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Psoriasis und atopische Dermatitis (Neurodermitis) sind chronisch entzündliche Hauterkrankungen, 
welche einen starken Einfluss auf die Lebensqualität der Betroffenen haben.  Während von Psoriasis 
ca. 2-3 % der Weltbevölkerung betroffen sind, leiden ca. 10-20% der Kinder und 1-3% der 
Erwachsenen an atopischer Dermatitis. Beide Erkrankungen sind nicht heilbar und können derzeit 
topisch mit verschiedenen Cremes, die hauptsächlich eine entzündungshemmende Wirkung haben 
oder systemisch mit überwiegend immunsuppresiven Mitteln behandelt werden. Die Wirkung dieser 
Medikamente ist meist nicht von Dauer und kann mit Nebenwirkungen einhergehen. 
Eine alternative Behandlungsform stellt die Radontherapie dar. Beide Erkrankungen werden auf den 
Indikationslisten für eine Radontherapie geführt; Studien oder Publikationen, die eine Wirkung dieser 
Therapieform belegen oder einen Mechanismus der Wirkung darlegen gibt es jedoch wenige bis 
keine.  
Aus diesem Grund versuchen wir durch die Verwendung von verschiedenen Modellsystemen auf 
verschiedenen Komplexitätsebenen eine Wirkung der Radonbehandlung bzw. der Exposition mit 
alpha-Strahlung einerseits zu bestätigen und andererseits die Mechanismen, die zu dieser Wirkung 
führen zu identifizieren und zu 
verstehen.     
Die häufigste Form der Psoriasis ist 
die „Psoriasis vulgaris“, welche 
durch das Auftreten roter, stark 
juckender, verdickter und 
schuppiger Hautareale, den 
sogenannten Plaques 
gekennzeichnet ist und ca. 85-90 % 
der Psoriasis-Patienten betrifft.  In 
den Plaques ist die granuläre 
Schicht der Epidermis nur sehr dünn 
oder fehlt völlig. In der Basalschicht 
kommt es zu einer erhöhten 
Proliferation, was eine verfrühte 
Reifung der Zellen zur Folge hat und 
zu der Bildung des stratum 
corneums aus nicht vollständig 
keratinisierten Zellen, die noch 
einen Zellkern besitzen 
(Parakeratose), führt. Ausserdem 
kommt es in Plaques zu einer 
Vergrößerung der Blutgefäße als 
auch zu einer starken Infiltration von 
Immunzellen (siehe Abbildung 1). 
Auf molekularer Ebene liegt der Psoriasis ein sehr komplexer Pathomechanismus zugrunde, der sich 
in eine Initiationsphase und eine Chronifizierungsphase einteilen lässt. Durch das Auftreten eines 
auslösenden Faktors, wie beispielsweise diverse Umwelteinflüsse, Traumata oder Infektionen kommt 
es zu einer überschießenden Immunreaktion, die durch einen sogenannten „feed-forward“ 
Mechanismus immer weiter angetrieben wird, bis sich schließlich ein chronisch-entzündlicher Status 
manifestiert. Die IL-23/Th17-Achse spielt hierbei eine bedeutende Rolle. Durch die Freisetzung von 

Abbildung 1: Hematoxylin& Eosin Färbung und schematische Darstellung 
von normaler Haut und Haut in einem Plaque; nach Lowes , 2007 



Autoantigenen (z.B. AMPs) wird eine Th17- 
und Th22- Immunantwort eingeleitet. Diese 
bringt die Freisetzung vieler entzündlicher 
Cytokine sowohl von T-Zellen als auch von 
Keratinozyten mit sich.  Anders als in 
gesunder Haut z.B. nach einer bakteriellen 
Infektion wird die Entzündungsreaktion bei 
Psoriasis nicht durch regulatorische T-
Zellen (Treg-Zellen) und durch die 
Aktivierung verschiedener Immun-
Checkpoints abgemildert. Deshalb kommt 
es zu einer ständigen IL-17-Freisetzung 
und zu einer Chronifizierung der 
Erkrankung (siehe Abbildung 2).  
 
