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Einleitung
!

Sichtbares Licht (380–780 nm), ultraviolette
Strahlen (UV; 1–380 nm), Röntgenstrahlung
(10 pm–1 nm) ebenso wie γ-Strahlung (unter
0,15 A) sind Teil der elektromagnetischen Strah-
lung, aber in ansteigender Energiedosis. UV-Licht
ist ein bekannter Triggerfaktor für die Induktion
eines Lupus erythematodes oder anderer derma-
tologischer Erkrankungen. Pathogenetisch wird
angenommen, dass über eine Induktion der
Apoptose durch UVB eine sowohl lokale und
auch systemische Entzündungsreaktion und Exa-
zerbation eines LE möglich ist [1–3]. Im Gegen-
satz dazu wird nur selten über die Provokation
von spezifischen Dermatosen nach Röntgen-
oder γ-Strahlung berichtet. Wir berichten über
eine Patientin mit subakut kutanem Lupus ery-
thematodes (SCLE), die unter einer Ganzhirnra-
diatio eine ungewöhnliche Dermatitis entwickel-
te, die wir in Zusammenschau aller Befunde als
Exazerbation des bekannten SCLE im Sinne eines
Köbnerphänomens deuteten.

Fallbericht
!

Anamnese und Anfangsbefunde
Bei der 50-jährigen Patientin war erstmalig 1995
im Alter von 38 Jahren ein SCLE aufgetreten. Er-
höht nachweisbar waren die antinukleären Anti-
körper ANA 1:1280 (Normbereich < 1:160), anti-
Histon-AK 35,7 IU/ml (15–30), anti-SS-A/Ro-AK
und SS-B/La-AK. Anti-ds-DNA-Ak schwankten im
Krankheitsverlauf zwischen normwertig und
grenzwertig erhöhten Werten. Der Photoprovo-
kationstest zeigte eine erhöhte Lichtempfindlich-
keit sowohl im UVA- als auch UVB-Spektrum. For-
mal erfüllte die Patientin jedoch nicht die ACR-
Kriterien für einen systemischen Lupus erythe-
matodes [4]. Von 1995 bis 2002 war sie mit Chlo-
roquin 250mg/d und seit 2002 mit Hydroxychlo-
roquin in Kombination mit 5mg Prednisolon/d
behandelt worden. 2002 wurde eine diskrete
Lungenfibrose im rechten Lungenlappen festge-
stellt mit aber nur leicht reduzierten Funktions-
parametern. 2004 wurde dann überraschend ein
kleinzelliges Bronchialkarzinom im rechten Lun-
genflügel diagnostiziert.

Therapie und Verlauf
Das Karzinom und die bei Erstdiagnose bereits
vorhandenen mediastinalen Lymphknotenmetas-
tasen wurden mit einem Zyklus Paclitaxel, Etopo-
sid und Carboplatin behandelt, gefolgt von 5 Zy-

Zusammenfassung
!

Röntgenstrahlen, Gamma-Strahlen, UV- und
sichtbares Licht sind Teil der elektromagneti-
schen Strahlung, aber mit unterschiedlicher Ener-
gie. UV-Licht stellt u. a. für den Lupus erythemato-
des einen bekannten Triggerfaktor dar, dagegen
wird Röntgen- oder γ-Strahlung nur sehr selten
als Triggerfaktor zur Auslösung spezifischer Der-
matosen beschrieben. Am Beispiel einer Patientin

