
Anamnese
Der 62-jährige Patient leidet seit min-
destens 30 Jahren an einer mittelstar-
ken bis starken Plaquepsoriasis. In der
Verwandtschaft finden sich keine ande-
ren Personen mit einer Schuppenflechte.
Auslösende Ereignisse wie Infek tionen
sind nicht eruierbar. Seit Mitte der Neun-
zigerjahre wurden vor allem topische
Steroide gegeben sowie intensive  Foto -
therapien, anfangs SUP-, später PUVA-
Therapien, durch geführt. Seit 2003
wurde mit UV-Bnb  behandelt.  Zusätz -
lich erfolgten mehrwöchige Behand-
lungen mit Neotigason kapseln.
Der Patient ist Nichtraucher, konsumiert
allerdings regelmässig Alkohol, was sich
in deutlich erhöhten Gamma-GT-Wer-
tenmanifestiert. Bei zunehmend erhöh-
ten Transaminasen sind derzeit wei tere
 Abklärungen der Leber im Gang. Auf-
grund erhöhter Harnsäure werte und
 eines BMI von 32 kann von einem  meta -
bolischen Syndrom ausgegangenen
werden. Es bestehen weder akute noch
chronische Infektionen wie Hepatitis A,
B, C oder HIV. Eine Tuberkulose kann
aufgrund eines negativen Quantiferon-
tests ausgeschlossen werden.

Hautbefund
Der Patient stellte sich 2003 erstmals
mit einer schweren Psoriasis vulgaris in
meiner Praxis vor. Das Gesicht war nur
leicht befallen, aber die Kopfhaut war
erheblich schuppend und erythematös.
Insbesondere am Stamm und an den
Beinen fanden sich grossflächige, kon-
fluierende erythemato-squamöse Pla-
ques, weniger an Armen und Händen.
Die Fingernägel waren frei, an den Ze-
hennägeln fanden sich ausgeprägte
Dystrophien. Bei der Erstuntersuchung
betrug der geschätzte PASI rund 25,
der BSA etwa 20 Prozent (Abbildung 1).

Therapie und Verlauf
Die langjährigen und nur unbefrie -
digend wirksamen Lokaltherapien mit
 topischen Steroiden sowie verschiede-
nen Lichtmodalitäten machten bei zu-
nehmendem Leidensdruck eine zusätz-
liche Systemtherapie unumgänglich.
Zunächst fiel die Wahl auf eine zeit -
weilige Begleittherapie mit Neotiga -
son kapseln (25 mg/Tag über mehrere
 Wochen), welche initial ein gutes An-
sprechen zeigte. Der PASI sank auf
Werte unter 10. Leider zeigte sich nach
relativ kurzer Behandlungsdauer erst-
mals ein Anstieg der Transaminasen so-
wie der Gamma-GT, was immer wieder
zu Therapieunterbrechungen zwang. Zu -
sätzlich konnte man eine zunehmende
aktinische Schädigung der Haut im
Sinne einer ausgeprägten aktinischen
Elastose sowie von fraglichen aktini-
schen Keratosen im Gesicht beobach-

