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Zusammenfassung

Hintergrund

Die Hautalterung, welche sich beispielsweise durch Falten und dem Verlust von Elastizitét
zeigt, ist besonders in UV-exponierten Arealen wie dem Gesicht eine unerwiinschte Verin-
derung der Haut. Durch das UV-Licht wird die intrinsische, chronologische Hautalterung
verstirkt. In den vergangenen 20 Jahren wurde den medizinischen Methoden zur Hautver-
jingung, der sogenannten Rejuvenation, eine stetig groler werdende Bedeutung zugespro-
chen, da viele Menschen ein jugendliches Aussehen anstreben. Auf dem Gebiet der &stheti-
schen Dermatologie haben sich aus diesem Grund mit der Zeit eine Reihe von Methoden zur

Hautverjlingung etabliert.

Methoden

In dieser Arbeit werden drei Methoden zur Hautverjiingung mithilfe einer retrospektiven
Literaturrecherche vorgestellt: der Einsatz von fraktioniertem CO,-Laser-Licht, die Anwen-
dung chemischer Peelings und das medizinische Needling. Im Abschnitt zu den Behand-

lungsoptionen werden deren Moglichkeiten und Risiken aufgezeigt.

Ergebnisse

Zusammenfassend lésst sich sagen, dass jeder Mensch anders ist und somit einen individu-
ellen Behandlungsansatz benétigt. Die genannten Therapieformen weisen gewisse Vor —und
Nachteile sowie mogliche Komplikationen auf. Daher ist es wichtig, die Erwartungshaltung
der Patientinnen und Patienten und das Therapieziel genau zu evaluieren. Die diskutierten
Methoden weisen jedoch dasselbe Behandlungsziel und Wirkprinzip, im Rahmen einer ort-

lichen Anregung der Kollagenbildung, auf.

Diskussion

In den letzten Jahren wurden verschiedene Methoden zur oberflachlichen Behandlung der
Haut entwickelt, die beispielsweise durch das Straffen der Haut die Riickerlangung eines
jugendlichen Aussehens bewirken sollen. Nicht alle sind erfolgversprechend. In der vorlie-

genden Arbeit werden diese Behandlungsmethoden zunédchst zusammengefasst werden. An-



schlieBend wird aufgezeigt, dass mit den etablierten, weitgehend risikolosen Therapieoptio-
nen wie dem Einsatz des fraktionierten CO»-Lasers, des chemischen Peelings und des medi-

zinischen Needlings respektable Erfolge fiir eine Rejuvenation erzielt werden konnen.



Abstract

Background

Aging produces an undesirable change of the skin, especially in uv-exposed areas, particu-
larly in the face. In the past 20 years, medical methods for skin rejuvenation have become
increasingly important, as many people try to maintain a youthful appearance. Therefore, in
the field of aesthetic dermatology, numerous methods for skin rejuvenation have been estab-

lished over time.

Methods
A retrospective literature search has been performed focusing on three methods of skin re-
juvenation: Use of fractional CO2 laser light, application of chemical peels and medical nee-

dling. In the section of the treatment options, their possibilities and risks are shown.

Conclusion

In summary, it can be said that every person is different and therefore requires an individ-
ual treatment approach. The mentioned therapy methods have certain advantages and dis-

advantages as well as possible complications. Therefore, it is important to evaluate the ex-
pectations of the patients and the therapy goal precisely. However, the discussed methods
have the same treatment goal and mode of action, within the framework of local stimula-

tion of collagen formation.

Discussion

Altough, numerous methods for superficial skin resurfacing have been developed to restore
a youthful appearance, not all of them are promising. Firstly, the present work will summa-
rize these treatment options. Afterwards, it will show that respectable results can be achieved
with established, largely risk-free therapy options such as fractional CO2 laser, chemical

peeling and medical needling with regard to rejuvenation.



1 Einleitung

Die Haut, das grofite Organ des menschlichen Korpers, dient neben ihrer Funktion als Sin-
nesorgan auch als Schutzbarriere gegen Umweltfaktoren, Hitze, Infektionen, Licht, Verlet-
zungen und vielem mehr. Sie bestimmt das Aussehen eines Menschen maflgeblich und die
Folgen des Alterwerdens werden hier am sichtbarsten. So etwa in Form von Hauttrockenheit,
Féltchen, einer herabhéngenden, schlaffen Haut, PigmentunregelméaBigkeiten, mimischen

Falten, aktinischer Elastose bis hin zu nichtmelanozytiren Hautkrebsformen.