mit bereits langjährig bekanntem subakut kuta-
nem Lupus erythematodes (SCLE), die unter einer
Radiatio aufgrund eines kleinzelligen Bronchial-
karzinoms im Bestrahlungsareal des Kopfes eine
ungewöhnliche Dermatitis entwickelte, sollen
die verschiedenen Auslösefaktoren diskutiert
werden. Möglich erscheint uns eine Exazerbation
des bekannten SCLE im Sinne eines Köbnerphä-
nomens durch elektromagnetische Bestrahlung
jenseits ultravioletten Lichtes.
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klen Carboplatin/Cisplatin plus Etoposid sowie einem Zyklus To-
potecan mit nachfolgender Radiatio thorakal mit 6 und 15MeV
Photonen in der 3D-CT-isozentrischen-6-Felder-Technik. Die Be-
strahlungsserie dauerte 16 Tage mit 5 Sitzungen/Woche und je-
weils 2.5 Gy (40 Gy gesamt). Diese Bestrahlungsserie wurde von
der Patientin gut toleriert. Unter der initialen Chemotherapie
war es allerdings zu einer Verschlechterung des bis dahin stabi-
len SCLE gekommen. Eine histologische Untersuchung der neu
aufgetretenen Hautveränderungen (siehe ●" Abb. 1) bestätigte
die klinische Verdachtsdiagnose SCLE. Spezifische Autoantikör-
per wie ANA, anti-SS-A/Ro-AK und SS-B/La-AK waren weiterhin
nachweisbar.
In einer adjuvanten Behandlungssituation nach Chemotherapie
und unter klinisch wieder kompletter Remission des exazerbier-
ten SCLE wurde eine zusätzliche Ganzhirnradiatio in Masken-
lagerung über eine opponierende asymmetrische isozentrische
2-Felder-Technik über 15 Tage an 5 Tagen/Woche mit jeweils
2 Gy (30 Gy gesamt) durchgeführt. Am Ende der Bestrahlungen
entwickelte die Patientin eine massive Dermatitis im Bereich
des bestrahlten Areals, welche wir anfangs als ungewöhnlich
schwere und atypische Radiodermatitis interpretierten. Im Ver-
lauf war aber aufgrund des zu diesem Zeitpunkt leicht triggerba-
ren SCLE und der ungewöhnlich heftigen und lang anhaltenden
Manifestation auch eine Provokation des SCLE durch die Radiatio
möglich. Es zeigte sich ein fleckiges, leicht infiltriertes Erythem
mit diffuser Schuppung im bestrahlten Areal, welches über 3Wo-
chen persistierte (●" Abb. 2).
Unter einer Behandlung mit topischem Methylprednisolonace-
ponat verschwanden die Hautveränderungen innerhalb einiger
Wochen. Aufgrund ihres stark reduzierten Gesundheitszustandes
willigte die Patientin damals jedoch in keine weiteren Biopsien
der betroffenen Hautregion ein.
Vitales Tumorgewebe konnte nach der onkologischen Behand-
lung durch apparative Untersuchungen nicht mehr nachgewie-
sen werden. Nach einer nur kurzen Zeit mit stabilem Befund
kam es jedoch 2006 zu einem Rückfall des Tumorleidens mit ge-
neralisierten Metastasen in Lunge, den Lymphknoten, der Leber
und des Mediastinums. Nach nochmals 4 Zyklen Doxetacel kam
es erneut zu einer Exazerbation des SCLE mit klinisch eindeuti-
gen Hautveränderungen am Integument, sodass sowohl systemi-
sche als auch topische Glukokortikosteroide zur Behandlung ein-
gesetzt werden mussten. 2007 verstarb die Patientin in Folge ih-
res metastasierten Lungenkarzinoms nach insgesamt 3-jährigem
Krankheitsverlauf.

Diskussion
!

Die Provokation von Autoimmunerkrankungen oder anderen
Dermatosen unter einer Radiotherapie wurde bisher nur selten
beschrieben [5] und können initial als Radiodermatitis imponie-
ren [6]. Die Provokation von Dermatosen wie Psoriasis oder LE
werden als Ausdruck des Köbner-Phämonens diskutiert [7–10].
Das Köbner-Phänomen bringt erkrankungstypische Hautverän-
derungen in Zusammenhang mit physikalischen oder chemi-
schen Stimuli, die sogenannten isomorphen Stimuli, sodass sich
die Hautveränderungen hauptsächlich im Bereich deren Einwir-
kung zeigen. Pathogenetisch können nach Einwirkung elektro-
magnetischer Strahlung zwei wesentliche pathogenetische
Schritte angenommen werden: Während eines ersten unspezifi-
schen Schrittes werden inflammatorische Zytokine, Stressprotei-
ne, Adhäsionsmoleküle oder Autoantigene aus dem Intrazellulär-

