letzten Dosis um letzten Dosis um
50%, weitere 50%, weitere
Steigerungen um Steigerungen um
10% 10%
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Wahrend der PUVA-Behandlung tritt als Folge der zunehmenden Pigmentierung und Verdickung der
Epidermis ein Gewohnungseffekt (Toleranz) ein. Das AusmaR der Toleranzentwicklung hangt vom
Hauttyp ab. Bei den Hauttypen | oder Il geht die Toleranzentwicklung langsam vor sich, so dass
Dosissteigerungen nur sehr vorsichtig vorgenommen werden dirfen. Bei den Hauttypen Ill, IV, V und
VI entwickelt sich die UV-Toleranz rasch, dementsprechend schnell kann daher die UVA-Dosis erhéht
werden. Um eine Uberdosierung durch Kumulation zu vermeiden, muss auch bei der Dosisanpassung
berilicksichtigt werden, dass das maximale PUVA-Erythem erst 72 bis 120 Stunden nach der

Bestrahlung auftritt.

Wegen des hoheren Grades der Sensibilisierung sind die Bestrahlungsdosen bei der Bade-PUVA-
Behandlung generell geringer. Auch gilt es dabei, darauf zu achten, dass die MPD wahrend der ersten
Therapiewoche vom Ausgangswert um bis zu 50% absinken kann, spater aber wieder ansteigt [123].
Der Grund dafir ist nicht genau bekannt, es wird vermutet, dass Psoralenmonoaddukte in der DNS
persistieren und bei den darauffolgenden Bestrahlungen in phototoxisch wirksame Biaddukte
umgewandelt werden. Generell empfiehlt es sich, bei der Bade-PUVA-Behandlung die Dosis in der
ersten Therapiewoche nicht zu erhéhen, in den folgenden Wochen dann jeweils nach zwei
Bestrahlungen und einem bestrahlungsfreien Tag. Praktisch sinnvolle Beispiele des Dosisverlaufes sind

in Tabelle 11 dargestellt.

Tabelle 11: Dosierungsbeispiele fir die Photochemotherapie

Orale PUVA (MPD 1,2 J/cm?)

Tag 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
Erythem - - - - + + - - - -
J/em? | 0,6 | 0,6 0 0,8 | 0,8 0 0 0,8 | 0,8 0 1,1 | 11 0 0 1,5 | 15
Bade-PUVA (MPD 0,6 J/cm?)

Tag 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
Erythem | - _ _ _ + + + _
JJem? | 0,2 | 0,2 0 0,2 | 0,2 0 0 03|03 0 05| 0,5 0 0 0,5 0,5
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Ist die Patientin oder der Patient klinisch erscheinungsfrei, wird die Therapie beendet. Von dem
Konzept der Erhaltungstherapie (Fortsetzung der Therapie mit konstanten UVA-Dosen in
abnehmender Frequenz) ist man weitgehend abgekommen, da dem moglichen Benefit (Verlangerung
der Remissionsdauer) die Nachteile der zusatzlichen PUVA-Expositionen entgegenstehen. Eine
Ausnahme bildet die Mycosis fungoides, bei der — je nach klinischem Verlauf — eine Erhaltungstherapie
erwogen werden kann. In Einzelfallen (rasches Rezidiv nach Absetzen der Therapie) kann der Versuch

einer Erhaltungstherapie unter einem individuellen Nutzen / Risikoabwagung unternommen werden.

Bei unzureichendem therapeutischem Ansprechen oder friihzeitigen Rezidiven sind auch

Kombinationsbehandlungen oder alternative Therapieoptionen in Erwagung zu ziehen.

Aufgrund internationaler Empfehlungen soll zur Minimierung des Langzeitrisikos die Anzahl der PUVA-
Behandlungen 200 bis 250 nicht tibersteigen [128, 129]. Bei einer Uberschreitung dieser Grenze ist die
Indikation fir weitere PUVA-Behandlungen besonders eng zu stellen und engmaschige

Hautkrebsvorsorgeuntersuchungen sind notwendig.

Da nur wenige Praxen die in Leitlinien empfohlene Photochemotherapie anbieten kdnnen, missen
haufig lange Anfahrtswege in Kauf genommen werden. Auch die strikten Anforderungen an die
Durchfiihrung der Photochemotherapie kann eine Behandlung in Tageskliniken oder unter stationaren
Bedingungen erfordern. Diese kann dann mit einer multimodalen Dermatotherapie der

Grunderkrankung sinnvoll kombiniert.

3.6 Indikationen fiir eine UV-Therapie

Im Folgenden werden die wichtigsten Indikationen (alphabetisch geordnet) fiir eine UV-Therapie
inklusive Photochemotherapie erlautert. In den jeweiligen Empfehlungsboxen werden, falls
vorhanden, die entsprechenden Quell-Leitlinien der AWMF zu der Erkrankung zitiert. Fir die
Formulierung der Empfehlung in der Leitlinie wurden die Begriffe ,,wird empfohlen”, ,kann empfohlen
werden”, , kann erwogen werden” verwendet. Bei Querverweisen oder Adaptierung, finden sich dazu

Ill

auch die Begrifflichkeiten ,soll”, ,sollte”, ,kann“, die Respektive einer starken, einer einfachen oder

einer offenen Empfehlung in der Quellleitlinie entsprechen.

Atopische Dermatitis

Auch in der Behandlung der AD hat die UV-Therapie trotz neu zugelassener und gut wirksamer
Systemtherapien weiterhin einen festen Stellenwert. Entsprechend der aktuellen S3 Leitlinie zur AD
kann eine UV-Therapie bei moderaten bis schweren Ekzemen insbesondere im Erwachsenenalter

indiziert sein [90]. Dabei sollte bei Erwachsenen mit mittelschwerer bis schwerer AD die UVB 311 nm
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Therapie oder UVAL in mittlerer Dosierung mit maximal 2 Therapiezyklen pro Jahr eingesetzt werden
[90]. Alternativ kann auch eine Balneophototherapie (Salzwasser plus UVB 311 nm) erwogen werden
[90]. Eine PUVA-Therapie kann erwogen werden, wenn friihere Behandlungen mit anderen UV-
Therapien nicht wirksam waren und gleichzeitig entsprechende medikamentése Behandlungen nicht
moglich sind [90]. UV-Therapien mit UVAB, Breitband UVB oder UVA sollten nur noch als Therapien
der zweiten Wahl betrachtet werden [90]. Eine UV-Therapie soll in der Regel aber nicht erfolgen, wenn
in der Vorgeschichte Hautkrebs oder ein erhéhtes Hautkrebsrisiko (inklusive UV-geschadigte Haut)
bekannt sind oder wenn systemische Immunsuppressiva (insbesondere Ciclosporin und Azathioprin)
eingenommen werden. Auch bei Kindern und Jugendlichen kann der Einsatz von UVB 311 nm oder
UVA1 nach sorgfiltiger Abwagung des Nutzen-/Risikoprofils und nach Beurteilung des Hauttyps
erwogen werden [90, 130, 131]. Dabei sollten aber haufige oder langwierige Behandlungszyklen

vermieden werden [90].

GemaR der britischen Leitlinie zur UVB 311 nm Therapie ist diese indiziert bei Personen mit AD, die auf
eine topische Therapie nicht ausreichend ansprechen und in der Regel noch vor der Einleitung einer
Systemtherapie oder einer PUVA-Therapie [84]. Die europaische Leitlinie zur AD aus dem Jahr 2018
empfiehlt eine UV-Therapie vor allem bei chronischer, pruritischer oder lichenifizierter AD unter
Beibehaltung der topischen Therapie, weniger (mit Ausnahme von UVA1) zur Behandlung von akuten
Schiiben [130]. Die UV-Therapie wird dabei meist 3 bis 5 mal wdchentlich Giber einen Zeitraum von
etwa 6-12 Wochen durchgefiihrt. Dabei hat sich bei moderater AD die UVB 311 nm Therapie als etwa

gleich gut wirksam erwiesen wie UVA1 in mittlerer Dosierung [132-134].

Bei der AD wurden die UVA1l-Therapie urspriinglich mit hohen Dosen (130 J/cm?2) und finf
Bestrahlungen pro Woche lber drei Wochen angewandt [57, 135, 136]. Weitere Studien konnten aber
zeigen, dass auch eine mittlere Dosierung bei besserer Vertraglichkeit dahnliche Wirksamkeiten
aufweist [137-140]. Daher wird die hochdosierte UVA1-Therapie heutzutage kaum noch eingesetzt.

Noch niedrigere Dosierungen scheinen dagegen weniger effektiv zu sein [137].

Da Juckreiz eines der dominierenden Symptome der AD darstellt, wurde in einer Metaanalyse der
Einfluss verschiedener Therapien auf den Juckreiz bei AD untersucht. In 5 analysierten Studien zeigten
UV-Therapien mit Breitband UVB, UVB 311 nm, UVAB und mittelhochdosiertem UVA1l jeweils
signifikante Verbesserungen des Juckreizscores, ohne dass eine der Modalitdten sich dabei als

wesentlich iberlegen gegeniiber den anderen erwies [141].

In einem 2021 publizierten Cochrane Review zur UV-Therapie der AD wurden 32 randomisierte,
kontrollierte Studien eingeschlossen[142]. Dabei zeigte sich die beste Evidenz fiir die UVB 311 nm
Therapie, die nach 12 Wochen im Vergleich zu Placebo oder keiner Behandlung zu einer deutlichen

Verbesserung der Symptome der AD fiihrte. Die Evidenz fiir UVA1 im Vergleich zu UVB 311 nm oder
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PUVA bzw. UVB 311 nm im Vergleich zu PUVA war zu gering, um bezlglich anderer UV-Therapien

zuverldssige Schllsse zu ziehen.

Als ein moglicher Wirkmechanismus von UVB konnte im Mausmodell eine Verbesserung der
Hautbarrierefunktion mit vermehrter Expression von Filaggrin, Involucrin und antimikrobiellen
Peptiden gezeigt werden [143]. Diese biopositiven Effekte konnten zumindest zum Teil auf eine

Aktivierung der Vitamin D Synthese durch UVB zuriickgefiihrt werden konnte [143].

In einer 2020 publizierten europaweiten Umfrage zur Verschreibungspraxis bei Erwachsenen mit AD
zeigte sich, dass immerhin 85% der befragten Dermatologinnen und Dermatologen eine UV-Therapie
einsetzen [144]. Dabei wurde die UVB 311 nm Therapie von den meisten favorisiert (81%), gefolgt von

der PUVA-Therapie (22%).
Kombinationstherapien

Die S3 Leitlinie zur AD empfiehlt grundsatzlich wahrend der UV-Therapie eine Begleitbehandlung mit
topischen Emollientien [90]. Von der Kombination von topischen Calcineurin-Inhibitoren mit einer UV-
Therapie wird in der Leitlinie vorsichtshalber abgeraten, da die langfristige systemische Einnahme des
Calcineurin-Inhibitors  Ciclosporin  mit einem erhohten Photokarzinogenitatsrisiko  bei

Organtransplantierten assoziiert ist.

Eine Behandlung mit UVB 311 nm eignet sich auch, um kurzfristig Exazerbationen wahrend einer
Systemtherapie (auRer mit Ciclosporin, Azathioprin, Mycophenolatmofetil, Tacrolimus) zu
kontrollieren [84]. In einer aktuellen Studie wurden 45 Patientinnen und Patienten mit schwerer AD
Uber 12 Wochen entweder mit Dupilumab alleine oder mit Dupilumab in Kombination mit UVB 311
nm behandelt [145]. Nach der zwolften Woche erhielten alle nur noch Dupilumab. Das kombinierte
Schema fiihrte zu einer starkeren klinischen Verbesserung der Lasionen und einer Linderung der
Symptome nach 4 Wochen. Nach 12 und 16 Wochen schwachte sich der zusatzliche therapeutische
Effekt der UV-Therapie jedoch ab. Auch Gori et al. beobachteten, dass ein Dupilumab-resistenter
Patient durch die Kombination mit UVB 311 nm ein besseres Therapieansprechen zeigte [146]. Fiir
andere Biologika wie Tralokinumab, Lebrikizumab oder Nemolizumab und auch fiir die Januskinase-
Inhibitoren (Abrocitinib, Baricitinib, Upadacitinib) liegen keine Untersuchungen zu einer Kombination
mit UV-Therapien bei AD vor. Bei den Biologika wéare eine Kombination mit einer UV-Therapie aber
prinzipiell moglich. Ob Januskinase-Inhibitoren das Risiko fiir Hauttumoren in Kombination mit einer
UV-Therapie erhdhen ist derzeit unklar, obwohl bei der Vitiligo Kombinationen mit UVB 311 nm

beschrieben sind (allerdings nur iber Gberschaubare Zeitraume) [147].
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Empfehlung (neu)

Bei Erwachsenen mit mittelschwerer bis schwerer AD sollten UVB 311 nm und mittlere Dosen von UVA1 mit
maximal 2 Therapiezyklen pro Jahr eingesetzt werden [90]. Andere Phototherapiemodalitaten (UVAB,
Breitband UVB, UVA) sollten nur als zweite Wahl betrachtet werden [90]. Eine PUVA-Therapie kann erwogen
werden, wenn friihere Behandlungszyklen mit anderen UV-Therapien unwirksam waren und zugleich
zugelassene medikamentdse Behandlungen kontraindiziert oder unwirksam sind oder Nebenwirkungen

verursacht haben [90].

Bei Kindern und Jugendlichen mit AD kann die Anwendung von UVB 311 nm oder UVA1 nach Beurteilung des

Hauttyps erwogen werden [90]. Haufige oder langwierige Behandlungszyklen sollten vermieden werden [90].

Graft-versus-Host-Erkrankung

Sowohl fiir die Behandlung der akuten als auch der chronischen kutanen Graft-versus-Host-Erkrankung
(GvHD) gibt es Evidenz fur die Wirksamkeit einer Therapie mit UVB (meist UVB 311 nm) [64, 148-154],
mit PUVA [155-161] sowie mit UVA1 [162-164]. In einem aktuellen systematischen Review lagen die
Ansprechraten einer zumeist adjuvant durchgefiihrten UV-Therapie bei der kutanen akuten oder
chronischen GvHD bei 89,9% nach PUVA-Therapie, bei 94% nach UVB 311 nm und bei 89,3% nach UVA1
[165]. In der aktuellen onkopedia Leitlinie zur chronischen GvHD (Stand 2023) werden bei den
organbezogenen Therapiemalnahmen der Haut-GvHD die PUVA (Ansprechraten von etwa 75%), die
UVA (Ansprechraten von 60-70%), die UVA1 (Ansprechraten von etwa 50-90%) und die UVB-Therapie
(Ansprechraten von etwa 60%) genannt [166]. Die UVA1-Therapie ist im Gegensatz zur UVB-Therapie
dabei besonders geeignet bei tiefer Sklerose. Bei der akuten GvHD werden in der onkopedia Leitlinie
(Stand 2024) die PUVA und die UVB-Therapie als Drittlinientherapien zur Behandlung der isolierten
Haut-GvHD empfohlen [167], wobei es in der Literatur auch Daten zur erfolgreichen Behandlung der
akuten GvHD mit UVAL gibt [190, 218]. Besonders zu beachten ist dabei das bei Transplantierten
ohnehin erhdhte Risiko fur kutane Malignome. Zu berlicksichtigen ist bei Patientinnen und Patienten
mit GvHD aber auch, dass haufig Immunsuppressiva, wie Ciclosporin, Mycophenolatmofetil oder

Tacrolimus eingenommen werden, die nicht mit einer UV-Therapie kombiniert werden sollten.