In den letzten Jahrzehnten wurde das Thema der Hautverjiingung stetig relevanter, da fiir die
heutige Gesellschaft ein jugendliches dulleres Erscheinungsbild zunehmend von Bedeutung
ist. Folglich wurden der Erhalt sowie die Riickerlangung eines jugendlichen Aussehens for-
schungsrelevant, und so entwickelten sich im Laufe der Zeit Methoden, um die durch den
Alterungsprozess entstandenen Verdnderungen durch die Anwendung oberflachlich wirksa-
mer Verfahren zur Rejuvenation, dem sogenannten Resurfacing, zu mildern. Auch die Pro-

phylaxe durch einen addquaten UV-Schutz stellt einen wichtigen Faktor dar.

Zu Beginn dieser Arbeit werden die Anatomie der Haut in Kapitel 2 und die Physiologie
ihrer Alterung in Kapitel 3 dargestellt. Die Hautalterung ist multifaktoriell bedingt und wird
von duferen und inneren Faktoren beeinflusst. Die intrinsischen Mechanismen nehmen hier-
bei lediglich zehn Prozent ein. Vielmehr tragen extrinsische Einfliisse, hier vor allem die
UV-Strahlung, maBgeblich zum Alterungsprozess bei.

Anschlieend werden in Kapitel 4 die prophylaktischen, und in Kapitel 5 die medizinischen
Moglichkeiten diskutiert, die die durch duflere Einfliisse verstiarkten Hautalterungserschei-
nungen mildern konnen. Zu den in dieser Arbeit nicht beschriebenen, alternativen Behand-
lungsoptionen der Rejuvenation zihlen unter anderem die Dermabrasion, die Mikrodermab-
rasion, die Radiofrequenztherapie, die dermalen Filler sowie die Behandlung mit Botuli-
numtoxin.

Das Hauptaugenmerk der Arbeit wird auf die Beschreibung und auf den kritischen Vergleich
dreier Methoden zur Rejuvenation gelegt: den fraktionierten CO»-Laser, das chemische Pee-

ling und das Needling.

10



2 Anatomie der Haut

Die Haut ist die Barriere zur AuBlenwelt und ldsst sich in drei Schichten unterteilen (Abb. 1):
Die Epidermis (Oberhaut) ist jener Teil, der von au3en sichtbar ist und den verschiedensten
Umwelteinfliissen ausgesetzt ist. Sie ldsst sich wiederum in fiinf Schichten gliedern:

Das Stratum corneum, das Stratum lucidum, das Stratum granulosum, das Stratum spinosum
und das Stratum basale (1). In der untersten Schicht, dem Stratum basale, werden Kera-
tinozyten durch Mitosen aus basalen Stammzellen gebildet, die im Laufe einiger Wochen
durch alle Schichten wandern und letztlich im Rahmen ihrer Reifung ihren Zellkern verlieren
und im Stratum corneum als tote Hornschuppen abschilfern (1). In den apikalen Lagen des
Stratum spinosum befinden sich die dendritischen Langerhanszellen, die zur Présentation
und Phagozytose von Antigenen dienen. Des Weiteren finden sich in der Epidermis die Me-
lanozyten. Diese Zellen produzieren Melanin, welches zur Protektion vor der UV-Strahlung
dient. Dieser Schutz kann erst vollstidndig erreicht werden, nachdem das Melanin intrazellu-
lar in den Melanosomen angereichert, von den umliegenden Keratinozyten aufgenommen

und dadurch in das Stratum corneum transportiert wird (13).

Die Dermis (Lederhaut) besteht aus dem Stratum papillare und dem Stratum reticulare, wel-
che die Haut vor mechanischen Belastungen schiitzen. Diese Schichten setzen sich aus kol-
lagenen und elastischen Fasern zusammen, wobei das Stratum reticulare zellirmer ist. Das
Stratum papillare beinhaltet auBerdem Nerven-, Lymph- und Blutgefdl3e und versorgt die
Epidermis mit Nahrstoffen. Hier finden sich auch die Tastkdrperchen und Schmerzrezepto-
ren sowie Temperatursensoren (1). Im Stratum papillare finden sich auch die Fibroblasten
und Fibrozyten. Die Fibroblasten stellen aktivierte Fibrozyten dar und sind verantwortlich

fiir die Produktion von Kollagenen und somit am Bindegewebsaufbau der Haut beteiligt

