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Einleitung

Die Psoriasis ist eine chronisch-entzundliche Systemerkrankung, die mit einer starken Beeintrachtigung der Lebensqualitat einhergeht und ein optimales Langzeitmanagement
erfordert. Die Epidemiologie und das klinische Bild der Psoriasis konnen sich bei People of Color unterscheiden, wobei durch die erschwerte Erkennung des Erythems der
Schweregrad auf dunkler Haut oft unterschatzt wird (1). People of Color sind generell in klinischen Studien unterreprasentiert. Zusatzlich werden Patienten mit chronischen
Infektionen in klinischen Studien ausgeschlossen, sodass die Datenlage zur Sicherheit moderner Therapien bei besonderen Patientengruppen fur die Psoriasis begrenzt ist.

Kasuistik

Ein 43-jahriger Patient aus Liberia stellte sich notfallmaldig mit seit neun Monaten bestehenden schuppenden Plaques, Juckreiz und stark eingeschrankter Lebensqualitat vor.
Zusatzlich wurden intermittierend Gelenkbeschwerden in den Knien angegeben. Die Eigen- und Familienanamnese bezogen auf Hauterkrankungen war unauffallig. Als
Nebendiagnosen waren ein Diabetes mellitus Typ 1 und eine Leberzirrhose bei chronischer Hepatitis B und D bekannt. Als Dauermedikation wurden Tenofovir, Propanolol,
Glargin und Aspart angegeben. Die Vortherapien mit topischen Steroiden der Klasse |I-1V hatten nur eine kurzzeitige Besserung bewirkt.

Klinisch zeigten sich disseminiert am gesamten Integument verteilt braunliche, teils konfluierende hyperkeratotische Plaques sowie eine ausgepragte Xerosis cutis bei
Fitzpatrick Hauttyp V (Abb 1 A1-3).

Eine Probenentnahme der Haut zeigte histologisch eine psoriasiforme Dermatitis (Abb 2), die primar mit einer Psoriasis in einem abheilenden oder anbehandelten Stadium
vereinbar war. Differentialdiagnostisch kam eine Pityriasis rubra pilaris (PRP) in Frage, wobei typische klinische Kriterien fur eine PRP fehlten. Laborchemisch konnte eine
Lymphozytopenie (0,94 Tsd/ul) und erhohte Leberwerte (GOT 85 U/l, GPT 131, gamma GT 521 U/l) nachgewiesen werden. Die Hepatitis B Serologie war vereinbar mit der
bekannten chronischen Hepatitis B (HBsAg, anti HBc und anti HBe positiv).

In Zusammenschau der Befunde diagnostizierten wir eine Psoriasis vulgaris. Eine Psoriasisarthritis wurde rheumatologisch ausgeschlossen. Nach Rucksprache mit dem
behandelnden Hepatologen begannen wir zunachst eine Systemtherapie mit Apremilast. Topisch empfahlen wir neben der Anwendung ruckfettender Pflege eine Therapie mit
einer Kombination aus Calcipotriol und Betamethason. Nach initial gutem Ansprechen wurde die Therapie nach drei Monaten bei gastrointestinalen Nebenwirkungen abgesetzt
und der Patient stellte sich mit einer Exazerbation vor (Abb 1 B1-3). Es erfolgte eine Einleitung einer Therapie mit dem |L-23p19-Antikorper Tildrakizumab 100mg. Nach
anfanglich gutem Ansprechen kam es - trotz Dosiseskalation auf 200 mg uber 3 Monate - zu einem sekundaren Wirkverlust mit Auftreten neuer Plaques vier Wochen vor der
nachsten Injektion, so dass die Therapie auf den Anti-IL-23p19-Antikorper Risankizumab umgestellt wurde. Hierunter zeigte sich bereits nach vier Wochen ein blander
Hautbefund (Abb 1 C1-3). Die Therapien erfolgten unter regelmaligem Monitoring der Transaminasen und der HBV DNA (nach 4 Wochen, dann alle 3 Monate).