Die britische Leitlinie zur UVB 311 nm Therapie sieht im Gegensatz zu den genannten Leitlinien zur

GVHD keine ausreichende Evidenz, um UVB 311 nm bei der GvHD zu empfehlen [84].

Die extrakorporale Photopherese stellt bei der GvHD eine anerkannte und in deutschen und
europaischen Leitlinien als Zweitlinientherapie empfohlene photochemotherapeutische Alternative

dar, die aber nur in wenigen Zentren durchgefiihrt wird [168-171].
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Empfehlung (neu)

Zur Behandlung der akuten Haut-GvHD wird aufgrund geringer Evidenz und Erfahrung keine konkrete

Empfehlung fiir oder gegen eine UV-Therapie abgegeben.

Zur Behandlung der chronischen Haut-GvHD kann eine PUVA, UVA oder UVA1 Therapie eingesetzt. UVA1
eignet sich besonders bei tiefer sklerodermiformer GvHD. Alternativ kann insbesondere bei der chronischen

lichenoiden GvHD auch eine Therapie mit UVB 311 nm erfolgen.

Bei der Indikationsstellung ist das bei Transplantierten erhohte Hautkrebsrisiko besonders zu berticksichtigen
sowie die haufige Einnahme von Immunsuppressiva, die nicht mit einer UV-Therapie kombiniert werden

sollten.

Granuloma anulare

Beim Granuloma anulare werden sowohl die PUVA-Therapie (orale PUVA oder Bade-PUVA) [172-174],
die UVA1l-Therapie [175, 176] als auch die UVB 311 nm Therapie [174, 177, 178] als wirksam
beschrieben. In einer kleineren Fallserie kam es bei 5 von 18 Personen mit Granuloma anulare zu einer
kompletten Abheilung unter einer Bade-PUVA-Therapie, bei 10 Personen zeigte sich zumindest eine
deutliche Besserung [172]. In einer retrospektiven Studie flihrte die mittelhochdosierte UVA1-Therapie
bei 41% der Patientinnen und Patienten mit Granuloma anulare zu einer deutlichen Besserung oder
Abheilung der Hautveranderungen [176]. Die britische Leitlinie zur UVB 311 nm Therapie sieht die
Evidenz fir UVB 311 nm als unzureichend an, um eine konkrete Empfehlung fiir oder gegen diese

Therapie auszusprechen.

Empfehlung (neu)

Zur Behandlung des Granuloma anulare kénnen vorzugsweise UVA1 oder eine PUVA-Therapie (oral oder

topisch) eingesetzt werden. Die Evidenz aus Studien ist allerdings gering.

Kutane T-Zell Lymphome

Der aktuellen S2k-Leitlinie zum kutanen Lymphom zufolge gilt die PUVA-Therapie (oral und/oder
topisch) in allen Stadien (IA — IVB) der Mycosis fungoides zu den empfohlenen Therapien der ersten
Wahl [179]. Grundsatzlich sollte der oralen PUVA-Therapie gegenlber der topischen PUVA-Therapie
der Vorzug gegeben werden, da bei der topischen PUVA-Therapie keine Ganzkorpertherapie erfolgt,

die wahrscheinlich wichtig ist, um Rezidive in nicht-behandelten Arealen zu vermeiden [180]. Die
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Creme-PUVA wird von der S2k-Leitlinie aber explizit als Erstlinientherapie im Stadium IB-IIA empfohlen

und als Zweitlinientherapie bei der unildasionaren Mycosis fungoides oder der pagetoiden Retikulose.

Eine Studie untersuchte die Wirksamkeit einer PUVA Erhaltungstherapie bei 27 Patientinnen und
Patienten im Stadium IA bis IIA einer Mycosis fungoides [181]. Diese wurden zunachst zweimal pro
Woche Uber 12 bis 24 Wochen bis zur Remission mit PUVA behandelt. Dabei erreichten 70% eine
komplette Remission, diese Gruppe wurden dann entweder weitere 9 Monate mit PUVA behandelt
(insgesamt 14 Behandlungen: im 1. Monat einmal woéchentlich, im 2. und 3. Monat alle 2 Wochen,
danach 1-mal alle 4 Wochen) oder es erfolgte keine Erhaltungstherapie. Die Erhaltungstherapie konnte
das erkrankungsfreie Intervall von im Median 4 (Range 1-20) auf 15 (1-54) Monate verlangern (p=0,02).
Die mittlere kumulative UVA-Dosis lag bei nur 130,3 J/cm?. Diese Studie deutet darauf hin, dass auch
Personen in friihen Stadien der Mycosis fungoides von einer niedrig dosierten Erhaltungstherapie
profitieren kénnen. Die S2k-Leitlinie erwagt eine Erhaltungstherapie mittels PUVA (in Kombination mit

z2.B. Acitretin, Bexaroten, MTX) allerdings nur im Stadium IVB der Mycosis fungoides [179].

In den Stadien IA, IB-IIA und Il wird alternativ zur PUVA-Therapie auch UVB 311 nm als
Erstlinientherapie empfohlen, wobei die PUVA-Therapie bei Vorliegen von dicken Plaques oder einer
follikulotropen Mycosis fungoides bevorzugt werden sollte [179]. Fir die Behandlung der
erythrodermischen Mycosis fungoides eignen sich die PUVA- und die UVB 311 nm Therapie
gleichermallen [179].

Einzelne Kasuistiken und eine Reihe kleinerer Studien zeigten auch eine Wirkung der UVA1-Therapie
bei der Mycosis fungoides [182-188]. In einer neueren Studie wurden 19 Personen mit Mycosis
fungoides im Frithstadium (IA-11A) mit jeweils 30 J/cm? UVAL fiinfmal pro Woche lber finf Wochen
behandelt [189]. Von den 19 Behandelten erreichten 12 (63%) ein vollstandiges Ansprechen und 7
(37%) ein teilweises Ansprechen. Innerhalb von 3 Monaten nach Therapie kam es allerdings bei 58%

der Personen mit kompletter Remission zu einem Rezidiv [189].

Beim Sezary-Syndrom gehort die PUVA-Therapie ebenfalls zur Erstlinientherapie [179]. Auch beziiglich
der Therapie der lymphomatoiden Papulose werden bei multifokalen rezidivierenden Lasionen die
PUVA- und die UVB 311 nm Therapie als Behandlungen der ersten Wahl genannt [179]. Auch UVA1l

zeigte in einer Pilot-Studie bei der lymphomatoiden Papulose positive Ergebnisse [190].
Kombinationstherapien

Ab Stadium IIB der Mycosis fungoides kann die PUVA-Therapie gegebenenfalls mit oralem Bexaroten
kombiniert werden (first line), im Stadium Ill auch mit einer extrakorporalen Photopherese [179]. Im
Stadium IB-IIA ist die Kombination einer PUVA-Therapie mit Bexaroten Therapie der zweiten Wahl. Im
Stadium 1l der Mycosis fungoides kann UVB 311 nm auch mit Bexaroten kombiniert werden [179]. Die

in den Leitlinien zum kutanen Lymphom in verschiedenen Stadien immer noch empfohlene
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Kombination mit IFNa wird heutzutage kaum noch eingesetzt, zumal IFNa nur noch als pegyliertes
IFNa (im off-label use) verfuigbar ist.

Beim Sezary-Syndrom wird als Therapie der ersten Wahl empfohlen, die PUVA-Therapie in

Kombination mit einer extrakorporalen Photopherese, IFNa und/oder Bexaroten durchzuftihren [179].

Empfehlung (neu)

Zur Behandlung der Mycosis fungoides gilt die PUVA-Therapie (vorzugsweise die orale PUVA) in allen Stadien
als eine Behandlung der ersten Wahl. In den Stadien IA, IB-IIA und Ill kann alternativ auch UVB 311 nm

eingesetzt werden [179].

Zur Behandlung des Sezary-Syndroms wird die PUVA-Therapie als eine Behandlung der ersten Wahl in

Kombination mit der extrakorporalen Photopherese, IFNa und/oder Bexaroten empfohlen [179].

Eine Behandlung der lymphomatoiden Papulose mit UVB 311 nm oder PUVA (systemisch oder topisch) wird

empfohlen [179]. Alternativ kann auch UVA1 eingesetzt werden.

Lichen planus

Bei Patientinnen und Patienten mit kutanem Lichen planus, die auf eine topische Therapie
unzureichend ansprechen, kann eine UVB 311 nm Therapie erwogen werden [84]. Die Europaische
Leitlinie empfiehlt Breitband-UVB oder UVB 311 nm als Zweitlinientherapie des kutanen Lichen planus
[191]. Eine Studie untersuchte die Langzeiteffekte einer UVB 311 nm Therapie bei kutanem Lichen
planus [192]. Bei 71% der insgesamt 192 Patientinnen und Patienten kam es nach UVB 311 nm
Therapie zu einem sehr guten Ansprechen mit Abheilung von Gber 90% der Lasionen und Sistieren des
Juckreizes, bei 13% zeigte sich ein partielles Ansprechen und bei 16% kein Ansprechen auf die Therapie.
Bei 74% der Behandelten mit sehr gutem Ansprechen kam es innerhalb eines
Nachbeobachtungszeitraumes von durchschnittlich 58,7 Monaten nicht zu einem Rezidiv. Fiir die
PUVA-Therapie liegen altere Studien vor, die ebenfalls positive Effekte auf den kutanen Lichen planus
zeigen [193-197]. Dabei war in einer Studie die Bade-PUVA Therapie (Abheilung bei 55% der
Behandelten) einer oralen PUVA Therapie (Abheilung bei 23% der Behandelten) deutlich liberlegen
[196]. In einer weiteren Studie lag die Rezidivrate nach PUVA-Therapie in einem
Nachbeobachtungszeitraum von 1-4 Jahren bei 26,1% [198]. Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2016
kommt zu dem Schluss, dass eine orale PUVA, eine Bade-PUVA und die UVB 311 nm Therapie bei
kutanem Lichen planus dhnlich gut wirksam sind [199]. Eine aktuellere, retrospektive Studie vergleicht
die Wirksamkeit der UVB 311 nm mit einer PUVA-Therapie (orale und Bade-PUVA) bei generalisiertem

Lichen planus [200]. Dabei zeigte sich kein signifikanter Unterschied beziiglich der Wirksamkeit und
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auch der Anzahl der bis zum Ansprechen notwendigen Behandlungen zwischen der UVB 311 nm bzw.
der PUVA-Therapie (komplette Abheilung bei 72,4% resp. 71.4%). Die orale PUVA-Therapie war jedoch

haufig mit gastrointestinalen Nebenwirkungen assoziiert.
Kombinationstherapien

Die Wirksamkeit der Therapie mit Breitband-UVB, UVB 311 nm oder PUVA kann vor allem bei
ausgedehnten oder hyperkeratotischen Formen des Lichen planus durch eine Kombination mit

Acitretin und/oder oralen Glukokortikoiden verbessert werden [191, 201].

Empfehlung (neu)

Bei Erwachsenen mit Lichen planus kann eine UV-Therapie mit UVB 311 nm oder mit PUVA (bevorzugt

topisch) empfohlen werden.

Mastozytose

Bei der kutanen Mastozytose mit Hautldsionen und Pruritus kann eine PUVA-Therapie zu einer meist
voribergehenden Besserung des Pruritus, zu einem Abblassen der Hautveranderungen und auch zu
einer Besserung anderer Beschwerden fiihren [202-204]. In einer Vergleichsstudie zeigte sich die UVB
311 nm Therapie dhnlich wirksam wie eine PUVA-Therapie bezliglich der Abnahme des Pruritus und
des Rickgangs der Hautveranderungen [203]. Eine Fallserie zeigte bei Patientinnen und Patienten mit
Urticaria pigmentosa eine dhnlich gute Besserung der objektiven und subjektiven Symptome nach
hoch- und mittelhoch-dosierter UVA1-Therapie [205]. In einer retrospektiven klinischen Studie zeigten
50% der Behandelten mit Urticaria pigmentosa eine deutliche Verbesserung oder komplette Remission
des Juckreizes nach mittelhoch dosierter UVA1l-Therapie, wobei sich die pigmentierten
Hautverdnderungen nicht signifikant besserten [176]. Bei 11% der Behandelten fiihrte jedoch eine

Verschlechterung der Beschwerden zu einem Abbruch der Therapie [176].

Empfehlung (neu)

Bei der kutanen Mastozytose (Urticaria pigmentosa) kénnen zur Linderung des Juckreizes und der
Hautldsionen UVB 311 nm, die mittelhoch dosierte UVA1-Therapie sowie die PUVA-Therapie (topisch oder

systemisch) erwogen werden.

Necrobiosis lipoidica
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Laut der S1 Leitlinie zur Diagnostik und Therapie der Necrobiosis lipoidica kann die Creme- oder Bade-
PUVA-Therapie zur Behandlung der Necrobiosis lipoidica empfohlen werden und ist neben den
BasismaRnahmen und der topischen Therapie mit Glukokortikoiden und Tacrolimus eine Therapie der
ersten Wahl [206]. Als eine Therapie der zweiten Wahl bei nicht ausreichendem Ansprechen auf

vorangegangene Therapien kann eine Behandlung mit UVA1 erwogen werden [206].

In einer Studie an 30 Erkrankten mit teils ulzerierter Necrobiosis lipoidica zeigte eine Creme-PUVA
Therapie bei 17% eine komplette Abheilung, bei 37% eine Verbesserung (Abheilung der Ulzerationen
oder Besserung des Erythems), bei 33% keinen Effekt und bei 13% sogar eine Verschlechterung [207].
In einer weiteren Studie flihrte eine topische PUVA-Therapie nach durchschnittlich 47 Behandlungen
bei allen 10 Personen zu einer weitgehenden Abheilung der Necrobiosis lipoidica [208]. Die

Wirksambkeit einer Therapie mit UVA1 ist ebenfalls beschrieben [209-211].

Empfehlung (neu)

Zur Behandlung der Necrobiosis lipoidica kann die Anwendung der (Creme)PUVA-Therapie empfohlen

werden. Die Anwendung der UVA1-Therapie kann erwogen werden [206].

Palmoplantare Dermatosen

Zur Behandlung von palmoplantaren Dermatosen (palmoplantare Psoriasis, Ekzeme, palmoplantare
Pustulose), die auf eine topische Therapie nicht ausreichend ansprechen, eignet sich die Hand/FuR
Bade-PUVA-Therapie und, falls diese nicht verfligbar oder kontraindiziert ist, auch eine UVB 311 nm
Therapie [84]. Die S2k-Leitlinie zur Therapie des Handekzems empfiehlt (") bei Erwachsenen mit
mittelschwerem bis schwerem Handekzem, das therapierefraktar auf topische Glukokortikoide ist,
eine UV-Therapie der Hande mittels topischer PUVA-Therapie, UVB 311 nm oder UVA1 [212]. Dabei
soll die UV-Therapie nicht flr Langzeitbehandlungen verwendet werden [212]. In einer
Vergleichsstudie war die Wirksamkeit von UVB 311 nm und einer Bade-PUVA Therapie beim
Handekzem ahnlich [213].

In einer Pilot-Studie zum dyshidrosiformen Handekzem wurden Patientinnen und Patienten 15mal mit
jeweils 40 J/ecm? UVAL bestrahlt, wobei 10 der 12 eine signifikante klinische Verbesserung zeigten
[214]. Diese Daten konnten im Wesentlichen durch eine placebokontrollierte Studie an 28
Patientinnen und Patienten bestatigt werden [215]. In einer Vergleichsstudie mit Creme-PUVA waren

beide Therapieformen ebenblirtig [216].