(13).
Die Subkutis (Unterhaut) enthélt das subkutane Fettgewebe, bestehend aus einem Kammer-

werk von Fettldppchen, die zwischen Bindegewebsfasern eingelagert sind. Sie dient zum

Schutz der darunterliegenden Strukturen (1).
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3 Hautalterung

Ein junges und gesundes Aussehen zeigt sich vor allem durch den makellosen Zustand der
Haut. Wéhrend manchen Menschen das dullere Erscheinungsbild als unwichtig erscheint,
beschéftigen sich andere zunehmend mit dem Erhalt eines jugendlichen Hautbildes. Dies
bringt neue Herausforderungen mit sich, weshalb das Thema der Priavention und Therapie

der Hautalterung stetig relevanter wird. (2).

Der Alterungsprozess betrifft den gesamten Organismus. Dennoch wird der Hautalterung
eine besondere Bedeutung zugesprochen, da sie duBerlich sichtbar ist. Das Hautorgan ist
durch seine Barrierefunktion stindig dufleren Einfliissen ausgesetzt, wodurch sich der Alte-

rungsprozess an der Haut am deutlichsten abzeichnet (2).

Der Hautalterungsprozess ist ein hochkomplexer Vorgang, der durch verschiedene Faktoren
beeinflusst wird und letztlich zu typischen morphologischen Verdanderungen fiihrt. Zum ei-
nen gibt es die intrinsische, kontinuierliche Hautalterung, die auch als chronologische oder
genetische Alterung bezeichnet und durch endogene Prozesse initiiert wird. Ihr gegeniiber
steht die extrinsische, umweltbedingte Hautalterung, auch Lichtalterung bezeichnet, die
mafgeblich durch &uBere Einfliisse und durch die Lebensweise des Individuums bestimmt
wird. Grundsétzlich handelt es sich bei beiden Formen um dieselben molekularen Mecha-
nismen, die zur Hautalterung fithren, jedoch verstirken &duflerliche Faktoren die intrinsische
Hautalterung. Durch duf8ere Einfliisse kommt es zur Bildung von freien Sauerstoffradikalen,
zur Aktivierung von Matrixmetalloproteinasen (MMP) sowie zu genetischen Verdnderungen
der Desoxyribonukleinsédure (DNS) (2).

Diese Mechanismen werden in den Unterkapiteln 3.1.1, 3.1.2 und 3.1.3 néher erléutert.

3.1 Hautalterung auf molekularer Ebene

Obwohl der extrinsischen und intrinsischen Hautalterung unterschiedliche Ursachen zu-
grunde liegen, fiihren sie auf molekularer Ebene meist zu denselben Verdnderungen. Nen-
nenswert sind hier vor allem die Auswirkungen der reaktiven Sauerstoffspezies, der MMP

und der genetischen Verdnderungen der mitochondrialen DNS (mtDNS) auf die Haut (2).
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3.1.1 Reaktive Sauerstoffspezies

Reaktive Sauerstoffspezies (ROS) verursachen intrazelluldren und extrazelluldren oxidati-
ven Stress (3). Sie entstehen in der Haut durch unterschiedliche duBerliche Einfliisse wie
Tabakrauch, Luftverschmutzung und UV-Strahlung. Besonders durch einwirkende UV-
Strahlen werden antioxidative Mechanismen gehemmt, Immunsuppression durch Aktivie-
rung des neuroendokrinen Systems verursacht und proinflammatorische Mediatoren freige-
setzt, die wiederum Entziindungszellen einwandern lassen. Aufgrund dieser exogenen Trig-
ger kommt es zur Bildung von proinflammatorischen Zytokinen, die zu Entziindungsreakti-
onen fithren. Die darauffolgende Akkumulation der reaktiven Sauerstoffspezies in der Haut
verursacht oxidative Schidden an Kohlehydraten, Lipiden und Proteinen, die sich auf epider-
maler und dermaler Ebene anhédufen und in Lichtalterung resultieren. Dies fiithrt unter ande-
rem zu den typischen Hautverdanderungen wie Féltchen, aktinischen Elastosen und Falten.
Somit beeinflussen Sauerstoffradikale sowohl die intrinsische als auch die extrinsische Haut-

alterung (sieche Abb. 2, 4, 5) (4).
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Abbildung 2: Inflammationsmechanismen der Haut (5)

3.1.2 Matrixmetalloproteinasen

Da ROS eine Entziindungskaskade im Organismus triggern, kommt es unter anderem zur
Aktivierung von neutrophilen Granulozyten, die Elastasen und Cathepsin G freisetzen.
Diese aktivieren iiber gewisse Transkriptionsmechanismen MMPs (4). Auch UVA- und
UVB-Strahlung sowie Tabakrauch kdnnen diese Proteinasen aktivieren (2,12).