Abbildung 2 A+B: Histologie. HE Farbung. Psoriasiforme Epithelhyperplasie mit prominentem Stratum granulosum. Hornschicht abwechselnd hyperortho-
und hyperparakeratotisch ohne Nachweis von neutrophilen Granulozyten. Im Papillarkorper Nachweis dilatierter GefaRe, die bis an die Epidermis
heranreichen.
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Abbildung 1: Klinischer Verlauf. A= Erstvorstellung, B= 6 Abbildung 3: Zeitstrahl mit Verlauf von Psoriasis Area and Severity Index (PASI), Body Surface Area (BSA), Dermatology Life Quality Index
Wochen nach Absetzen von Apremilast, C= 4 Wochen nach (DLQI) und Pruritus Numeric Rating Scale (NRS).

Therapiebeginn mit Risankizumab.

Diskussion

Die Kasuistik verdeutlicht, dass Therapieentscheidungen individuell und abhangig von Komorbiditaten und Patientencharakteristika getroffen werden mussen. In unserem Fall
war eine Biologikatherapie mit Blockade von IL23 bei regelmaldigem Monitoring auch bei begleitender Hepatitis B vertraglich und effektiv. Prinzipiell ist die Reaktivierung einer
Hepatitis B im Rahmen einer Biologikatherapie moglich, wobei das Risiko insbesondere bei TNF-a Inhibitoren und HBsAg-Positivitat erhoht ist (2). In der deutschen S3-Leitlinie
fur Psoriasis werden bei Hepatitis B Acitretin, Apremilast, Fumarate, MTX, Ustekinumab und die Anti-IL 17- und Anti-IL 23-Antikorper als bevorzugte systemische
Behandlungsoptionen empfohlen (3). Acitretin wurde aufgrund der Gelenkbeschwerden nicht eingeleitet. Fumarate und MTX waren bei bekannter Lymphozytopenie
kontraindiziert. Apremilast wurde aufgrund von GIT-Beschwerden abgesetzt, so dass wir uns fur eine Therapie mit einem IL-23 Antikorper entschieden. Auch bei der
Pathogenese der Hepatitis B selbst scheint die IL17/IL23 Achse eine entscheidende Rolle zu spielen. So ist gezeigt worden, dass durch Hepatitis B Viren die 1L23 Produktion in
antigenprasentierenden Zellen induziert wird und dies zur Leberzellschadigung beitragt (4). In jedem Fall sollte vor Therapieeinleitung Rucksprache mit dem behandelnden
Hepatologen gehalten und ggf. eine antivirale Prophylaxe begonnen werden. Real-Word Daten aus Registerstudien von Patienten mit Psoriasis und chronischen Infektionen
unter Systemtherapien konnen helfen, bessere Aussagen zum Risiko einer Virusreaktivierung, zu notwendigen Abstanden der klinischen und laborchemischen Kontrollen und
einer antiviralen Prophylaxe treffen zu konnen.

Als weitere Besonderheit ist bei diesem Fallbericht der dunkle Hauttyp des Patienten zu nennen. Bei People of Color ist das Erythem haufig schlechter sichtbar, was die
klinische Diagnostik erschwert (1). Bei unklaren Befunden kann eine histologische Untersuchung helfen, da der Hauttyp bei der histologischen Beurteilung praktisch keine Rolle
spielt. Hinzu kommt die strukturell schlechtere Versorgung von People of Color, welche ohnehin durch Sprachbarrieren, kulturelle Unterschiede, fehlende Erreichbarkeit von
Ansprechpartnern, Stigmatisierung etc. haufig beeintrachtigt ist (1). Dieser Fall soll daher auch fur die Notwendigkeit der verstarkten Reprasentation von People of Color in
Lehre, Vortragen und klinischen Studien sensibilisieren, um zukunftig eine bessere Versorgung dieser Patientengruppe zu gewahrleisten.
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