Um diese komplexen Mechanismen besser 
zu verstehen verwenden wir verschiedene, 
Modellsysteme. Das am wenigstens 
komplexe System ist eine Monokultur aus 
primären Keratinozyten (NHEK, normal 
human epidermal keratinocytes), die mit 
Schlüsselzytokinen der Psoriasis induziert 
werden. Durch diese Induktion konnten  
verschiedene psoriasis-relevante Faktoren 
sowohl auf Gen- als auch auf Protein-Ebene 
hochreguliert werden. Dies zeigt, dass die Induktion eines psoriasiformen Expressionsmuster 
erfolgreich ist. Um zu überprüfen, ob es sich bei diesem Modell um ein dynamische System handelt, 
welches auf klassische Behandlungsformen der Psoriasis reagiert, wurden weitere Versuche mit UV-
B-Strahlung durchgeführt. Die meisten verwendeten Marker wurden nach der UV-B-Behandlung der 
Zellen wieder herunterreguliert. Um die Zellen direkt mit Hilfe einer Amaricium-241-Quelle mit alpha-
Teilchen bestrahlen zu können musste ein spezielles Kultivierungssystem auf einer 2,5 µm dünnen 
PET-Folie etabliert werden. Um eine ähnliche Teilungsrate der Zellen zu ermöglichen, wird eine Folie 
verwendet, die mit Sauerstoffplasma behandelt ist. Bisher konnte gezeigt werden, dass die 
Bestrahlung mit diesem Setup erfolgreich ist und die Zellen das zu erwartende Überleben und  Maß 
an Doppelstrangbrüchen aufweisen. Die erfolgreiche Induktion eines psoriasiformen 
Expressionsmuster konnte auf der Folie ebenfalls bestätigt werden. Erste Experimente mit alpha-
Strahlung zeigen vielversprechende Ergebnisse hinsichtlich einer Reduktion von relevanten 
Psoriasis-Markern nach Bestrahlung. 
Ein deutlich komplexeres Modellsystem stellt die Verwendung gesunder humaner Haut dar, die dann 
in vitro ebenfalls mit Zytokinen induziert wird. Hier konnte in ersten Experimenten gezeigt werden, 
dass die Induktion ebenfalls zu einer Expression psoriasis-relevanter Faktoren führt. Nach der 
Etablierung dieses Modellsystems sollen die in vitro kultivierten Hautexplantate in der an der GSI 
entwickelten Radonkammer unter definierten Bedingungen radonexponiert werden.  
Als weiteres, ebenfalls sehr komplexes Modellsystem wird ein Mausmodell (DC-IL-17Aind/ind; Wohn, 
2016) welches durch die chronische Überexpression von IL-17 in dendritischen Zellen der Haut 
Psoriasis-Plaques entwickelt verwendet. Während bei unbehandelten Tieren ab der 8. Lebenswoche 
Plaques auftreten, soll in den Experimenten überprüft werden, ob durch die Exposition der Tiere in 
der Radonkammer eine Verzögerung der Plaque-Induktion erreicht werden kann. Die ersten Tiere für 
diese Experimente sind bei GSI und es wurden bereits die ersten Radonexpositionen durchgeführt. 
Die Ergebnisse für diese Experimente stehen noch aus. 
 
Die hier gezeigten und weiterhin geplanten Experimente können, neben anzustrebenden 
Patientenstudien, dazu beitragen die Wirkung der Radontherapie auf chronisch entzündliche 
Hauterkrankungen zu bestätigen und zugrundeliegende Mechanismen zu verstehen.       
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Abbildung 2: Arbeitsmodell zur Initiationsphase  von Psoriasis, 
nach Kim & Krüger, 2016 