Diese Proteinasen erfiillen eine wesentliche Funktion in der Morphogenese, der Wundhei-

lung und der Embryogenese (6).



In Hinblick auf die extrinsisch induzierte Hautalterung initiieren sie auch unerwiinschte Vor-
ginge: Zum einen die Proteolyse von Kollagenfasern und zum anderen eine verminderte
Expression von Fibrillin-1 mit einer anschlieBenden Mehreinlagerung von elastotischem
Material ins Gewebe. Daraus resultiert die sogenannte aktinische Elastose. Da Kollagen und
Elastin die Hauptbestandteile der Haut darstellen und deren Synthese sowie Einlagerung
durch MMPs und ROS gestort werden, zeigt sich schlieBlich das typische morphologische
Bild lichtgealterter Haut (2).

3.1.3 Mitochondriale DNS

Herrscht im Organismus stetig oxidativer Stress durch das Vorhandensein von ROS, so fiihrt
dies zu Schiden an der mtDNS. Da die Mitochondrien viel Sauerstoff zur Energiegewinnung
verbrauchen, entstehen vor allem hier besonders hiufig ROS und es kommt zu deren An-
haufung (7,2).

Die mitochondriale Theorie des Alterns besagt, dass in den Mitochondrien, einem Ort mit
hohem Sauerstoffverbrauch und ebenso hohem Anteil an ROS, Mutationen und Schiden
besonders haufig vorkommen und zum Alterungsprozess der Haut ausschlaggebend beitra-

gen (Abb. 3) (2).
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Abbildung 3: Circulus vitiosus der UV-getriggerten molekularen Mechanismen (2)

3.2 Intrinsische Hautalterung

Die chronologische, intrinsische Hautalterung, auch Zeitaltern genannt, beschreibt den na-
tiirlichen endogenen Alterungsprozess der Haut. Sie ist determiniert durch verschiedenste
biochemische Prozesse, die sukzessive voranschreiten und zu phinotypischen Verdnderun-

gen der Haut fiihren (8).
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Es werden feine Falten sichtbar und die Haut atrophiert, sie wird diinn und trocken, was sie
verletzlicher macht. Klinisch kommt es zur altersbedingt blassen (verminderte Durchblu-
tung) und schlaffen (Abnahme der Elastizitdt) Haut (2). Intrinsisch gealterte Haut zeigt sich
vor allem an wenig sonnenexponierten Stellen, an denen die Umwelteinfliisse wenig einwir-
ken, wie der SteiB3- und GeséBregion sowie der Oberarminnenseite (2).

Bei der intrinsischen Hautalterung wird zwischen genetischen und hormonellen Ursachen
unterschieden. Aktuell liegen auch zwei, die intrinsische Hautalterung erkldrende Theorien
vor, die ebendiese Ursachen zu ihrem Ausgangspunkt nehmen: Die Telomerasetheorie, nach
der die genetischen Vorginge ausschlaggebend sind und die neuroendokrine Theorie des
Alterns, der zufolge der Alterungsprozess eine Folge hormoneller Verdnderungen ist (8).
Beide Theorien werden im Einzelnen in den Unterkapiteln 3.2.1 und 3.2.2 néher erldutert.
Neben den genetischen und hormonellen Ursachen tragen auch altersbedingte Veridnderun-
gen der Strukturen, die unter der Haut liegen, zum Erscheinungsbild der gealterten Haut bei

(10). Diese werden im Unterkapitel 3.2.3 genauer betrachtet.