Kombinationstherapien
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Eine Kombinationstherapie von UVB 311 nm mit niedrig-dosiertem Alitretinoin (dreimal 10 mg pro
Woche) zeigte beim chronischen Handekzem eine bessere Wirksamkeit und weniger Nebenwirkungen
als eine alleinige Behandlung mit hochdosiertem Alitretinoin (30 mg téaglich) [217]. Auch die
Kombination von Alitretinoin mit topischer PUVA erscheint sinnvoll. Die Daten zu einer britischen
evidenzbasierten randomisierten Studie werden in Kiirze erwartet [218]. Eine Empfehlung kann zum

jetzigen Zeitpunkt jedoch noch nicht abgegeben werden.

Bei der palmoplantaren Pustulose zeigte die Kombination einer oralen PUVA-Therapie mit Acitretin
oder Fumarsdureestern jeweils eine sehr gute Wirksamkeit (ppPASI 290 bei 90% bzw. 82%) und gute
Vertraglichkeit. Dabei fiihrte die Kombination mit Acitretin zu einem etwas schnelleren Ansprechen,

dafiir hielt die Remission bei der Kombination mit Fumarsaureestern langer an [219].

Empfehlung (neu)

Laut der S2k-Leitlinie zur Therapie des Handekzems sollte bei Patientinnen und Patienten mit moderatem bis
schwerem chronischem Handekzem, das therapierefraktar auf topische Glukokortikoide ist, eine
Phototherapie (topische PUVA, UVB 311 nm, UVA1) der Hande erfolgen [212]. Diese Empfehlung kann auch

fir andere palmoplantare Dermatosen (Psoriasis, palmoplantare Pustulose) gegeben werden.

Parapsoriasis

Bei der Behandlung der Parapsoriasis en plaques ist die UVB 311 nm Therapie gut wirksam mit
Abheilraten von 73% -100% [220-222]. Auch fiir die PUVA-Therapie und die UVA1-Therapie sind gute
Ansprechraten beschrieben [223-226].

Empfehlung (neu)

Zur Behandlung der Parapsoriasis en plaque konnen UVB 311 nm, UVA1 oder PUVA (topisch oder systemisch)

empfohlen werden .

Photodermatosen

Bei der Prophylaxe der polymorphen Lichtdermatose, der sogenannten ,,UV-Hardening” Therapie, gilt
die Therapie mit UVB 311 nm als Therapie der Wahl, da im Vergleich zur ebenfalls gut wirksamen
oralen PUVA-Therapie das Risiko der Photokarzinogenese geringer ist, keine mit der Einnahme von 8-

MOP verbundenen Nebenwirkungen auftreten und nach der Behandlung kein Augenschutz getragen
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werden muss [227, 228]. Das ,UV-Hardening” wird meist 3-5 mal woéchentlich Gber etwa 4 Wochen
durchgefiihrt und muss in der Regel jedes Jahr im Frihjahr wiederholt werden. Um den
Behandlungserfolg zu erhalten, wird eine regelmaRige Sonnenexposition wahrend der Sommermonate
empfohlen. In der einzigen randomisierten kontrollierten Studie zwischen PUVA und UVB 311 nm plus
Placebo-Tabletten, dreimal wochentlich Gber 5 Wochen, wurde kein signifikanter Unterschied in der
Wirksamkeit festgestellt, wenn man das Auftreten von polymorpher Lichtdermatose oder die
Einschrankung von Aktivitdten im Freien berlicksichtigt [229]. In einer retrospektiven 10-Jahres-
Ubersicht erhielten 170 Personen mit mittelschwerer bis schwerer polymorpher Lichtdermatose eine
PUVA- und/oder UVB-Therapie [230]. Eine gute oder méaRige Besserung wurde bei 88% der mit PUVA
behandelten Personen und bei 89% der mit UVB behandelten Personen festgestellt. In einer anderen
retrospektiven 14-Jahres-Studie an 79 Personen, die mit UV-Therapie behandelt wurden, lag die
Wirksamkeit, gemessen im folgenden Sommer in Form von Photoprotektion mit
vollstandiger/teilweiser Remission, bei 65% fiir PUVA, 82% fur Breitband-UVB und 83% fir UVA allein
[231]. In dieser Studie war die Behandlung mit PUVA den schwereren Formen der polymorphen

Lichtdermatose vorbehalten.

Auch bei weiteren Photodermatosen, wie der erythropoetischen Protoporphyrie, der chronischen
aktinischen Dermatitis, der solaren Urtikaria, der aktinischen Prurigo, bei photoaggravierten
Ekzemen und Hydroa vacciniforme kann eine Prophylaxe bzw. Therapie mit UVB 311 nm erwogen
werden [84, 232-241]. Bei solarer Urtikaria wurden auch ein sogenanntes ,,UVA-rush hardening”, ein
»UVA1l-hardening” sowie auch ein ,long-term rush hardening” mit UVB 311 nm erfolgreich eingesetzt
[242-245]. Bei der chronischen aktinischen Dermatitis wurde ebenfalls ein ,UVA-rush hardening”
beschrieben, welches bei allen behandelten 6 Personen ein gutes Therapieansprechen zeigte [246].
Die prophylaktische UV-Therapie sollte bei diesen seltenen Indikationen allerdings nach
entsprechender Photodiagnostik und sorgfaltiger Indikationsstellung in spezialisierten Zentren

erfolgen [84].

Empfehlung (neu)

Zur Behandlung der polymorphen Lichtdermatose wird als Erstlinientherapie UVB 311 nm empfohlen. Nur
falls diese nicht verfligbar ist oder keine Besserung erbracht hat kann alternativ eine Behandlung mit

Breitband UVB oder mit systemischer PUVA-Therapie erwogen werden.

Pityriasis lichenoides
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Sowohl bei der Pityriasis lichenoides et varioliformis acuta, als auch bei der Pityriasis lichenoides
chronica kénnen bei unzureichendem Ansprechen auf eine topische Therapie eine UVB 311 nm oder
eine PUVA-Behandlung erwogen werden [84, 247, 248]. In einer Vergleichsstudie zeigte sich die PUVA-
Therapie bei der Pityriasis lichenoides dhnlich gut wirksam wie eine UVB 311 nm Therapie [249]. Auch
eine mittelhoch dosierte UVA1-Therapie zeigte in kleineren Fallserien eine gute Wirksamkeit bei

Pityriasis lichenoides [176, 250].

Empfehlung (neu)

Zur Behandlung der Pityriasis lichenoides kann eine Behandlung mit UVB 311 nm, UVA1 (mittelhoch dosiert)

oder PUVA (topisch oder systemisch) empfohlen werden.

Pityriasis rosea

Bei Pityriasis rosea zeigt in der Regel einen selbstlimitierten Verlauf. Bei chronischen Verlaufen und bei
Behandlungswunsch kann eine UV-Therapie erwogen werden. In einer ersten Studie zur UVB-Therapie
bei Pityriasis rosea, zeigte sich im Halbseitenversuch bei 50% eine deutliche Besserung des Juckreizes
nur auf der behandelten Seite [120]. Eine weitere bilaterale Vergleichsstudie bestatigte den positiven
Effekt einer UVB-Therapie auf die Intensitat der Pityriasis rosea [251]. Neuere Studien bestatigen auch
die Effektivitat von UVB 311 nm bei Patientinnen und Patienten mit Pityriasis rosea [252, 253]. Eine
niedrig dosierte UVA1-Therapie fiihrte bei 15 Personen mit ausgedehnter Pityriasis rosea ebenfalls zu
einer signifikanten und raschen Reduktion des Pityriasis rosea Schweregrad Scores und zu einer

Verminderung des Pruritus [254].

Empfehlung (neu)

Zur Behandlung der chronisch verlaufenden Pityriasis rosia kann eine Behandlung mit Breitband-UVB, UVB

311 nm oder UVA1 (mittelhoch dosiert) erwogen werden.

Pityriasis rubra pilaris

Die Evidenz zur Behandlung der Pityriasis rubra pilaris mittels UV-Therapie ist recht begrenzt, zumal
auch Exazerbationen unter UV-Exposition beschrieben sind [255-259]. Unter einer UVB 311 nm
Therapie wurde auch Uber die Entstehung von Blasen in den betroffenen Arealen berichtet [260].
Einzelfallberichte beschreiben aber auch die Wirksamkeit der oralen oder Bade-PUVA Therapie [255,
261] und der UVB 311 nm Therapie [262, 263].
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Kombinationstherapien

Eine Kombination von Retinoiden mit PUVA [264], UVA1 [265] oder UVB 311 nm [266] scheint die

Wirksamkeit der UV-Therapie zu verbessern.

Empfehlung (neu)

Da es unter einer UV-Therapie zu einer Exazerbation der Pityriasis rubra pilaris kommen kann, kann keine

Empfehlung fir oder gegen eine UV-Therapie bei dieser Indikation ausgesprochen werden.

Prurigo

Bei der noduldren Prurigo ist die PUVA-Therapie der UVB 311 nm Therapie aufgrund der besseren
Eindringtiefe in die Haut Uberlegen. Die britische Leitlinie zur UVB 311 nm Therapie empfiehlt eine
Behandlung der subakuten Prurigo mit UVB 311 nm bei Patientinnen und Patienten zu erwdgen, die
auf eine topische Therapie nicht ausreichend ansprechen [84, 267]. Bei noduldrer Prurigo wird UVB
311 nm nur empfohlen, wenn zudem eine alternative und wirksamere UV-Therapie (orale oder
topische PUVA) nicht verfiigbar oder kontraindiziert ist [84, 195]. In einer Vergleichsstudie bei
Patienten mit subakuter Prurigo konnte gezeigt werden, dass insbesondere die Bade-PUVA und auch
die mittelhochdosierte UVA1-Therapie einer UVB 311 nm Therapie lberlegen waren [268]. Weitere
Studien bestéatigen die Wirksamkeit von UVA1 (medium dose) bei der chronischen nodularer Prurigo

[186, 269].

Empfehlung (neu)

Zur Behandlung der nodularen Prurigo wird vorzugsweise eine PUVA-Therapie (topisch oder systemisch) oder
UVA1 (mittelhoch dosiert) empfohlen. Sollten diese Therapien nicht verfiigbar sein, kann auch der Einsatz

von UVB 311 nm erwogen werden.

Pruritus

Die aktuelle S2k-Leitlinie zur Diagnostik und Therapie des chronischen Pruritus empfiehlt eine UV-
Therapie sowohl bei chronischem Pruritus bei entziindlichen Dermatosen und chronischen
Kratzldsionen, als auch bei chronischem Pruritus infolge von inneren Erkrankungen [270]. Dabei zeigen
UVA/UVB, UVB 311 nm und Breitband-UVB bei Pruritus im Rahmen von systemischen Erkrankungen,

wie dem nephrogenen, cholestatischen oder hamatologisch bedingtem Pruritus, eine gleichermalien
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gute antipruritische Wirksamkeit [271-276]. Auch bei generalisiertem Pruritus unbekannter Genese
erwies sich die UVB 311 nm als gut wirksam mit einem kompletten Riickgang des Juckreizes bei iber
70% der Behandelten [277]. Die britische Leitlinie zur UVB 311 nm Therapie empfiehlt den Einsatz von
UVB 311 nm insbesondere bei Personen mit therapieresistentem renalen Pruritus und bei
therapieresistentem Juckreiz anderer Genese [84]. In einer retrospektiven Studie bei onkologischen
Patientinnen und Patienten mit Checkpoint-Inhibitor induziertem Juckreiz, der unzureichend auf
Antihistaminika und topische Therapien ansprach, konnte eine Behandlung mit UVB 311 nm den
Juckreiz rasch und signifikant senken [278]. Bei der Notalgia paresthetica konnte die Behandlung mit
UVB 311 nm bei fiinf Personen zu einer deutlichen Reduktion bis hin zum vollstandigen Sistieren des

Juckreizes beitragen [279].

Empfehlung (neu)

Zur Behandlung von chronischem Juckreiz unterschiedlicher Genese (aulRer bei noduldren Lasionen) wird

vorzugsweise die UVB 311 nm Therapie empfohlen.

Psoriasis

Die aktuelle AWMEF Leitlinie zur Therapie der Psoriasis vulgaris empfiehlt die UV-Therapie mit UVB und
die PUVA-Therapie als ,first-line” Therapien der mittelschweren bis schweren Psoriasis ,in geeigneten
Behandlungssituationen” [280]. Heutzutage wird bei der Psoriasis vorwiegend die UVB 311 nm
Therapie eingesetzt, da diese der Breitband-UVB Therapie in ihrer Wirksamkeit liberlegen ist und
einfacher anzuwenden ist als die im Vergleich etwas besser wirksame PUVA-Therapie [281]. Durch eine
multizentrische Studie wurde belegt, dass die Bade-PUVA-Behandlung bei der Psoriasis der oralen

PUVA nicht unterlegen ist [282].

Die britische Leitlinie zur UVB 311 nm Therapie empfiehlt UVB 311 nm bei Patientinnen und Patienten
mit Psoriasis, die nicht ausreichend auf eine topische Therapie ansprechen noch vor dem Einsatz einer
Systemtherapie oder einer PUVA-Therapie [84]. Auch bei Kindern oder schwangeren/stillenden
Patientinnen mit Psoriasis kann die UVB 311 nm Therapie empfohlen werden. Der klinische
Wirkungseintritt der UV-Therapie ist schon relativ rasch nach ein bis zwei Wochen zu erwarten. Dabei
wird bei etwa 50-75% der mit UVB-Therapie Behandelten innerhalb von 4-6 Wochen mindestens ein
PASI 75 erreicht, bei der PUVA-Therapie erreichen 75-100% der Behandelten innerhalb dieses
Zeitraums einen PAS| 75 [281]. Die PUVA- oder Bade-PUVA Therapie ist auch bei der pustuldsen
Psoriasis sehr effektiv [283]. Neben der hervorragenden Wirksamkeit der UV-Therapie auf die Haut,

konnte die UV-Therapie die Lebensqualitdt von Patientinnen und Patienten mit Psoriasis sogar starker
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verbessern als eine Therapie mit dem TNF-a Blocker Adalimumab [284]. Vergleiche mit neueren,
effektiveren Biologica (IL-17-, IL-23 Blocker) liegen allerdings nicht vor. Die UV-Therapie ist zudem in
der Lage auch die systemische Entziindung bei Personen mit Psoriasis zu unterdriicken (Abnahme von
CRP und IL-6 im Serum), die Konzentration von high-density Lipoprotein (HDL) zu erhéhen und damit
wahrscheinlich auch das kardiovaskulare Risiko zu senken [285, 286]. Diesbezlglich liegen aber keine

direkten Vergleichsstudien mit Biologika vor.

Die Behandlung der Psoriasis vulgaris mit mittelhohen Dosen von UVAL1 zeigte eher enttduschende und
einer PUVA- oder UVB 311 nm Therapie deutlich unterlegene Therapieergebnisse [287]. Insgesamt ist

die Psoriasis keine gute Indikation fir eine UVA1-Therapie [288].
Kombinationstherapien

Aufgrund ihrer synergistischen Wirkung ist eine Kombination der UV-Therapie mit topischen Therapien
wie Vitamin-D-Analoga, topischen Glukokortikoiden und /oder Dithranol (Cignolin) sinnvoll [289]. Als
systemische Begleittherapie werden bei der Psoriasis auch Retinoide empfohlen. Dabei erscheint die
Retinoid-UVB 311 nm Therapie sogar gleichermaBen wirksam wie die Retinoid-PUVA-Therapie (Re-
PUVA). Ublicherweise wird die orale Retinoidbehandlung mit einer Dosis von 20-30 mg Acitretin 10-14
Tage vor der UV-Therapie begonnen [290]. Fumarsdureester kénnen ebenfalls in Kombination mit
einer UV-Therapie eingesetzt werden [291-293]. Die verbesserte Wirksamkeit von
Kombinationstherapien tragt dabei auch zu einer Reduktion der kumulativen UV-Gesamtdosis bei.
Auch die Kombination einer UV-Therapie mit Methotrexat ist als wirksam beschrieben worden [294].
Auf seltene Reaktivierungen von UV-induzierten Erythemen nach Sonnenexposition oder UV-Therapie
durch nachfolgende Methotrexat-Einnahme ist zu achten [295]. Zudem gibt es Hinweise auf ein
erhohtes Photokarzinogenese Risiko bei der Kombination von PUVA mit Methotrexat [296]. Aufgrund
des kumulativen kanzerogenen Risikos sollte die Kombination mit Ciclosporin in jedem Fall vermieden

werden [82, 83].