raum freigesetzt. Nach einer Latenzperiode treten krankheitsspe-
zifische Reaktionen hinzu, die durch im zweiten Schritt aktivierte
T-Zellen, B-Zellen oder verschiedene Autoantikörper gesteuert
werden [9]. UV-Licht und andere elektromagnetische Strahlung
unterscheiden sich lediglich durch ihre Energie. Auch das sicht-
bar Licht entspricht einer elektromagnetischenWelle. Es stellt je-
doch nur einen geringen Teil des gesamten elektromagnetischen
Spektrums dar. Die kleinste Menge an elektromagnetischer
Strahlung beliebiger Frequenz ist ein Photon. Bei niedrigeren Fre-
quenzen ist die Energie der Photonen zu gering, um chemische
Prozesse auslösen zu können. Bei höheren Frequenzen hingegen
wirken Photonen auf Materie ionisierend.
Die DNA-Reparatur läuft nach Einwirkung ionisierender Strah-
lung bei Patienten mit Autoimmundermatosen verzögert ab. Zu-
dem weisen Patienten mit Autoimmundermatosen einen signifi-
kant höheren DNA-Schaden nach Bestrahlung auf im Vergleich
zu gesunden Personen [11], was über eine erhöhte Apoptoserate
die erhöhte Produktion von Autoantikörpern auslöst.

Abb. 1 Exazerbation
des bekannten SCLE.

Abb. 2 a u. b Kopf der Patientin nach Ganzhirnradiatio mit ausgeprägter
und lang persistierender Dermatitis.
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Die erneute Exazerbation des bis dahin stabil eingestellten SCLE
unter Chemotherapie in unserem Fall kam vermutlich aufgrund
der Freisetzung von Autoantigenen infolge Nekrose/Apoptose zu-
stande, die von einer Autoimmunreaktion gefolgt wurde. In
Rückschau der Befunde mit zu diesem Zeitpunkt offensichtlich
leicht triggerbarem SCLE und der ungewöhnlich heftigen und
lang anhaltenden Manifestation der Dermatitis halten wir eine
lokale Provokation des SCLE im Sinne eines Köbner-Phänomens
durch die Radiatio für möglich. Problematisch bleibt jedoch die
fehlende Sicherung der Diagnose mittels Hautbiopsie.
Bei einigen der verwendeten Chemotherapeutika wie Paclitaxel
[12–14], Doxetaxel [15] oder Cisplatin [16] sind zwar phototoxi-
sche Reaktionen beschrieben, aber ungewöhnlich. Paclitaxel
wurde auchmit der Induktion eines SCLE in Verbindung gebracht
[17,18], ist aber ebenfalls sehr selten, sodass eine phototoxische
oder medikamentöse [18,19] Induktion der Hautveränderungen
am Kapillitium bei unserer Patientin unwahrscheinlich ist, zumal
Paclitaxel nur zu Beginn der Chemotherapien eingesetzt wurde.
Die beginnende Verschlechterung des SCLE unter der Chemothe-
rapie wäre jedoch zumindest partiell dadurch erklärbar.

Fazit
!

Die Radiotherapie besitzt ein moderates Risiko hinsichtlich einer
akuten oder chronischen Toxizität bei Patienten mit Autoimmun-
erkrankungen, sodass diese keine Kontraindikationen für eine
Radiotherapie darstellen [20]. Bei ungewöhnlicher Hautreaktion
nach Radiatio sollte jedoch bei dieser Risikopopulation unbe-
dingt an eine Köbnerisierung der Autoimmunerkrankung durch
die ionisierenden Strahlen gedacht werden.

Abstract

Radiation-Induced Subacute Cutaneous Lupus
Erythematosus or Extraordinary Radiodermatitis?
!

X-rays, gamma-radiation, UV and visible light are part of the
electromagnetic radiation but in ascending energy dosage. UV
light is a well known trigger factor e.g. for lupus erythematosus.
In contrast x-rays and γ-radiation have only rarely been de-
scribed or studied as provocating specific dermatoses. A patient
with long-standing SCLE and metastasizing lung cancer is report-
ed with atypical skin lesions at the area of cranial radiotherapy
that may be interpreted in different ways. One possible explana-
tion in our case might be exacerbation of SCLE because of the
Koebner phenomenon induced by electromagnetic radiation
apart from ultraviolet light.
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