3.2.1 Neuroendokrine Theorie des Alterns

Demgema8 ist der Alterungsprozess als eine Folge von hormonellen Verdnderungen zu ver-
stehen. Hierbei wird respektiert, dass Ostrogene und Androgene die Zellteilungsaktivitit von
Keratinozyten in der Basalmembran sowie von Melanozyten und Langerhans-Zellen in der
Epidermis stimulieren. Da durch hormonelle Verdnderungen im Alter die Produktion der
eben genannten Hormone abnimmt, verringert sich zugleich auch die Teilung und die An-
zahl der betroffenen Hautzellen. Die Folgen reichen von Immunschwéchen bis hin zu Wund-
heilungsstorungen (8).

Zudem nimmt die Anzahl und Aktivitit der Fibroblasten ab, die fiir die Aufrechterhaltung
des Kollagengehalts von Bedeutung sind. Weiters beeinflussen Hormone das subkutane
Fettgewebe und die oberflichlichen Blutgefdle. Insgesamt kommt es zur Atrophie aller Be-
standteile der Haut und letztlich zu einem Stabilitétsverlust mit erhdhter Vulnerabilitit und
Irritabilitdt (8).

Dartiber hinaus nehmen der Sexualhormongehalt, die Funktion der Talgdriisen und die Pro-
duktion der Hyaluronsdure ab. Dadurch kommt es zu einer trockenen Haut und einem Elas-

tizitdtsverlust derselben, was sich schlussendlich in Féltchen und Schlaftheit dulert (8).
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3.2.2 Telomerasetheorie

In diesem Kapitel wird die Telomerasetheorie beschrieben. In dieser Theorie wird eine ge-
netische Ursache flir den Alterungsprozess als vordergriindig angenommen. Als Telomere
werden die Enden der Chromosomen, welche das Erbgut vor Abbau und Fusion schiitzen,
bezeichnet. Im Rahmen der DNS-Replikation verkiirzen sie sich zunehmend und werden
schlussendlich aufgebraucht. Daraus folgt, dass ab einem bestimmten Zeitpunkt Zellteilun-
gen nicht mehr moglich sind und dahingehend untergegangene Zellen nicht mehr ersetzt
werden konnen. Dieser Vorgang wird mit dem Alterungsprozess stark in Verbindung ge-
bracht, da ein direkter Zusammenhang zwischen der Zellalterung und der Telomerlénge fest-

gestellt wurde (8).

3.2.3 Alterung der die Haut unterstiitzenden Strukturen

Da der Alterungsprozess den gesamten Organismus betrifft, lassen sich neben Veridnderun-
gen der Haut auch altersbedingte Erscheinungen der darunterliegenden Strukturen finden.
Knochen, Knorpel, Muskeln und Unterhaut tragen mafigeblich zur Formgebung und in wei-
terer Folge zum Bild gealterter Haut bei (10,11).

Vor allem eine intakte Knochen- und Knorpelarchitektur verleiht der Haut Form und Stabi-
litat. Bereits ab dem 25. Lebensjahr setzt in den Knochen die Demineralisierung ein, was im
Laufe des Lebens das Erscheinungsbild des Kdrpers und der Haut vor allem im Bereich des
Gesichts stark beeinflusst. Folglich verdndern sich die Gesichtsziige (10,11). Umbaupro-
zesse der Knorpelarchitektur zeigen sich vor allem am Nasenknorpel. Dieser verliert mit
fortschreitendem Alter zwar nicht an Masse, dndert sich aufgrund einer erhdhten Sekretion
des Hormons Relaxin jedoch in seiner Form. Dieser Vorgang kann ebenfalls im letzten Tri-
mester der Schwangerschaft beobachtet werden (10).

Eine typische Altersverinderung der Muskulatur stellt die Sarkopenie dar. Altere Menschen
verlieren an Muskelmasse, wobei es zusétzlich zu Funktionseinschrankungen kommt (11).
Das subkutane Fettgewebe ist ebenfalls von altersbedingten Verdanderungen betroffen. Die
Fettzellen schrumpfen und verschwinden allmdhlich. Dieser als Lipoatrophie bezeichnete
Vorgang geschieht am gesamten Korper. Im Gesicht zeigen sich sowohl eingesunkene Are-
ale als auch hervortretende Muskel- und Knochenstrukturen. Der Volumenverlust im Be-

reich der Wangen und der perioralen Region zeigt sich deutlich an der Nasolabialfalte. Die
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zunehmende Prominenz der Nasolabialfalte und der Wechsel eines dynamischen Hautzu-
standes hin zu einem statischen Erscheinungsbild im Alter ist im Besonderen ein Kennzei-

chen flir gealterte Gesichtshaut (11)

3.3 Extrinsische Hautalterung

Das Phianomen der extrinsischen Hautalterung begleitet den natiirlichen Prozess des intrin-
sischen Alterwerdens. Exogene Faktoren begiinstigen und beschleunigen die Hautalterung.
Auch das klinische Erscheinungsbild, ndher erldutert im Unterkapitel 3.2.1, unterscheidet
sich von jenem der intrinsisch gealterten Haut. Dennoch ergeben sich hidufig Mischformen
(12).