Die Indikation fur eine Kombinationsbehandlung von TNF-alpha-Blockern mit Breitband UVB sollte
aufgrund eines in einer europaischen S3-Leitlinie aus dem Jahr 2009 erwédhnten maglichen Risikos fir
nicht-melanozytaren Hautkrebs streng gestellt werden [291]. Die Kombination von UVB 311 nm mit
Etanercept, Adalimumab oder Ustekinumab ist moglich und ist wirksamer als die jeweilige
Monotherapie [297-299]. Die UVB 311 nm Therapie kann entweder in der Frihphase zur
Beschleunigung des Wirkungseintritts oder bei Wirkungsverlust des Biologikums als additive Therapie
eingesetzt werden. Auch beim Einsatz von systemischen IL-17- und IL-23-Inhibitoren hat die
Kombination mit UVB 311 nm das Potential eine additive/synergistische Wirkung zu entfalten [72].
Dies kommt beispielsweise in Betracht, wenn trotz Einsatz verschiedener Biologika keine komplette

Abheilung der Hautverdnderung erreicht werden kann. Kombinationen der UV-Therapie sind auch fir
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Apremilast beschrieben, hier zeigte sich aber in einer aktuellen Studie nach 8 Wochen kein

signifikanter zusatzlicher Nutzen im Vergleich zur einer alleinigen UVB 311 nm Therapie [300].

Die britische Leitlinie zur UVB 311 nm Therapie zieht den Einsatz der UV-Therapie zusatzlich zur einer
laufenden Systemtherapie (wie Acitretin, Methotrexat, Fumarate, Biologika, Apremilast) in Betracht,
um kurzfristige Krankheitsexazerbationen unter einer ansonsten erfolgreichen Systemtherapie zu
kontrollieren [84]. Dennoch ist gerade bei der Psoriasis vulgaris und der AD ein Riickgang der UV-

Therapie-Verordnungen festzustellen [301, 302].

Empfehlung (neu)

Bei Erwachsenen mit mittelschwerer bis schwerer Psoriasis wird eine Behandlung mit UVB 311 nm oder mit
PUVA (systemisch oder topisch) empfohlen [280]. Beziiglich der Wirksamkeit, insbesondere bei der
chronischen Plaque-Psoriasis, ist die PUVA-Therapie (topisch und oral) der UVB 311 nm Therapie etwas

Uberlegen. UVA1 wird nicht empfohlen.

Bei Kindern und Jugendlichen mit mittelschwerer bis schwerer Psoriasis kann eine Behandlung mit UVB 311

nm erwogen werden. Eine PUVA Therapie soll bei Kindern und Jugendlichen nicht erfolgen.

Auch bei schwangeren oder stillenden Patientinnen mit Psoriasis kann eine Behandlung mit UVB 311 nm
empfohlen werden. Dabei sollte auf eine Folsaure Supplementation geachtet werden. Eine PUVA Therapie ist

bei schwangeren und stillenden Patientinnen kontraindiziert.

Urtikaria

Laut aktuellen Leitlinienempfehlungen kann bei der chronisch spontanen Urtikaria und dem
symptomatischen Dermographismus als alternative Behandlungsmoglichkeit eine UVB 311 nm, eine
UVA- oder eine PUVA-Therapie fiir ein bis drei Monate zusatzlich zur Behandlung mit H1-
Antihistaminika der 2. Generation erwogen werden [84, 149, 303-312]. Fir den Einsatz von UVA1 bei
der chronischen Urtikaria gibt es keine liberzeugende Evidenz [186]. Als Wirkmechanismus der UV-
Therapie bei der Urtikaria wird eine Abnahme der Ausschittung von Histamin und anderer
proinflammatorischer Mediatoren aus Mastzellen, eine Apoptose dermaler Mastzellen und eine
Heraufregulation des antiinflammatorischen IL-10 angenommen [307, 313]. Die UV-Therapie der

solaren Urtikaria findet unter den Photodermatosen Erwdahnung.
Kombinationstherapien

Eine Metaanalyse randomisierter Studien ergab, dass die Kombination von H1-Antihistaminika mit UVB
311 nm einer alleinigen H1-Antihistaminika Therapie bei Personen mit chronischer Urtikaria signifikant

Uberlegen ist [314].

55



S1-Leitlinie ,Empfehlungen zur UV-Therapie und Photochemotherapie” (AWMF-Reg.-Nr. 013-029) | Langfassung | Stand:
Januar 2026

Empfehlung (neu)

Bei chronisch-spontaner Urtikaria kann als alternative Behandlungsmaglichkeit zuséatzlich zu H1-

Antihistaminika eine UVB 311 nm oder eine PUVA-Therapie (topisch oder systemisch) erwogen werden [303].

Vitiligo

Die S1-Leitlinie zur Diagnostik und Therapie der Vitiligo empfiehlt die UVB 311 nm Therapie (2-3 mal
pro Woche) als die am besten untersuchte und dokumentierte Therapie bei nicht-segmentaler Vitiligo
[315]. Diese sei bei generalisierter Vitiligo indiziert, wenn eine topische Therapie aufgrund der
Ausdehnung der Erkrankung nicht mehr praktikabel ist sowie bei aktiver und progredienter Vitiligo mit
dem Ziel die Krankheitsaktivitat zu stoppen. Sie ist nicht nur wirksamer als die PUVA-Therapie, sondern
auch einfacher durchzufiihren und nebenwirkungsarmer [316, 317]. In einer Metaanalyse von 35
prospektiven Studien zeigte die UVB 311 nm Therapie bei durchschnittlich 19,2% bzw. 35,7% der
Patientinnen und Patienten mit generalisierter Vitiligo nach 6 bzw. 12 Monaten eine lber 75%ige
Repigmentierung [316]. Bei der PUVA-Therapie waren es nur 8,5% bzw. 13,6% nach 6 bzw. 12
Monaten. Daher bezeichnet die aktuelle AWMF Leitlinie zur Therapie der Vitiligo die orale PUVA-
Therapie sogar als ,weitgehend obsolet” [315]. Die UV-Therapie mit UVA1 scheint bei der Vitiligo
bislang wenig erfolgversprechend und der UVB 311 nm Therapie deutlich unterlegen [318, 319].

Da meist eine langere Therapiedauer mit relativ hoher kumulativer UV-Dosis erforderlich ist, missen
die Patientinnen und Patienten, insbesondere Kinder und deren Eltern, Uber das Risiko-Nutzen
Verhaltnis der Therapie aufgeklart werden. Lasionen im Kopf- und Halsbereich sprechen am besten auf
eine UV-Therapie an, gefolgt von Lasionen am Stamm und den Extremitaten exklusive der Hande und
FURe. Vitiligoherde an Handen und FiuBen sprechen auf sdmtliche Therapien kaum oder gar nicht an
[315, 320]. Bessere Therapieerfolge erzielen Personen mit dunklem Hauttyp (llI-VI), mit kurzer
Erkrankungsdauer sowie mit fehlender Krankheitsaktivitat [315]. Die Haufigkeit von Rezidiven nach
UV-Therapie ist bisher nur wenig untersucht und dirfte bei etwa 50% nach 1-2 Jahren liegen [315].
Statt der Ganzkorper UVB 311 nm Therapie kénnen bei Personen mit einzelnen Vitiligoherden
alternativ auch 308 nm Excimer-Laser oder 308 nm Excimer-Lampen erfolgreich eingesetzt werden

[315].

Die Therapie mit UVB 311 nm wird bei der Indikation Vitiligo in der Regel 2-3 mal woéchentlich mit
diskret erythematogenen Dosen durchgefiihrt und sollte nach 3 Monaten bezlglich ihres Effektes

evaluiert werden [84, 315]. Dazu ist eine regelmaRige Fotodokumentation hilfreich. Wenn keine
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Repigmentierung eintritt, sollte die UV-Therapie nach 3-6 Monaten abgebrochen werden. Eine
Gesamttherapiedauer von 12 Monaten [84] bzw. 12-24 Monaten [315] sollte nicht Uberschritten
werden. Empfehlungen der ,vitiligo working group” schlagen nach kompletter Repigmentierung vor,
die Behandlungsintervalle mit UVB 311 nm schrittweise zu reduzieren, im ersten Monat auf zweimal
wochentlich, im zweiten Monat auf einmal wochentlich und im dritten und vierten Monat auf einmal

alle zwei Wochen. Danach soll die Therapie beendet werden [321].
Kombinationstherapien

Eine Kombination der UV-Therapie mit topischen Calcineurininhibitoren (off-label) oder kurzfristig mit
topischen Glukokortikoiden kann unter Berlicksichtigung der Nebenwirkungen und eines theoretisch
erhohten Hautkrebsrisikos bei der Kombination mit Calcineurinhibitoren erwogen werden [84, 322].
Die Kombination von UVB 311 nm mit oralen Glukokortikoiden kann bei rasch progressiver Vitiligo
unter sorgfaltiger Nutzen-Risiko Abwagung in Betracht gezogen werden, um die Krankheitsaktivitat zu
stoppen [84]. In einer Studie konnte die Wirksamkeit einer Therapie mit dem topischen Januskinase-
Inhibitor Ruxolitinib durch eine zusatzliche Behandlung mit UVB 311 nm bei guter Vertraglichkeit
verbessert werden [323]. Eine Kombination mit Ruxolitinib muss aber gut abgewogen werden, da
zumindest der systemische Einsatz dieses Wirkstoffes mit einer erhohten Rate an aggressiv
verlaufenden nicht-melanozytiaren Hautkrebserkrankungen verbunden ist [324]. Fir eine
ausfihrlichere Darstellung moglicher Kombinationstherapien sei hier auf die S1-Leitlinie der AWMF

zur Diagnostik und Therapie der Vitiligo verwiesen [315].

Empfehlung (neu)

Zur Behandlung der generalisierten, aktiven oder progredienten Vitiligo wird UVB 311 nm (2-3 mal pro
Woche) empfohlen [315]. Bei fehlender Repigmentierung sollte die Behandlung nach 3 bzw. spatestens 6
Monaten abgebrochen werden. Eine Gesamttherapiedauer von 12(-24) Monaten sollte nicht Gberschritten

werden.

Fiir andere Phototherapiemodalitaten auBer UVB 311 nm kann keine Empfehlung ausgesprochen werden.

Zirkumskripte Sklerodermie und andere sklerosierende Hauterkrankungen

Bei sklerosierenden Bindegewebserkrankungen wie der zirkumskripten Sklerodermie (ZS) ist die UV-
Therapie mit langwelligeren und damit tiefer in die Dermis eindringenden UVA Strahlen in Form einer

UVA1- oder einer PUVA-Therapie die Behandlung der ersten Wahl [325-329].
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Die aktuelle S2k-Leitlinie zur ZS benennt die mittelhoch dosierte UVA1-Therapie als UV-Therapie der
ersten Wahl bei den limitierten Subtypen der ZS ohne Beteiligung tieferliegender Strukturen wie
Fettgewebe, Faszien, Muskulatur oder Knochen [122]. Die Wirksamkeit von UVAL1 bei der ZS konnte in
mehreren Studien [121, 325, 330-334] bestatigt werden und wird auch heute noch propagiert, wobei
neue LED-basierte UVA1-Spektren (360-400 m) vielleicht sogar noch glinstiger im Hinblick auf die
Nebenwirkungen sind [24, 335]. Es Giberwiegen die Berichte, dass mittlere und hohere Dosen einer
niedrig dosierten UVA1-Therapie Uberlegen sind [333, 336]. Die mittelhoch dosierte UVA1-Therapie
sollte 3-5 mal pro Woche insgesamt 40 mal (bzw. mindestens 30 mal) durchgefiihrt werden [122, 329].
Eine hochdosierte UVA1-Therapie wird heutzutage kaum mehr durchgefiihrt. Die Remissionszeiten
nach einer UVA1-Therapie sklerosierender Hautkrankheiten werden als zufriedenstellend bewertet
[328]. In einer Studie kam es aber immerhin bei bis zu 50% der mit UVA1 Behandelten innerhalb von 3

Jahren zu einem Rezidiv [337]. Bei diesen sollte ein erneuter Zyklus mit UVA1 erwogen werden [122].

Als alternative Therapien bei Erwachsenen werden in der S2k-Leitlinie die Bade- oder Creme-PUVA-
Therapie empfohlen. Diese haben gegeniiber der oralen PUVA-Therapie den Vorteil fehlender
gastrointestinaler Nebenwirkungen, daher liegen dazu auch die meisten Studien vor [338-341]. Dabei
sollte die Bade-PUVA-Therapie vor allem in der frilhen entziindlichen Phase der limitierten ZS
angewandt werden [122]. Ein Behandlungszyklus sollte dabei insgesamt etwa bzw. mindestens 30

Bestrahlungen je 2-4 mal pro Woche umfassen [122, 329].

Wenn eine PUVA- oder UVA1-Phototherapie nicht verfiigbar sind, werden in der S2k-Leitlinie als
mogliche, aber wahrscheinlich weniger wirksame Alternativen auch die Breitband-UVA-Therapie und
die UVB 311 nm Therapie genannt [121, 122, 342]. Letztere zeigte sich in der bisher gréBten
kontrollierten Studie zur UV-Therapie bei der ZS im Vergleich zu mittelhoch dosierter UVA1-Therapie
als nicht unterlegen und sollte daher bei fehlender Verfiigbarkeit von UVA1 als Behandlungsalternative
erwogen werden [121]. Die britische Leitlinie zur UVB 311 nm Therapie empfiehlt UVB 311 nm bei ZS
zu erwagen, wenn eine alternative und effektivere UV-Therapie oder eine systemische Therapie nicht

zur Verfligung stehen oder kontraindiziert sind (49).

Bei Beteiligung tieferliegender Strukturen, wie z.B. Fettgewebe, Faszien, Muskulatur oder Knochen ist
jegliche Form der UV-Therapie allerdings nicht mehr geeignet [122]. Bei der eosinophilen Fasziitis, die
zu den linearen Formen der ZS mit flihrendem Befall der Faszie gehort, wird von der S2k-Leitlinie zur
ZS somit eine UV-Therapie nicht empfohlen, obgleich einzelne Fallberichte von einer Effektivitat der
Bade PUVA-Therapie sowie einer adjuvanten hochdosierten UVA1l-Therapie bei dieser Indikation
berichten [343, 344]. Die Leitlinie erwahnt weiterhin, dass eine UV-Therapie im Leistungskatalog bei

der ZS leider nicht abgebildet ist.
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Patienten mit ZS sollten vor Beginn der UV-Therapie darauf hingewiesen werden, dass es durch die
UV-Therapie zu einer Hyperpigmentierung der ZS-Lasionen kommen kann, so dass diese nach der

Behandlung noch auffélliger imponieren kénnen als davor [21].

Auch zur Behandlung der Akrosklerose bei systemischer Sklerose kann die UVA1-Therapie hilfreich

sein [342, 345-349].