ten. Im Oktober 2006 verabreichte ich
erstmals das Biologikum Alefacept, ein
Fusionsprotein, das an den Oberflä chen -
rezeptor CD2 bindet, der auf der akti-
vierten Gedächtnis-T-Zelle exprimiert
wird. Alefacept verhindert die Aktivie-
rung und Proliferation von T-Lympho-
zyten. Innerhalb von 6 Monaten redu-
zierte sich der PASI auf zirka 4. Das
Biologikum wurde sehr gut toleriert
und zeigte keinerlei Nebenwirkungen.
Ende 2007 wurde das Präparat vom
Schweizer Markt genommen. Der Pa -
tient wünschte im Verlauf keine wei-
tere Systemtherapie. Seinem Wunsch
entsprechend erfolgte wieder eine
Lokal therapie mit topischen Steroiden,
Vit amin-D-Analoga sowie eine milde
UV-Bnb-Begleittherapie. Aufgrund des
erneut grossen Leidensdruckes wurde
im September 2009 eine Systemthera-
pie mit Etanercept, einem TNF-alpha-
Blocker, eingeleitet und bis Januar
2010 bei einem PASI von 18,5 fortge-
führt. Aufgrund mangelnder Wirksam-
keit wurde relativ rasch auf Adali -
mumab umgestellt. Bis Oktober 2010
reduzierte sich der PASI auf 1, danach
kam es zu einem schleichenden Wirk-
samkeitsverlust der Therapie. Der PASI
näherte sich trotz kurzfristiger Dosiser-
höhung des Medikaments dem Wert
von 13,5. Im Januar 2012 kam es zum
Therapieabbruch, da gleichzeitig im-
mer wieder ausgeprägte intertriginöse
Infekte auftraten. In einer kurzen Aus-
waschphase kam es zu einem erneuten
Erkrankungsschub, wobei der PASI
schnell einen Wert von 19,5 erreichte.
Mit Ustekinumab stand jetzt ein mono-
klonaler Antikörper gegen IL-12 und
IL-23 zur Verfügung. Gewichtsadaptiert
(mehr als 100 kg Körpergewicht) konnte
mit einer Dosis von 90 mg alle 3 Monate
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erneut ein guter Therapieerfolg erzielt
werden. Bis September 2013 ging der
PASI auf 3 zurück. Leider zwang eine
massive Zosterinfektion zur Therapie-
unterbrechung. Im Mai 2015 musste die
Therapie abgebrochen werden, da es
unter der reduzierten Dosis von 45 mg
alle 3 Monate (aktuelles Körpergewicht
weniger als 100 kg) zu einem deutlichen
Wirkungsverlust kam (PASI 11,4). Schliess -
lich leitete ich im August 2015 bei  einem
PASI von 20,5 eine Behandlung mit
 Secukinumab ein. Secukinumab ist ein
monoklonaler Antikörper, der an  Inter -
leukin-17A bindet und das Zytokin inak-
tiviert. Bei der letzten Kontrolle im No-
vember 2015 zeigte sich ein erfreu licher
Rückgang des PASI auf 9 (Abbildung 2).

Take Home Message
Die Psoriasis ist eine chronisch ent-
zündliche und nicht infektiöse Haut -
erkrankung, deren genaue Pathomecha-
nismen trotz erheblicher Fortschritte
immer noch nicht vollständig verstan-
den werden. Die wichtigsten ursächli-
chen Faktoren sind erbliche Anlagen,

eine Immunreaktion und bestimmte
Auslöser wie Medikamente, Infektionen
und Verletzungen. Die Erkrankung wird
von verschiedenen Komorbiditäten wie
Psoriasisarthritis, metabolischem Syn-
drom, kardiovaskulären Erkrankungen
und vermutlich Depressionen beglei-
tet. Die Behandlung mit hocheffektiven
Wirkstoffen dient also nicht nur zur Ver-
besserung des äusseren Erscheinungs-
bildes des Patienten, sondern zielt zu-
sätzlich auf die Behandlung der vital
bedrohlichen Begleiterkrankungen. In
der Praxis lässt sich oft nicht voraus -
sagen, welche der zur Verfügung ste-
henden Präparate eine optimale Wir-
kung bei minimalen Nebenwirkungen
erzielen können. Dies macht unter Um-
ständen ein relativ kurzfristiges «Swit-
chen» (Präparatewechsel) erforderlich.
Glücklicherweise steht dem Derma -
tologen eine zunehmende Zahl von
 Medikamenten mit unterschiedlichen
Wirkstoffen zur Verfügung. Besonders
zu erwähnen sind die neuen, sehr wirk -
samen IL-17-Antagonisten wie Secu -
kinumab. Mit Secukinumab in der zuge-

lassenen Dosis von 300 mg erreichen
etwa zwei Drittel bis drei Viertel der
Psoriasispatienten ein PASI-90-Anspre-
chen. Dieser Therapieerfolg hält über
Jahre an. Der Wirkstoff Ixekizumab
wird voraussichtlich 2016 die Zulassung
erhalten. Neu ist auch der Wirkstoff
Apremilast, ein «small molecule». Er
wird als Tablette verabreicht und wirkt
besonders effektiv auf den vom Haut-
arzt bei der Psoriasis oft unterschätzten
Pruritus. �
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Abbildung 2: Hautbefund im November 2015 nach zahlreichen
Therapieanpassungen und Präparatewechseln

Abbildung 1: Patient mit schwerer Psoriasis vulgaris bei der ers -
ten Konsulation im Jahr 2003


