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Der Sommer neigt sich dem Ende zu, die Tage
werden wieder deutlich kiirzer. In den letzten
Monaten sahen wir vermehrt Patienten mit
Lichtdermatosen bzw. lichtprovozierten oder
-aggravierten Dermatosen.

Einen ersten Gipfel hatte die polymorphe Licht-
dermatose, die mit Abstand hdufigste Erkran-
kung dieser Gruppe (iiber 60% aller Patienten,
die wegen ,Lichtproblemen“ - abgesehen von
Sonnenbrdnden - vorstellig werden [Kowalzick L
et al. Akt Dermatol 1994; 20: 173 -177]), bereits
im spdteren Friihjahr, einige Stunden nach der
ersten intensiveren Besonnung des Jahres. Aber
etwa bei 1/3 der Patienten traten die Hautverdn-
derungen dieser Erkrankung erst im Hochsom-
mer bzw. im Fernurlaub unter siidlicher Sonne
auf. Die Pravalenz betrdgt in unseren Breiten ca.
15%; Frauen sind ca. dreimal so hdufig betroffen
wie Mdnner, mehr als die Halfte der Patienten ge-
hort dem Hauttyp I oder II nach Fitzpatrick an,
und die meisten Patienten erkranken erstmals
im 3. Lebensjahrzehnt. Die Erkrankung, die beim
individuellen Patienten stets monomorph ist, un-
terscheidet sich morphologisch zwischen ver-
schiedenen Patienten klinisch zum Teil deutlich
(papuldser, plaqueartiger, papulovesikuloser Typ
mit Untertypen). Pradilektionsstellen sind Dekol-
letée, Unterarme, also Hautpartien, die — anders
als das Gesicht - nicht stindig dem Licht ausge-
setzt sind. Typisch ist ein Gewohnungseffekt an
das Licht (Hardening) binnen kurzer Zeit.
Phototoxische oder photoallergische Dermatiti-
den (ca. 10% der vorstelligen Patienten) konnen
exogen z.B. nach Hautkontakt mit pflanzlichen
Photosensibilisatoren, mit Duftstoffen, mit Exter-
na (z.B. auch Diclofenac [Solaraze®], Kowalzick L,
Ziegler H. Akt Dermatol 2006; 32: 50-52) oder
hdufiger paradoxerweise mit Inhaltsstoffen von
topischen Lichtschutzmitteln ausgelést werden.
Endogene Ausloser sind vor allem Medikamente
(Antibiotika, Psychopharmaka, Antiphlogistika,
Phytopharmaka), selten Nahrungsergdanzungs-
mittel und Nutritiva.

Bei Patienten mit Lupus erythematodes (ca. 4%
der vorstelligen Patienten) kdnnen die lichtpro-
vozierten Hautverdnderungen oft erst mehrere
Wochen oder wenige Monate nach intensiverer
Besonnung klinisch manifest werden, so dass
der Zusammenhang mit der Belichtung gelegent-
lich fiir den Patienten und den Arzt verborgen
bleibt.

Es wird jetzt Zeit, die Diagnostik von Lichtderma-
tosen (Kowalzick L, Mensing H, Wagner G (Hrsg).
Praxis der Lichtdermatosen. Diagnostik, Therapie
und Prdvention. Uni.-Med., 2000 Bremen:
21-32) in der lichtarmen Jahrszeit (am besten
von Dezember bis Februar) auf der lichtentwéhn-
ten Haut zu planen. Zundchst sollte eine Bestim-
mung der minimalen erythematogenen Dosis
(MED), jeweils getrennt fiir UV-A und UV-B, er-
folgen. Bei pathologischen Erythemschwellen
wadre in erster Linie an eine chronisch- aktinische
oder eine phototoxische Reaktion zu denken. Die
Industrie bietet Gerdte zur vereinfachten, perso-
naleinsatz-schonenden MED-Diagnostik an. Zum
Ausschluss einer Lichturtikaria sollte auRer der
24-Stundenablesung auch eine Sofortablesung
nach 20 bis 40 Minuten erfolgen.

Bei unauffdlligen Erythemschwellen sollte da-
nach eine Provokationstestung an zumindest
drei aufeinanderfolgenden Tagen, gleichfalls ge-
trennt fiir UV-A und UV-B, erfolgen.

Isomorphe Herde lassen sich bei der polymor-
phen Lichtdermatose in {iber 80% der Fille pro-
vozieren. Auslosend ist hierbei in ca. 85% UV-A,
in ca. 10% UV-B und UV-A und in ca. 5% UV-B
allein. Die Histologie ist typisch, aber meist zur
Diagnosestellung nicht erforderlich. Bei den ver-
schiedenen klinischen Formen des Lupus erythe-
matodes finden sich etwa in zwischen 25% und
75% der Fille positive Testreaktionen, meist auf
UV-B allein, oder zusatzlich auch auf UV-A (Leh-
mann P et al. ] Am Acad Dermatol 1990; 22:
181-187). Selbstverstdndlich kann eine Biopsie
evtl. provozierter isomorpher Herde, ggf. mit di-
rektem Immunfluoreszenz-Test, zur Diagnose-
sicherung erfolgen.

Bei Verdacht auf das Vorliegen einer phototoxi-
schen oder photoallergischen Reaktion sollte ein
belichteter Epikutantest (Photopatchtest) mit
hélftiger UV-A-Belichtung nach 24 Stunden und
Ablesung bis zu 72 Stunden danach erfolgen. Bei
klinischem Verdacht sollte auch eine Porphyrie-
diagnostik durchgefiihrt werden.

Rechtzeitig vor der Lichtsaison im nachsten Jahr
konnen so die Weichen fiir eine spezifisch diag-
nosebezogene prophylaktische Therapie bzw.
Pravention mittels ,mafRgeschneiderten* Licht-
schutzmitteln, UV-Gewodhnungstherapien oder
Anwendung von Antimalariamitteln oder Im-
munsuppressiva gestellt werden.
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