Die kirzlich publizierte AWMF S3-Leitlinie zum Lichen sclerosus empfiehlt bei Patientinnen und
Patienten mit extragenitalem Lichen sclerosus eine UV-Therapie (starke Empfehlung ) [350].
Hierfiir eignet sich insbesondere die Therapie mit UVA1, aber auch die PUVA-Therapie und UVB 311
nm sind wirksam [351-357], wohingegen diese Therapiemodalitdten fir die Behandlung des genitalen
Lichen sclerosus schwierig durchfiihrbar sind und auch eine hohere Rate an karzinomatdser Entartung
befiirchtet werden muss. In einer Studie war zudem die UVA1-Therapie des genitalen Lichen sclerosus
der topischen Therapie mit Clobetasolpropionat unterlegen [358]. GemalR der AWMF S3-Leitlinie
kénnte UVA1 aber als alternative Therapie bei Erwachsenen mit genitalem Lichen sclerosus in Betracht

gezogen werden, die sich auf vorangegangene Therapien refraktar gezeigt haben [350].

Des Weiteren wird die UVA1-Therapie erfolgreich bei der sklerodermiformen Variante der chronischen
Graft-versus-host-Erkrankung eingesetzt, wie bereits oben unter ,Graft-versus-host-Erkrankung”
naher ausgefiihrt [164, 359-361]. Kasuistisch wird Uber die wirksame Behandlung einer
pansklerotischen Morphea der Kindheit berichtet [362, 363]. Bei der nephrogenen systemischen
Fibrose scheint UVA1 zumindest einen begrenzten Effekt auf die Induration der Haut und den Schmerz
zu haben [237, 364-367]. Wenig Evidenz gibt es auch fiir den Einsatz der Photochemotherapie beim
Skleromyxédem [368].

Empfehlung (neu)

Als UV-Therapie der ersten Wahl soll bei limitierten Subtypen der zirkumskripten Sklerodermie die
mittelhochdosierte UVA1-Therapie erfolgen [122]. Als alternative UV-Therapie sollte bei Erwachsenen mit
zirkumskripter Sklerodermie eine Bade- bzw. Creme-PUVA Therapie erfolgen. Auch eine UVB 311 nm
Therapie kann erwogen werden [122]. Bei Beteiligung tieferliegender Strukturen (Fettgeweben, Faszien,

Muskulatur, Knochen) wird eine UV-Therapie nicht empfohlen [122].

Bei Patienten und Patientinnen mit extragenitalem Lichen sclerosus soll eine UV-Therapie eingesetzt werden
[350]. Zur Behandlung wird vorzugsweise UVA1 empfohlen, alternativ kdnnen auch PUVA (systemisch oder
topisch) oder UVB 311 nm eingesetzt werden. Bei Frauen und Madnnern mit genitalem Lichen sclerosus kann
eine UV-Therapie (insbesondere UVA1) erwogen werden, bei Mdadchen und Jungen soll sie nicht eingesetzt

werden [350].
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Weitere Indikationen

Neben den genannten Indikationen ist in der Literatur die Anwendung der Phototherapie auch bei
weiteren Hauterkrankungen kasuistisch beschrieben. Aufgrund der geringen Evidenz kann dazu keine

Therapieempfehlung in Tabelle 1 gegeben werden.

Die Pigmentdermatosen werden in der britischen Leitlinie zur UVB 311 nm Therapie unter den
Diagnosen genannt, bei denen keine ausreichende Evidenz fiir eine Behandlungsempfehlung vorliegt
[81]. Mehrere Fallberichte berichten {iber eine gute Wirksamkeit der PUVA-Therapie bei
verschiedenen Formen der Pigmentpurpura [369-371]. Evidenz aus Fallberichten und kleineren
Fallserien liegt auch fiir die UVB 311 nm Therapie vor [372-375]. In einer kleinen Fallserie mit 6
Patienten mit Majocchi’s Purpura oder M. Schamberg kam es nach 24-28 Sitzungen mit UVB 311 nm
und einer Erhaltungstherapie mit 9 weiteren Sitzungen zu einem Abklingen der Hautveranderungen
[373]. Nur bei 2 Personen kam es zu einem Rezidiv, das durch eine erneute UVB 311 nm Therapie

wieder kontrolliert werden konnte.

Zur UV-Therapie der erworbenen perforierenden Dermatose (Kollagenose) liegen einige positive
Fallberichte und eine aktuelle Fallserie vor, die vor allem fiir den Einsatz der UVB 311 nm Therapie
sprechen [376-381]. Die britische Leitlinie zur UVB 311 nm Therapie gibt aufgrund der insuffizienten
Evidenz hierzu keine Empfehlung ab [84].

Obwohl die transiente akantholytische Dermatose (M. Grover) als photoaggravierbare
Hauterkrankung und somit als relative Kontraindikation fiir eine UV-Therapie gilt, gibt es auch
Fallberichte tber die erfolgreiche Behandlung mit mittelhochdosiertem UVA1 (50 J/cm?) und PUVA-
Therapie [382-384].

Fir den Lichen nitidus gibt es zahlreiche Fallberichte, die (iber den erfolgreichen Einsatz von UVB 311

nm berichten und einen Fallbericht zur oralen PUVA-Therapie [385-392].

Auch seltene Erkrankungen aus dem Formenkreis der Langerhans-Zell- und Nicht-Langerhanszell-

Histiozytosen wurden in Einzelfdllen erfolgreich mit UV-Strahlen behandelt [273, 393-409].

3.7 Risiken und Nebenwirkungen der UV-Therapie

Die haufigsten akuten Nebenwirkungen umfassen sonnenbrandahnliche Erytheme sowie
iberschieBende phototoxische Reaktionen bei Uberdosierung der Bestrahlung im Rahmen der UV-

Therapie. Bei hohen Dosen und wiederholter Anwendung von UVA1 kénnen bei Menschen mit hellem
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Hauttyp (ber mehrere Tage persistierende Erytheme auftreten. Es handelt sich hierbei nicht um
Sonnenbrandreaktionen [410, 411]. Als typische Hautreaktionen nach UVA1l konnen ferner die
Sofortpigmentierung (immediate pigment darkening: IPD) und die verzogerte Pigmentierung der Haut
(persistent tanning) beobachtet werden. Bei der Behandlung mit UVB treten UV-Therapie-induzierte
Erytheme in der Regel 3-5 Stunden nach UVB-Exposition auf, diese erreichen ihr Maximum nach 12-24
Stunden und klingen nach 72 Stunden wieder ab. Im Falle einer Uberdosierung empfehlen sich
engmaschige Kontrollen, ggf. mit Fotodokumentation, bei schweren Uberdosierungen auch stationére
Beobachtung und Behandlung. Die Evidenzlage zur Therapie eines symptomatischen UV-induzierten
Erythems ist leider diinn, selbst die Wirksamkeit von topischen Glukokortikoiden ist nicht
unumstritten. Einige Autorinnen und Autoren beobachteten eine Abschwachung des Erythems unter
topischen Glukokortikoiden. Hydrophile Cremegrundlagen waren dabei zu bevorzugen. Am meisten
Erfolg versprechen nicht-steroidale Antirheumatika, aber auch nur, wenn sie sehr rasch nach der
Uberdosierung eingenommen werden [412], etwa lbuprofen oder Indomethacin. Die Behandlung

bulléser Erythemreaktionen entspricht der thermischer Combustiones vom Grad Il

Werden unbeabsichtigt phototoxische Substanzen oder Medikamente auRerlich bzw. systemisch
zugefihrt, so konnen, besonders unter UVA-Behandlung oder Photochemotherapie, liberschieBende
phototoxische Hautreaktionen entstehen. Diesbeziiglich sei auf eine Ubersichtsarbeit verwiesen, die
ausfihrlich auf die Pathomechanismen phototoxischer und photoallergischer Reaktionen eingeht und

nahezu 400 auslosende Medikamente tabellarisch auflistet [11].

Ferner kann es unter einer UV-Therapie mit UVA und UVB zu einer Provokation von Photodermatosen,
insbesondere einer PLD, kommen. Dies kann im Rahmen einer prophylaktischen UV-Therapie der
Photodermatose geschehen oder bei Menschen mit bislang anamnestisch unbekannter
Photodermatose, die durch die UV-Therapie demaskiert wird. In einer retrospektiven Studie lag die
Provokationsrate einer PLD unter der prophylaktischen Behandlung mit UVB 311 nm bei 19,5% [413].
In solchen Fallen kdnnen eine Dosisreduktion sowie eine langsamere Dosiserh6hung dazu beitragen,

weitere PLD-Rezidive zu vermeiden.

Bei fehlendem Augenschutz kdnnen akut eine Photo-Konjunktivitis und Photo-Keratitis auftreten,
chronisch auch nach UVA-Bestrahlung oder PUVA-Behandlung. Nach UVB-Exposition kann es chronisch
zu einer Pterygiumbildung und Kataraktbildung kommen (WHO 2022). Eine Kataraktbildung wurde
bisher bei einer lege artis mit Augenschutz durchgefiihrten Photochemotherapie jedoch nicht
beobachtet [414-416]. Durch die geschlossenen Augenlider dringen nur unerhebliche Mengen an UVR.
Bei Bedarf (Dermatosen der Augenlider, T-Zell Lymphome) kann die UV-Behandlung auch bei
geschlossenen Augenlidern durchgefiihrt werden, sofern ein kompletter Lidschluss moglich ist und die

Patientinnen und Patienten sich zuverlassig an die Anweisungen halten [84]. Sollte das nicht moglich
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sein, ware auch die Verwendung von UV-protektiven Kontaktlinsen wahrend der Bestrahlung maoglich

[84].

Die immunsuppressive Wirkung von UV-Strahlen kann insbesondere bei Atopikern und bei
hochdosierter UVA1-Therapie zur Reaktivierung von Herpesvirusinfektionen beitragen. Bei
rezidivierenden Herpesinfektionen kann eine prophylaktische Anwendung von Aciclovir oder

Valaciclovir Tabletten wahrend der UV-Behandlung erwogen werden.

Juckreiz wahrend der UV-Therapie wird haufig berichtet, dies ist aber nicht selten eine Folge der in
Behandlung befindlichen Grunderkrankung. Gelegentlich kommt es unter einer PUVA-Therapie zum
Auftreten eines sogenannten PUVA-Juckreizes, der therapeutisch kaum beeinflussbar ist und eine
Therapiepause und nachfolgende Dosisreduktion erfordert. Daneben kommt es selten auch zu einem
PUVA-induzierten Schmerz an der Haut ohne sichtbares Erythem, der sich spontan zuriickbilden kann
oder auch bis zu zwei Monate lang anhalten kann ([417, 418]. Dieser kann in Einzelfallen bereits kurz
nach Einleitung der Behandlung auftreten oder 6fter erst 4-8 Wochen nach Beginn der Therapie. Dieser
Schmerz steht nicht im Zusammenhang mit der UV-Empfindlichkeit oder dem Hauttyp der Patientin
oder des Patienten. Selten treten unter der PUVA-Behandlung akrale Blasen infolge einer Lockerung
der dermoepidermalen Grenzzone bei starker mechanischer Belastung auf [419]. Die orale Einnahme
von 8-MOP kann bei ca. 20% aller Behandelten zu teilweise starken gastrointestinalen
Intoleranzreaktionen fiihren. Gelegentlich kommt es auch zu Schwindelgefiihl oder Kopfschmerzen.
Diese Intoleranzreaktionen sind spezifisch fiir 8-MOP und kénnen durch die Einnahme der Tabletten

zum Essen oder mit Milch reduziert werden.

Als chronische Schaden einer UV-Therapie treten UV-induzierte Lentigines, eine UV-induzierte
Hautalterung (z.B. aktinische Elastose) und insbesondere die Entwicklung von aktinischen Keratosen

und invasiven Plattenepithelkarzinomen auf [420, 421].

Nach einer UVB-Therapie wurde allerdings bislang keine sichere Erhéhung des Risikos flr
Basalzellkarzinome oder Plattenepithelkarzinome beobachtet [422, 423]. Neuere Arbeiten bestatigen
dies auch fir die UVB 311 nm Anwendung [424, 425] und stehen damit im Gegensatz zu theoretischen
Uberlegungen, die der UVB 311 nm Therapie ein 1,5 mal héheres Karzinomrisiko im Vergleich zur
Breitband-UVB-Therapie zuschreiben [426]. Insbesondere Personen mit Vitiligo werden in der Regel
Uber einen langeren Zeitraum (6-12 Monate) behandelt und sind somit relativ hohen kumulativen UVB-
Dosen ausgesetzt. In einer kleinen retrospektiven Studie kam es bei 15 Personen mit Vitiligo und
Hauttyp IV-VI nach 200 bis 600 Behandlungen mit UVB 311 nm in einem durchschnittlichen
Nachbeobachtungszeitraum von 83,5 Monaten nicht zur Entwicklung von Hauttumoren [427]. GroRere

Studien, die insbesondere auch hellere Hauttypen einschlieRen, sind jedoch nétig, um die Sicherheit
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hoherer kumulativer UV-Dosen bei Patienten mit Vitiligo zu untersuchen. Nach {ber 500 UVB-
Behandlungen sollte mit der Patientin oder dem Patienten der Nutzen und das Risiko weiterer UVB-

Behandlungen abgewogen werden und ein Hautkrebsscreening angeboten werden [84].

Statistisch gesichert ist die Entwicklung von aktinischen Keratosen und nicht-melanozytarem
Hautkrebs (insbesondere Plattenepithelkarzinomen) nach oraler PUVA-Behandlung, welche in
positiver Korrelation zur kumulativen UVA-Dosis bzw. Anzahl der PUVA-Expositionen steht [128, 421,
428, 429]. Hervorzuheben ist jedoch, dass die derzeitigen Empfehlungen zur maximalen kumulativen
PUVA-Exposition weitgehend auf den Ergebnissen der amerikanischen 'PUVA Follow-Up Study’
basieren [430]. Dabei handelt es sich um eine multizentrische prospektive Nachbeobachtungsstudie
an einer Kohorte von 1380 Personen, die zwischen 1975-1976 einer oralen PUVA-Therapie zugefiihrt
wurden. Die Patientenselektion und Art und Weise, wie die PUVA-Therapie heutzutage durchgefiihrt
wird (individualisiertes Bestrahlungsprotokoll, kurzzeitige Therapiezyklen ohne Erhaltungstherapien,
Einsatz von Kombinationstherapien), unterscheiden sich grundlegend von der unrestriktiven PUVA-
Therapie der 1970er Jahre. Daher sind viele Experten der Ansicht, dass die moderne PUVA-Therapie
mit einem wesentlich geringeren Hautkarzinomrisiko einhergeht als es die vorliegenden (historischen)
Daten nahelegen. Nach Bade-PUVA-Behandlungen wurde ein erhdhtes Karzinomrisiko bislang nicht
beobachtet [431]. Dies kann auf statistischen Mangeln der vorliegenden Untersuchungen oder einer
noch zu kurzen Beobachtungsdauer beruhen. Bis zur Klarung dieser Frage ist daher auch fiir die Bade-
PUVA-Therapie eine strenge Indikationsstellung zu fordern. Umstritten ist die Induktion von

Melanomen durch PUVA [432] oder héher dosierte UVA-Bestrahlungen (Tabelle 12).

Langzeitrisiken der UVA1-Therapie sind ebenfalls vorzeitige Hautalterung und Karzinogenese. Die
GroBenordnung dieser Risiken ist Gegenstand intensiver wissenschaftlicher Diskussion. In
Tierexperimenten konnte neben einer Schadigung des Bindegewebes auch eine karzinogene Wirkung
gezeigt werden. Ebenso kann UVA1 oxidative DNS-Schaden hervorrufen aber auch die Expression von
p53 induzieren. Die Ubertragbarkeit dieser Daten auf die menschliche Haut ist jedoch nicht gesichert,
da klinische Daten bisher fehlen. Derzeit liegen keine Hinweise auf einen messbaren Anstieg
epithelialer Karzinome unter UVA1-Therapie vor. So konnte bei 297 Personen, die eine Ganzkdrper
UVA1-Therapie erhalten hatten, bis zu 20 Jahre nach der UV-Therapie kein erhéhtes Hautkrebsrisiko

festgestellt werden [433].

Eine Anwendung von mittleren Dosen von UVA1 im Kindesalter ist im Einzelfall zu priifen, eine

generelle Empfehlung kann aber derzeit nicht ausgesprochen werden.
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Tabelle 12: Risiken und Nebenwirkungen der UV-Therapie und Photochemotherapie

Pemphigoids (insbesondere bei
Prurigoform oder prabullésem

Stadium)

uvB UVA/AL UVA1 PUVA
<20 J/cm? >20J/cm?

Sonnenbrandahnliches Erythem ++ - - ++
oder phototoxische Reaktion bei
Uberdosierung
Photoxische Reaktion durch + + +++ ++
unbeabsichtigte Zufuhr eines
Photosensibilisators
Konjunktivitis und Keratitis (bei ++ - - ++
fehlendem Augenschutz)
Provokation von Photodermatosen + + ++ +
(PLD)
UV-Lentigines + * + ++
UV-Alterung der Haut ++ + ++ ++
Aktinische Keratosen und + ? + ++
spinozellulares Karzinom
Melanome ? ? ? ?
Herpesvirusinfektion oder - + + + +
reaktivierung
Exazerbation eines bullésen + + + +

+++ Sehr hohes Risiko; ++ hohes Risiko; + maRiges Risiko; + geringes Risiko; - aufgrund bekannter

Wirkmechanismen nicht wahrscheinlich; ? prinzipiell moglich, aber es existieren keine Daten.
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3.8 Beispiele in der Praxis bewahrter Verfahrensanweisungen
Bestimmung der minimalen Erythemdosis (MED)

Die MED-Bestimmung wird mit dem zur Therapie vorgesehenen Lampentyp durch Anlegen von UVB-
Lichttreppen an normalerweise nicht UV-exponierter Haut (z.B. Gesal}) durchgefiihrt. Hierzu geeignete
Testdosen werden in der Tabelle vorgeschlagen. Die MED ist definiert als die geringste UVB-
Strahlendosis, die ein gerade noch sichtbares Erythem erzeugt. Sie wird 24 Stunden nach der
Bestrahlung bestimmt. Bei Menschen mit den Hauttypen V und VI (nach Fitzpatrick) ist eine MED

Testung nicht sinnvoll, hier sollte die in Tabelle 5 genannte Anfangsdosis verwendet werden [115].

Tabelle 13: Dosisempfehlungen fiir die UVB-Lichttreppen (J/cm?)

UVB Breitband 0,02 0,04 0,06 0,08 0,1 0,12

UVB 311 nm 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 1,2

Bestimmung der minimalen phototoxischen Dosis (MPD)

Die Bestimmung der minimalen phototoxischen Dosis wird, analog zur UVB-Therapie, mit einem
Strahler, der dieselbe spektrale Emission wie das Therapiegerat aufweist, vorgenommen. Auch ist
wichtig, dass bei diesem Test der Photosensibilisator in der, fiir die Behandlung vorgesehenen
Applikationsweise sowie Dosis oder Konzentration verwendet wird. Flr systemische Anwendung und
Bade-PUVA-Therapie sind in der Tabelle Ubliche Testdosen abhangig vom Hauttyp zusammengefasst.
Unterschiede bei anderen Dosierungen oder 8-MOP-Konzentrationen im Badewasser sind zu
bericksichtigen. Wahrend der Testbestrahlung wird der Ubrige Korper vollstandig abgedeckt. Die
Ablesung der Testareale erfolgt bei oraler Anwendung 72-96 Stunden, bei Bade-PUVA 96-120 Stunden
nach Bestrahlung. Als Testareal empfiehlt sich die am meisten UV-empfindliche, d. h. am wenigsten
sonnenexponierte Korperstelle, z. B. das Gesalk. Die Bestimmungen der MPD bei oraler PUVA sind
wegen der nicht immer gleichbleibenden Resorption des Photosensibilisators nicht absolut verlasslich.
Die Werte sind jedoch bei der Bade-PUVA reproduzierbar und zur Steuerung der Behandlung hilfreich.
Bei Creme-PUVA kdénnen Auftragsmenge und Resorption schwanken und zu variierenden Ergebnissen
fUhren. Bei der Photochemotherapie palmoplantarer Dermatosen ist die Bestimmung der MPD nicht

sinnvoll.
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Tabelle 14: Dosisempfehlungen fir die Bestimmung der minimalen phototoxischen Dosis (MPD)

Verfahren Hauttyp* UVA-Dosis (J/cm?)

PUVA oral, 8-MOP -1V 0512345

PUVA oral, 5-MOP -1V 1 246 810

PUVA-Bad (1 mg/I 8-MOP) (A 0,25 0,51,0 1,5 2,0 2,5
", Iv 05 1 2 3 4 5

* Bei Menschen mit den Hauttypen V und VI (nach Fitzpatrick) ist eine MPD Testung nicht sinnvoll,

hier sollte die in Tabelle 9 genannte Anfangsdosis verwendet werden

Fir die Creme-PUVA-Behandlung gelten individuelle Test-Schemata, die sich aber eng an die Bade-

PUVA-Therapie anlehnen und in der Dosierung von der jeweils verwendeten Konzentration der Creme

abhangen.

Zur Beurteilung der MPD dient das in der Tabelle dargestellte Schema. Jenes Feld, das ein gerade noch

sichtbares Erythem (+/-) mit scharf begrenzten Randern erkennen lasst, stellt den Endpunkt der

Erythembestimmung dar. Die diesem Testfeld entsprechende UVA-Dosis wird als MPD bezeichnet.

Tabelle 15: MPD-Ablesung

0 Kein Erythem

+/- Gerade noch erkennbares Erythem mit scharfer Begrenzung (= 1 MPD)

+ Rosa Erythem

++ Deutliches Erythem, kein Odem, kein Schmerz

+++ Feuerrotes Erythem, mildes Odem, milder Schmerz

++++ Livides Erythem, deutliches Odem, starker Schmerz, teilweise Blasenbildung
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Das maximale PUVA-Erythem tritt frihestens 48 Stunden, meistens erst 72 Stunden und selten erst
120 Stunden nach Bestrahlung auf. Daher sollte nie vor dem Ablaufen einer Frist von mindestens 72
Stunden nach UV-Testung mit der Therapie begonnen werden. Eine zu frilhe Ablesung kann zu

Uberdosierungen fiihren, weswegen die MPD-Testung nicht uneingeschrinkt empfohlen werden kann.

3.9 Patienteninformationen und Einverstandniserkldarungen

Zur Aufklarung konnen juristisch geprifte Aufklarungsbdgen, wie beispielsweise der Thieme
Compliance Aufklarungsbogen zur ,Phototherapie von Hauterkrankungen” (Kurzcode: Dermal3)
genutzt werden. Alternativ kénnen auch die folgenden Informations- und Aufklarungsbogen fir die

verschiedenen UV-Therapiemodalitaten genutzt werden.
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Patienteninformation zur oralen PUVA-Therapie (Tabletteneinnahme und UVA-Bestrahlung)

Die Photochemotherapie = (PUVA-Therapie) ist eine Behandlungsmethode mit einer

photosensibilisierenden Substanz (8-Methoxypsoralen) und langwelliger Ultraviolett-Strahlung (UVA).

Die Behandlung flihrt zunachst zu einer geringen Rotung und anschlieRend zu einer Braunung der Haut.

Die Einnahme der photosensibilisierenden Substanz bewirkt eine erheblich verstarkte Reaktion der

Haut auf Sonnenlicht. Daher missen folgende Punkte besonders beachtet werden:

e Nach der Einnahme von 8-Methoxypsoralen diirfen Sie sich 12 Stunden lang nicht direkt der Sonne
aussetzen. Auch indirektes Sonnenlicht im Schatten oder bei bewdélktem Himmel sowie direkte
Sonnenbestrahlung durch Fensterglas muss wahrend dieser Zeit vermieden werden.

e Die Augen missen bis 12 Stunden nach der Tabletteneinnahme durch Tragen einer vom Arzt
verordneten UV-Schutzbrille vor Tageslicht geschiitzt werden.

e Der Aufenthalt im Freien muss an den Behandlungstagen moglichst auf den Weg zur Klinik und
zurlick beschrankt bleiben.

e Unbedeckte Korperpartien sollten zusatzlich geschiitzt werden.

e Waihrend und mindestens einen Tag nach der Therapie ist der Besuch eines Sonnenstudios
strengstens untersagt. Solange die Behandlung durchgefiihrt wird, sind Sonnenbestrahlungen und
Solarienbesuche zu meiden (dies gilt auch fir bestrahlungsfreie Tage, z. B. das Wochenende).

e Vor der Bestrahlung sollten keine parfiimierten Kosmetika (z. B. Rasierwasser, Parfum, Seifen) auf
die Haut aufgetragen werden. Es sollen nur hautpflegende MaRnahmen wie Olbider und
Pflegecremes zur Anwendung kommen. Zusatzliche BehandlungsmaRnahmen werden in
Einzelfdllen von der Arztin oder vom Arzt festgesetzt.

Als gelegentlich auftretende akute Nebenwirkungen sind bekannt:

e Juckreiz

e Sonnenbranddhnliche Hautrotungen, besonders an normalerweise nicht UV-exponierten
Korperstellen (Brust, GesaR)

e Ubelkeit (nach der Tabletteneinnahme).

Das Auftreten von Ubelkeit kann manchmal durch die Einnahme der Tabletten nach einer kleinen

Mahlzeit vermieden werden. Bei starkerer Hautrétung oder sogar Blasenbildung sowie bei jeder

Anderung des Wohlbefindens ist umgehend Kontakt mit den behandelnden Arzten aufzunehmen.

Die wichtigste chronische Nebenwirkung nach langjahriger PUVA-Therapie ist ein erhdhtes Risiko fir
die Entstehung von Hauttumoren. Auch wird die UV-Alterung der Haut gefordert.

Eine zusadtzliche Einnahme von Medikamenten (dazu zdhlen auch Grippe-, Kopfschmerz- und
Vitamintabletten sowie Abfiihrmittel und naturheilkundliche Praparate) darf nur nach vorheriger
Riicksprache mit der behandelnden Arztin oder dem behandelnden Arzt erfolgen.

Wahrend der Behandlung darf keine Schwangerschaft bestehen.
Eine eingetretene Schwangerschaft muss der behandelnden Arztin oder dem Arzt sofort mitgeteilt

werden.

Aus organisatorischen Griinden sind bei der PUVA-Therapie folgende Punkte wichtig:
e Pinktliche Einnahme des Medikaments.
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e Pinktliches Erscheinen zu den Behandlungsterminen.

e Rechtzeitige Abmeldung, wenn der Behandlungstermin nicht eingehalten werden kann.

Die PUVA-Therapie ist eine hochwirksame, gut vertragliche Behandlungsmethode, aber nicht frei von
Nebenwirkungen. Personen, die eine Photochemotherapie erhalten haben, sollten daher auch nach

Abschluss der Behandlung langfristig in regelmaRiger Kontrolle bei einer Hautarztin oder einem
Hautarzt bleiben.
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Einverstandniserklarung fiir die orale PUVA-Therapie (Tabletteneinnahme und UVA-Bestrahlung)

Patientenname: e
Geburtsdatum: e —————

DIagNOSe: e e e e e e

Ich erkldare mich hiermit mit der Durchfiihrung der Behandlungsmethode (PUVA-Therapie) mit einem
Photosensibilisator (8-Methoxypsoralen) und langwelliger Ultraviolett-Strahlung (UVA) einverstanden.
Ich bin dartber aufgeklart worden, dass das einzunehmende Medikament die UV-Reaktion verstarkt,
dass es gelegentlich zu sonnenbrandahnlichen Hautreaktionen und Juckreiz kommen kann, dass ich in
den auf die Tabletteneinnahme folgenden 12 Stunden eine UV-Schutzbrille tragen muss und ich mich
nicht direkt der Sonne aussetzen darf. Der Aufenthalt im Freien oder direkt am Fenster sollte an den
Behandlungstagen auf ein Minimum beschrankt werden. Dabei sollten unbedeckte Korperpartien
durch hochgeschlossene, UV-undurchlassige, dunkle und dicht gewebte Kleidung, Tragen eines Hutes
und evtl. von Handschuhen zusatzlich geschiitzt werden.

Vor der Bestrahlung sollten keine parfimierten Kosmetika (z. B. Rasierwasser, Parfum, Seifen) auf die
Haut aufgetragen werden.

Weiterhin bin ich dariiber aufgeklart worden, dass die Tabletten gelegentlich Ubelkeit hervorrufen
kénnen und dass ich bei unerwartet auftretenden Nebenwirkungen sofort die behandelnden Arzte
informieren soll.

Flr Patientinnen: Ich versichere, dass derzeit keine Schwangerschaft besteht.

Ohne Kenntnis des Arztes darf keine weitere Medikamenteneinnahme erfolgen.

Mir ist bekannt, dass durch die Behandlung eine vorzeitige Hautalterung und das Hautkrebsrisiko
gefordert werden kénnen.

Das Informationsblatt zu dieser Behandlung habe ich erhalten und verstanden.

Ort, Datum Ort, Datum
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Patienteninformation zur Bade-PUVA-Therapie

Die Photochemotherapie = (PUVA-Therapie) ist eine Behandlungsmethode mit einer
photosensibilisierenden Substanz (8-Methoxypsoralen) und langwelliger Ultraviolett-Strahlung (UVA).
Die Behandlung fihrt zunachst zu einer geringen Rotung und anschlieBend zu einer Braunung der Haut.

Die duBerliche Anwendung der photosensibilisierenden Substanz bewirkt eine erheblich verstarkte
Reaktion der Haut auf Sonnenlicht, die etwa 2 Stunden anhdlt. Daraus ergeben sich folgende
besonders zu beachtende Punkte:

e Der Aufenthalt im Freien sollte in den zwei Stunden nach der Behandlung auf den Weg zur Klinik
und zuriick beschrankt bleiben. In dieser Zeit sollten behandelte Korperpartien zusatzlich
geschitzt werden.

e Waihrend und bis mindestens eine Woche nach der Therapie ist der Besuch eines Sonnenstudios
strengstens untersagt.

Als gelegentlich auftretende akute Nebenwirkungen sind bekannt:
o Juckreiz

e Sonnenbrandadhnliche Hautrétungen, besonders an normalerweise nicht UV-exponierten
Korperstellen (Brust, GesaR)

Bei stirkerer Hautrdétung oder sogar Blasenbildung sowie bei jeder Anderung des Wohlbefindens ist
umgehend Kontakt mit den behandelnden Arzten aufzunehmen.

Eine zusatzliche Einnahme von Medikamenten (dazu zdhlen auch Grippe-, Kopfschmerz- und
Vitamintabletten sowie Abflihrmittel und naturheilkundliche Praparate) darf nur nach vorheriger
Riicksprache mit der behandelnden Arztin oder dem behandelnden Arzt erfolgen.

Vor der Bestrahlung sollten keine parfimierten Kosmetika (z. B. Rasierwasser, Parfum, Seifen) auf die
Haut aufgetragen werden. Es sollen nur hautpflegende MaRnahmen wie Olbader und Pflegecremes
zur Anwendung kommen. Zusétzliche BehandlungsmaRBnahmen werden in Einzelfillen von der Arztin
oder vom Arzt festgesetzt.

Wahrend der Behandlung darf keine Schwangerschaft bestehen.

Eine eingetretene Schwangerschaft muss der behandelnden Arztin oder dem Arzt sofort mitgeteilt
werden.

Neben einer Verstarkung der Hautalterung ist es moglich, dass nach langjahriger Bade-PUVA-Therapie
ein erhohtes Risiko fir die Entwicklung von Hauttumoren besteht. Aufgrund der bisherigen
Erfahrungen scheint dieses Risiko jedoch sehr klein zu sein.

Die Bade-PUVA-Therapie ist eine hochwirksame, gut vertragliche Behandlungsmethode, aber nicht frei
von Nebenwirkungen. Daher sollten Personen, die eine Photochemotherapie erhalten haben, auch
nach Abschluss der Behandlung langfristig in regelmaRiger Kontrolle bei einer Hautarztin oder einem
Hautarzt bleiben.
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Einverstiandniserklarung fiir die Bade-PUVA-Therapie

Patientenname: s
Geburtsdatum: e —————

DIagnose: e

Ich erklare mich hiermit mit der Durchfihrung der Behandlungsmethode (Bad-PUVA-Therapie)
einverstanden. Durch Ganzkorper- oder Teilbdder wird ein Photosensibilisator (8-Methoxypsoralen) in
die Haut gebracht und diese dann mit langwelliger Ultraviolett-Strahlung (UVA) bestrahlt.

Ich bin dartiber aufgeklart worden, dass der Photosensibilisator die UV-Reaktion verstarkt und dass es
gelegentlich zu sonnenbranddhnlichen Hautreaktionen kommen kann. Nach Anwendung der Bader
darf wahrend der nachfolgenden 2 Stunden keine direkte Sonneneinstrahlung, auch nicht durch
Fensterglas, auf die behandelten Hautstellen erfolgen. Der Aufenthalt im Freien sollte an den
Behandlungstagen insgesamt gering gehalten werden.

Vor der Bestrahlung sollten keine parfimierten Kosmetika (z. B. Rasierwasser, Parfum, Seifen) auf die
Haut aufgetragen werden.

Weiterhin bin ich dariiber aufgeklart worden, dass ich bei unerwartet auftretenden Nebenwirkungen
sofort die behandelnden Arzte informieren soll.

Flr Patientinnen: Ich versichere, dass derzeit keine Schwangerschaft besteht.
Ohne Kenntnis der Arztin oder des Arztes darf keine weitere Medikamenteneinnahme erfolgen.

Mir ist bekannt, dass nur wenige Langzeitbeobachtungen {iber die Behandlungsmethode vorliegen und
daher moglicherweise nicht alle Nebenwirkungen in vollem Umfang bekannt sind. Wie bei jeder
natirlichen oder kiinstlichen UV-Einwirkung sind unter Umstdanden auch bei dieser Behandlungsform
Langzeitnebenwirkungen, wie vermehrte Hautalterung und die spatere Entwicklung von Tumoren der
Haut, denkbar.

Das Informationsblatt zu dieser Behandlung habe ich erhalten und verstanden.

Ort, Datum Ort, Datum

Unterschrift des Patienten/der Patientin Unterschrift des Arztes/der Arztin
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Patienteninformation zur lokalen PUVA-Therapie (Creme-PUVA-Therapie)

Die Photochemotherapie = (PUVA-Therapie) ist eine Behandlungsmethode mit einer
photosensibilisierenden Substanz und langwelliger Ultraviolett-Strahlung (UVA). Die Behandlung fiihrt
zunachst zu einer geringen Ro6tung und anschlieRend zu einer Braunung der Haut. Meist wird zur
Photosensibilisierung der behandelten Hautareale eine Creme, welche den Photosensibilisator (8-
Methoxypsoralen) enthalt, verwendet.

Das Auftragen der photosensibilisierenden Creme bewirkt eine erheblich verstarkte Reaktion der Haut
auf Sonnenlicht. Es missen daher besondere Vorkehrungen (siehe unten) zum UV-Schutz getroffen
werden.

Um einen optimalen Therapieerfolg zu erreichen, ist bei dieser Behandlung eine gewissenhafte
Mitarbeit von lhnen gefordert.

e Tragen Sie die Creme 1 Stunde vor Ihrem Bestrahlungstermin diinn auf die erkrankten und spater
zu bestrahlenden Hautareale auf.

e Vermeiden Sie den Kontakt der Creme mit Augen und Schleimhauten.
e Waschen Sie sich nach dem Auftragen griindlich die Hande.

e Nach dem Auftragen sollten Sie die betreffenden Hautareale vor Tageslicht schiitzen, da durch die
Creme eine erhéhte UV-Empfindlichkeit besteht, die zu sonnenbrandahnlichen Reaktionen fiihren
kann. Diese UV-Empfindlichkeit hdlt nach Auftragen der Creme noch fiir 3 — 4 Stunden an. Sie
sollten also auch nach |Ihrem Bestrahlungstermin mindestens 4 Stunden diesen UV-Schutz
einhalten.

e Damit die Creme ausreichend einwirken kann, meiden Sie in den von lhnen behandelten Arealen
eng anliegende Kleidungsstiicke, die zu einem Abrieb bzw. Verteilen der Creme auf gesunde
umliegende Haut fiihren kénnten. Optimal ist das Abkleben des behandelten Hautareals mit einer
Plastikfolie.

Haufig entstehen ungleichmalige, liber Monate anhaltende Braunungen der Haut im behandelten
Areal.

Gelegentlich treten Juckreiz oder sonnenbrandahnliche Hautrétungen, besonders an normalerweise
nicht UV-exponierten Korperstellen (Brust, GesaR), auf.

Bei stirkerer Hautrétung oder sogar Blasenbildung sowie bei jeder Anderung des Wohlbefindens ist
umgehend Kontakt mit den behandelnden Arzten aufzunehmen.

Eine zusatzliche Einnahme von Medikamenten (dazu zdhlen auch Grippe-, Kopfschmerz- und
Vitamintabletten sowie Abflihrmittel und naturheilkundliche Praparate) darf nur nach vorheriger
Riicksprache mit der behandelnden Arztin oder dem behandelnden Arzt erfolgen.

Vor der Bestrahlung diirfen keine parfimierten Kosmetika (z. B. Rasierwasser, Parfum, Seifen) auf die
zu behandelnden Hautareale aufgetragen werden. Es sollen nur hautpflegende MalRnahmen wie
Olbader und Pflegecremes zur Anwendung kommen. Zusitzliche BehandlungsmaRBnahmen werden in
Einzelfdllen von der Arztin oder vom Arzt festgesetzt.
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Wahrend der Behandlung darf keine Schwangerschaft bestehen. Eine eingetretene Schwangerschaft
muss der behandelnden Arztin oder dem behandelnden Arzt sofort mitgeteilt werden.

Uber diese Behandlungsmethode liegen nur wenige Langzeitbeobachtungen vor und es sind daher
moglicherweise nicht alle Nebenwirkungen in vollem Umfang bekannt. Wie bei jeder natiirlichen oder
kiinstlichen UV-Einwirkung sind unter Umstanden auch bei dieser Behandlungsform
Langzeitnebenwirkungen, wie vermehrte Hautalterung und die spatere Entwicklung von Tumoren der
Haut, denkbar.
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Einverstidndniserklarung fiir die lokale PUVA-Therapie (Creme-PUVA-Therapie)

Patientenname:
Geburtsdatum: o ———————

DIagnose: e e

Ich erklare mich hiermit mit der Durchfiihrung der Behandlungsmethode (duBerliche Phototherapie)
einverstanden. Durch Anwendung einer Creme wird ein Photosensibilisator (8-Methoxypsoralen) in
die Haut gebracht und diese dann mit langwelliger Ultraviolett-Strahlung (UVA) bestrahlt.

Ich bin dariber aufgeklart worden, dass der Photosensibilisator die UV-Reaktion verstarkt und dass es
gelegentlich zu sonnenbrandahnlichen Hautreaktionen kommen kann. Nach Anwendung der Losung
bzw. Creme darf mindestens wahrend der nachfolgenden 4 Stunden keine direkte Sonneneinstrahlung,
auch nicht durch Fensterglas, auf die behandelten Hautareale erfolgen. Der Aufenthalt im Freien sollte
an den Behandlungstagen auf ein Minimum beschrankt werden, falls die behandelten Stellen nicht
vollstandig von UV-dichter Kleidung bedeckt sind.

Weiterhin bin ich dariber aufgeklart worden, dass ich bei unerwartet auftretenden Nebenwirkungen
sofort die behandelnden Arzte informieren soll.

Flr Patientinnen: Ich versichere, dass derzeit keine Schwangerschaft besteht.
Ohne Kenntnis der Arztin oder des Arztes darf keine weitere Medikamenteneinnahme erfolgen.

Mir ist bekannt, dass nur wenige Langzeitbeobachtungen lber die Behandlungsmethode vorliegen und
daher moglicherweise nicht alle Nebenwirkungen in vollem Umfang bekannt sind. Wie bei jeder
natirlichen oder kiinstlichen UV-Einwirkung sind unter Umstdanden auch bei dieser Behandlungsform
Langzeitnebenwirkungen, wie vermehrte Hautalterung und die spatere Entwicklung von Tumoren der
Haut, denkbar.

Das Informationsblatt zu dieser Behandlung habe ich erhalten und verstanden.

Ort, Datum Ort, Datum
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Merkblatt und Aufklarung liber die

UV-Bestrahlung bei Hauterkrankungen

Patientenname:

Geburtsdatum:

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient,

zur Behandlung |hrer Hauterkrankung soll eine Phototherapie eingesetzt werden. Wie viele andere
Malnahmen, z.B. die Einnahme von Medikamenten, kann auch die Anwendung von ultravioletter
Strahlung unerwiinschte Nebenwirkungen haben. So kann es bei starker Exposition zu einer Hautrotung

bis hin zu einem Sonnenbrand kommen

Da die Augen sehr empfindlich reagieren, miissen sie besonders gut geschiitzt werden. Aus diesem

Grund ist wahrend der Behandlung immer eine UV-Schutzbrille zu tragen.

Gegebenenfalls miissen bei der Therapie chronischer Hauterkrankungen Behandlungspausen

eingehalten werden, um Langzeitschaden (u.a. Hautalterung) zu vermeiden.

Da lang andauernde und intensive UV-Behandlung das Hautkrebsrisiko erhéhen kann, sollten eventuelle

in Zukunft auftretende Hautveranderungen von einer Arztin oder einem Arzt kontrolliert werden.

Die Phototherapie der Haut kann durch Medikamente beeinflusst werden. Geben Sie darum bitte
unbedingt ihre zuvor durchgefiihrte innerliche und duBerliche Therapie lhrer Arztin oder Ihrem Arzt an.

Vor der Bestrahlung sollten keine parfiimierten Kosmetika auf die Haut aufgetragen werden.

Zudem kann die Haut in starkerem Male austrocknen und bedarf deshalb einer guten Pflege.

Beachten Sie bitte folgende Regeln:

1. Melden Sie sich bei lhrer Arztin oder lhrem Arzt,
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- wenn Roétungen, Juckreiz oder andere Hautveranderungen auftreten

- wenn sich Ihre Therapie (Medikamente, Cremes, Salben) in irgendeiner Weise wahrend der

Behandlung dndert.
2. Tragen Sie aullerdem bei jeder Bestrahlung eine Schutzbrille und schlieBen Sie zusatzlich die Augen.
3. Halten Sie sich bitte genau an die lhnen gegebenen Anweisungen.

4. Bitte meiden Sie nach der Phototherapie die Sonne und halten Sie sich gegebenenfalls im Schatten

auf.

Ich bin Gber Wirkungen und Nebenwirkungen der Phototherapie von einer Arztin oder einem Arzt
aufgeklart worden. Den Bogen habe ich vollstandig und in Ruhe durchgelesen. Nach zusatzlichen
Erlduterungen bin ich umfassend informiert und habe keine weiteren Fragen mehr. Ich werde mich an

die oben aufgefiihrten Regeln halten.

Ort, Datum Ort, Datum

Unterschrift des Patienten/der Patientin Unterschrift des Arztes/der Arztin
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UV-Pass

Patientenname:

Geburtsdatum:

Bestrahlung mit:

L] UVA L] UvAl

[ Breitband UVB 0 UVB 311 nm

[ Orale PUVA [] Bade-PUVA ] Creme-PUVA

] Ganzkérperbestrahlung ] Teilkérperbestrahlung: L1 Hande [J FiiRe [ Sonstige:

Zahl der Bestrahlungen: (von: bis: )

Kumulative UV-dosis:

Nebenwirkungen:

Datum:

Unterschrift und Stempel des Arztes/der Arztin
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4 Algorithmus / Tools zur Implementierung

Idealerweise enthdlt eine Leitlinie Tools, die die Implementierung der Empfehlungen vereinfachen, z.B.
eine tabellarische Darstellung der Leitlinieninhalte oder einen klinischen Algorithmus (Diagnostik,

Therapie).

Wenn dies bereits durch Kapitel 1 (Die wichtigsten Empfehlungen im Uberblick) erfolgte, kann dieses

Kapitel gestrichen werden.

5 Limitationen der Leitlinie

GemaR der Entwicklungsstufe der Leitlinie (S1) sind die unsystematische Literaturrecherche, die
fehlende Einbindung weiterer Fachgesellschaften und Interessensgruppen Limitationen dieser

Leitlinie.

6 Forschungsbedarf

Es besteht noch erheblicher Forschungsbedarf, da beziiglich zahlreicher Indikationen fir die

Phototherapie noch keine ausreichende Evidenz aus kontrollierten Studien vorliegt.

7 Informationen zu dieser Leitlinie

7.1 Projektdaten

Tabelle 16: Projektdaten - Ubersicht

Titel der Leitlinie: | S1-Leitlinie zur UV-Therapie und Photochemotherapie

Art der Anmeldung: | O neue Leitlinie

[0 Upgrade oder x Update von AWMF-Register-Nr.: 013-029

Geplante Klasse: | xS1 [0S2e OS2k [OS3

Anmeldedatum: | 01.12.2021

Geplante Fertigstellung | Dezember 2025

(Monat/Jahr):

Griinde fur die Themenwahl:

Zielorientierung der Leitlinie:
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Verbindung zu | 013-001 (Psoriasis), 013-027 (atopische Dermatitis), 032-027 (kutane Lymphome), 013-
. 066 (zirkumskripte Sklerodermie), 013-048 (chronischer Pruritus), 013-093 (Vitiligo),

vorhandenen Leitlinien:
013-053 (Handekzem), 013-105 (Lichen sclerosus), 013-028 (Urtikaria), 013-096

(Necrobiosis lipoidica)

Anmeldung (Person): | Prof. Dr. Mark Berneburg

Anmeldende | Deutsche Dermatologische Gesellschaft (DDG)

Fachgesellschaft(en):

Beteiligung weiterer | Keine

AWMF-Fachgesellschaften:

Beteiligung weiterer | Keine
Fachgesellschaften oder

Organisationen:

Ansprechpartner

(Leitliniensekretariat):

Leitlinienkoordination (Name): | Prof. Dr. Mark Berneburg

Versorgungsbereich | Ambulant, stationar, teilstationar
Therapie

Spezialdrztliche Versorgung

Patientenzielgruppe | Erwachsene, Kinder, Jugendliche

Adressaten der Leitlinie | Dermatologinnen und Dermatologen

(Anwenderzielgruppe):

Geplante Methodik

(Art der evidence-Basierung,

Art der Konsensusfindung):

Ergdnzende Informationen zum
Projekt (vorhanden ja/nein,

wenn ja: wo?):

7.2 Expertenkommission und Methodengruppe

Tabelle 17 zeigt eine Ubersicht iiber die an der Entwicklung der vorliegenden Leitlinie Beteiligten
einschlieRlich der Rolle in der Leitlinienentwicklung, der benennenden Fachgesellschaft und der
Fachrichtung bzw. Institution. Interessenkonflikterklarungen der Leitlinienmitglieder sind im Anhang

aufgefihrt.
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Tabelle 17: Mitglieder der Expertenkommission und Methodengruppe

Vertretung (Name)

Institut und Ort

Fachgesellschaft

Expertenkommission

Prof. Dr. rer. nat. Wolfgang

Baumler

Klinik und Poliklinik fir Dermatologie, Universitatsklinikum

Regensburg

Prof. Dr. Mark Berneburg

Klinik und Poliklinik fiir Dermatologie, Universitatsklinikum

Regensburg

Deutsche Dermatologische

Gesellschaft (DDG)

Prof. Dr. Bernadette

Eberlein

Klinik und Poliklinik fir Dermatologie und Allergologie am

Biederstein, Technische Universitdt Minchen

Deutsche Dermatologische

Gesellschaft (DDG)

Prof. Dr. Evelyn Gaffal

Klinik fiir Dermatologie, Allergologie und Venerologie,

Universitatsklinikum Schleswig-Holstein, Libeck

Deutsche Dermatologische

Gesellschaft (DDG)

Prof. Dr. Thilo Gambichler

Klinik fir Dermatologie, Klinikum Dortmund gGmbH
Klinikum der Universitat Witten-Herdecke

Klinik  fir Dermatologie, Hauttumorzentrum Unna,

Christliches Klinikum Unna

Deutsche Dermatologische

Gesellschaft (DDG)

Prof. Dr. Patrick Gholam

Hautarztpraxis, Heidelberg

Deutsche Dermatologische

Gesellschaft (DDG)

Prof. Dr. Harald Gollnick

Universitatsklinik fir Dermatologie und Venerologie, Otto-

von-Guericke Universitat, Magdeburg

Deutsche Dermatologische

Gesellschaft (DDG)

Prof. Dr. Kamran Ghoreschi

Klinik fiir Dermatologie, Venerologie und Allergologie,

Charite-Universitatsmedizin, Berlin

Deutsche Dermatologische

Gesellschaft (DDG)

Prof. Dr. Herbert

Honigsmannt

Medizinische Universitat, Wien

Prof. Dr. Sigrid Karrer

Klinik und Poliklinik fir Dermatologie, Universitatsklinikum

Regensburg

Deutsche Dermatologische

Gesellschaft (DDG)

Prof. Dr. Alexander Kreuter

Klinik fiir Dermatologie, Venerologie und Allergologie,

Universitat Witten/Herdecke

Helios Privatklinik Oberhausen

Deutsche Dermatologische

Gesellschaft (DDG)

Prof. Dr. Jean Krutmann

Disseldorf

Deutsche Dermatologische

Gesellschaft (DDG)

Prof. Dr. Percy Lehmannt

Helios Klinikum Wuppertal GmbH, Wuppertal

Deutsche Dermatologische

Gesellschaft (DDG)

Dr. Stefanie Melhorn

Avoxa Mediengruppe Deutscher Apotheker GmbH,

Eschborn
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PD. Dr. Thorsten Peters Klinik far Dermatologie und Allergologie, | Deutsche Dermatologische
Universitatsklinikum Ulm Gesellschaft (DDG)
Prof. Dr. Martin Récken Universitats-Hautklinik, Tibingen Deutsche Dermatologische

Gesellschaft (DDG)

Prof. Dr. Helger Stege Klinik fir Dermatologie, Klinikum Lippe GmbH, Detmold Deutsche Dermatologische
Gesellschaft (DDG)

Prof. Dr. Thomas Schwarz Universitatsklinikum Schleswig-Holstein, Kiel Deutsche Dermatologische

Gesellschaft (DDG)

Prof. Dr. Rolf-Markus Klinik fir Dermatologie und Allergologie, Klinikum Vest | Deutsche Dermatologische
Szeimies GmbH, Recklinghausen Gesellschaft (DDG)
Prof. Dr. Dr. Alpaslan Klinik und Poliklinik fir Dermatologie, Allergologie und | Deutsche Dermatologische
Tasdogan Venerologie, Universitatsklinikum Essen Gesellschaft (DDG)
Dr. Dirk Tomsitz Klinik und Poliklinik fir Dermatologie, LMU Miinchen Deutsche Dermatologische

Gesellschaft (DDG)

Prof. Dr. Bettina Wedi Klinik fiir Dermatologie, Allergologie und Venerologie, | Deutsche Dermatologische
Medizinische Hochschule Hannover Gesellschaft (DDG)
Prof. Dr. Peter Wolf Univ.Klinik ~ fir  Dermatologie und  Venerologie, | -

Medizinische Universitat Graz

7.3 Hinweise zur Anwendung von Leitlinien

Leitlinien stellen systematisch entwickelte Hilfen fiir klinisch relevante Beratungs- und
Entscheidungssituationen dar. Wahrend der Entwicklung einer Leitlinie kann nur eine beschrdnkte
Auswahl standardisierter klinischer Situationen beriicksichtigt werden. Empfehlungen klinischer
Leitlinien haben keinen rechtlich verbindlichen Charakter; in spezifischen Situationen kann und muss
unter Umstanden von den hierin enthaltenen Empfehlungen abgewichen werden. Die Umsetzung von
Empfehlungen einer Leitlinie in spezifischen klinischen Situationen muss stets unter Bericksichtigung
samtlicher individueller patientenrelevanter Gegebenheiten (z.B. Komorbiditdten, Komedikation,

Kontraindikationen) geprift werden.

Die Medizin ist als Wissenschaft standigen Entwicklungen unterworfen. Nutzer der Leitlinie werden
aufgefordert, sich Uber neue Erkenntnisse nach Veroffentlichung der Leitlinie zu informieren.
Anwender dieser Leitlinie sind zudem angehalten, durch sorgféltige Priifung der Angaben sowie unter
Bericksichtigung der Produktinformationen der Hersteller zu (berprifen, ob die gegebenen
Empfehlungen beziiglich der Art der Durchfiihrung der Interventionen, zu beriicksichtigender
Kontraindikationen, Arzneimittelinteraktionen etc. sowie hinsichtlich der Zulassungs- und

Erstattungssituation vollstandig und aktuell sind.
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Die in der Leitlinie verwendeten Personen- und Berufsbezeichnungen sind gleichwertig fir beide

Geschlechter gemeint, auch wenn sie nur in einer Form genannt werden.
7.4 Geltungsbereich, Anwenderzielgruppe und Ziele der Leitlinie

Diese Leitlinie richtet sich an Dermatologen und Dermatologinnen in Klinik und Praxis, die an der
Behandlung von ambulanten oder stationdren Patienten, die an einer Hauterkrankung leiden, die auf
eine UV-Therapie anspricht oder durch eine UV-Therapie unterdriickt werden kann, beteiligt sind.
Dariber hinaus soll die Leitlinie Kostentragern und politischen Entscheidungstrager zur Orientierung

dienen.

Ziel der Leitlinie ist es, zur Maximierung des Therapie-Erfolgs und zur Minimierung von Kurzzeit- und
Langzeitnebenwirkungen beizutragen und somit die therapeutischen Strategien bei mit UV-Therapie

und Photochemotherapie behandelbaren Hautkrankheiten zu optimieren.
7.5 Beteiligung von Interessengruppen

Gemal der Entwicklungsstufe der Leitlinie (S1) wurden keine weiteren Interessensgruppen an der

Entwicklung und Erstellung der Leitlinie beteiligt.

7.6 Finanzierung

Das Leitliniengremium arbeitete ehrenamtlich. Eine finanzielle Unterstiitzung erfolgte nicht.
7.7 Umgang mit Interessenkonflikten

Interessenkonflikte von allen an der Leitlinienentwicklung Beteiligten wurden tGber das Online-Portal /
AWMPF-Formular anhand des eingestellten AWMF-Formulars zur Erfassung von Interessen erhoben.
Eine Evaluation der Interessen hinsichtlich des Vorliegens von Interessenkonflikten erfolgte durch den
Koordinatoren nach den Vorgaben der AWMF. Die Bewertung der Interessenkonflikte des
Koordinators erfolgte durch Prof. Dr. Sigrid Karrer und wurde durch die Division of Evidence-Based
Medicine (dEBM) gegengeprift. Eine vollstindige Darstellung der Interessenkonflikte mit

Themenbezug zur Leitlinie und der Bewertungen findet sich im Anhang.
Folgende Kriterien wurden zur Bewertung herangezogen:

e Kein: Keine Interessen, die als Interessenkonflikt bewertet wurden, d.h. es liegen keinerlei
Sachverhalte vor oder diese haben keinen thematischen Bezug zur Leitlinie 2 Konsequenz:

keine Einschrankungen

e Gering: Personliche Honorare (Advisory-Tatigkeit oder Vortragshonorare) < 5.000 €/lahr
absolut, Drittmittel fur die Klinik/Institution unabhéngig von der Hohe von Firmen mit

Themenbezug zur Leitlinie = Konsequenz: kein federfiihrendes Verfassen betreffender Kapitel
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e Moderat: Personliche Honorare (Advisory-Tatigkeit oder Vortragshonorare) > 5.000 €/Jahr
absolut, Aktienbesitz < 5.000 € von Firmen mit Themenbezug zur Leitlinie = Konsequenz:
Enthaltung bei betreffenden Abstimmungen (entfdllt bei S1-Leitlinien), kein federfiihrendes

Verfassen betreffender Kapitel

e Hoch: Aktienbesitz > 5.000 €; Patentbesitz; personliche Honorare (Advisory-Tatigkeit oder

Vortragshonorare) > 50.000 €/Jahr von einer Firma mit Themenbezug zur Leitlinie 2>

Konsequenz: Ausschluss von Beratungen

8 Methodik

8.1 Auswabhl der Schliisselfragen und relevanter Outcomes

Schlisselfragen und relevante Outcomes wurden im Umlaufverfahren gestellt und gemeinsam
diskutiert. Entsprechend der gewahlten Entwicklungsstufe der Leitlinie erfolgte keine systematische

und strukturierte Bewertung der Wichtigkeit einzelner Outcomes.
8.2 Literaturrecherche

Entsprechend der gewahlten Entwicklungsstufe S1 erfolgte eine nicht systematische

Literaturrecherche durch die Expertengruppe selbst.
8.3 Auswahl und Bewertung der Evidenz

Entsprechend der gewdhlten Entwicklungsstufe S1 erfolgte keine systematische Bewertung der

Qualitat der Evidenz.
8.4 Generierung von Empfehlungen / Konsensuskonferenz

Entsprechend der gewdhlten Entwicklungsstufe S1 erfolgte die Generierung und Verabschiedung der
Empfehlungen informell im Umlaufverfahren. AbschlieBend wurden noch offene Fragen in einem

virtuellen Treffen der Expertengruppe am 31.07.2025 konsentiert.
8.5 Empfehlungsstarken, Wording und Symbolik

Eine Darstellung der Wortwahl, Symbolik und Hinweise zur Interpretation der Empfehlungsstarken ist

in der folgenden Tabelle 18 dargestellt.

Tabelle 18: Empfehlungsstarken — Wortwahl, Symbolik und Interpretation (modifiziert nach Kaminski-

Hartenthaler et. al, 2014 1))

Empfehlungsstarke Wortwahl Symbol Interpretation
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Starke Empfehlung fir

eine Vorgehensweise

“... wird empfohlen ...“
oder

e soll L

M

Wir sind der Auffassung, dass alle oder fast alle
informierten Menschen diese Entscheidung
treffen wirden. Kliniker muissen sich weniger
Zeit fur den Prozess der Entscheidungsfindung
mit den Patient*innen nehmen. In den meisten
klinischen Situationen kann die Empfehlung als
allgemeine Vorgehensweise ilbernommen

werden.

Schwache Empfehlung fir

eine Vorgehensweise

“... kann empfohlen werden

”

oder

“..sollte ...”

Wir sind der Auffassung, dass die meisten
informierten Menschen, ein substanzieller
Anteil jedoch nicht, diese Entscheidung treffen
wirden. Kliniker und andere Anbieter von
Gesundheitsleistungen missen mehr Zeit
aufwenden, um sicherzustellen, dass die Wahl
des Verfahrens mitsamt den moglicherweise
verbundenen Konsequenzen die Werte und
Praferenzen individueller Patienten
widerspiegelt. Entscheidungsprozesse im
Gesundheitssystem erfordern eine tiefgehende
Diskussion und die Einbeziehung vieler

Stakeholder.

Keine Empfehlung

bezlglich einer

Vorgehensweise

,Es kann keine Empfehlung
flir oder gegen ...

ausgesprochen werden”

Zur Zeit kann eine Empfehlung flr oder gegen
eine bestimmte Vorgehensweise aufgrund
bestimmter Gegebenheiten nicht getroffen

werden (z.B. keine verfiigbare Evidenz,
unklares oder ungiinstiges Nutzen-/Risiko-

Verhaltnis, etc.)

Empfehlung gegen eine

Vorgehensweise

“... wird nicht empfohlen ...”
oder

“...soll nicht ...”

Wir sind der Auffassung, dass alle oder fast alle
informierten Menschen diese Entscheidung

treffen wirden.

8.6 Begutachtung der Leitlinie

Am 12.01.2026 wurde das Leitlinienmanuskript nach Prifung durch die 2+2-Kommission der

Deutschen Dermatologischen Gesellschaft und des Berufsverbands der Deutschen Dermatologen final

angenommen.

Die Freigabe durch die Vorstiande der beteiligten Fachgesellschaften und Organisationen erfolgte bis

zum 12.01.2026.
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8.7 Pilotierung, Evaluierung und Implementierung

Eine Publikation der Leitlinie als Lang- und Kurzversion ist flir 2026 geplant und pilotiert. Eine
Evaluierung der Leitlinie ist nicht geplant, liberprifbare Zielkriterien wurden nicht definiert. Als

Implementierungshilfe ist eine Vorstellung der Leitlinie auf Kongressen geplant.

8.8 Aktualisierung der Leitlinie

Die vorliegende Leitlinie hat eine Giiltigkeit bis zum 08.01.2031. Ansprechpartner fiir eine

Aktualisierung der Leitlinie ist Prof. Dr. Mark Berneburg, mark.berneburg@ukr.de.

Unter Bericksichtigung der bis zu diesem Zeitpunkt neu erschienenen Literatur wird im Vorfeld eine
Aktualisierung vorbereitet. Uber die Notwendigkeit der Neubearbeitung der einzelnen Kapitel im
Rahmen eines Updates der Literatur entscheidet die Expertengruppe. Entscheidende Kriterien hierzu
sind: 1) Vorliegen von neuen wissenschaftlicher Erkenntnisse, die eine Revision der Empfehlungen

erfordern 2) Vorliegen neuer gesetzlicher Vorschriften, die eine Revision der Empfehlungen erfordern.

8.9 Verwertungsrechte

Die Verwertungsrechte der Leitlinie liegen bei der Deutschen Dermatologischen Gesellschaft (DDG).
Die Leitlinie wird unter der  Creative Commons License CcC BY-NC 3.0

(https://creativecommons.org/licenses/by-nc/3.0/de) veroffentlicht.
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