Die Hautalterung begiinstigende Umwelteinfliisse sind neben Ozon, Kohlenmonoxid und
Infrarotstrahlung auch Witterungsbedingungen wie Hitze, Kélte, eine niedrige Luftfeuchtig-
keit. Weiters zu nennen sind Tabakrauch und eine unausgewogene Erndhrung. Somit spielt
auch die Lebensweise des Individuums eine Rolle (12). Dieser Sachverhalt wird im Unter-
kapitel 3.3.3 sowie 4.4.1 behandelt. Dennoch werden bis zu 80 % der sichtbaren Hautverin-
derungen durch UV-Licht hervorgerufen. Das Thema ,Lichtalterung® nimmt folglich eine

Sonderstellung ein und wird im Unterkapitel 3.3.2 beschrieben (12).

3.3.1 Klinisches Bild

Im Vergleich zu intrinsisch gealterter Haut zeichnen sich extrinsische Hautalterungsprozesse
deutlicher ab (Abb. 5).

Die extrinsische Hautalterung, vor allem verursacht durch das UV-Licht, differenziert sich
von seinem biologischen Korrelat hdufig in der Qualitit der Verdnderungen. Es zeigen sich
feine Faltchen bis hin zu groben Falten. Extrinsisch gealterte Haut weist eine ungleichmé-
Bige Pigmentierung auf, die sich in Form von Lentigines und einer vermehrten Anzahl an
Navuszellnédvi priasentiert. Des Weiteren finden sich prominente vaskuldre Verdnderungen,
wie Teleangiektasien und Ekchymosen. Zusdtzlich kommt es zu einer Verdickung des Stra-
tum corneum. Auch Trockenheit, Verletzlichkeit und Blédsse zdhlen zur Morphologie extrin-

sisch gealterter Haut (Abb. 4) (2,12).
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Abbildung 4: Extrinsisch gealterte Haut im Gesicht (Fotoarchiv Kopera)

Intrinsisch (chronelogisch)

Feine Faltenbildung

Extrinsisch [Lichtalterung)

Grobe Faltenbildung
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Unverdndertes Stratum corneum
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Verdicktes Stratum comeum

Atrophische Epidermis

Friih: Akanthotische Epidermis

Spdt: Atrophische Epidermis

Geringe Zelldysplasie

Ausgedehnte Zelldysplasien

Geringe Atrophie der dermoepidermalen Junktionszona

Ausgedehnte Atrophie der dermoepidermalen Junktionszone

Geringe Recrganisation der elastischen Fasem

Geringe Veranderungen der Kollagenblndelgrolbe
und -organisaticn
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Abbildung 5: Vergleich von extrinsisch und intrinsisch gealterter Haut (2)
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3.3.2 Lichtalterung

Sonnenlicht ist der wesentlichste exogene Faktor fiir das vorzeitige Altern der menschlichen
Haut. Dieser Prozess wird als Lichtalterung oder Photoaging bezeichnet. Stark sonnenexpo-
nierte Areale weisen meist lange vor dem Einsetzen sichtbarer intrinsischer Hautverénde-
rungen vorzeitige Alterserscheinungen auf. Das Ausmal} der UV-Exposition sowie die Haut-
pigmentierung des Individuums ist hier vor allem auschlaggebend (10).

Lichtalterung beschreibt einen kumulativen Prozess. UV-Licht initiiert gewisse molekulare
Mechanismen, die in weiterer Folge zu Schdden an der Haut fithren und sie vorzeitig altern
lassen (10).

Die UV-Licht getriggerte extrinsische Hautalterung beschleunigt den Verlauf der natiirli-
chen Hautalterung (14).

Prinzipiell wird in Bezug auf Lichtalterung zwischen UV A- und UVB-Strahlung unterschie-
den — dem sichtbaren Licht und der kurzwelligen Infrarotstrahlung —, wobei jede Form des
Lichts durch eine bestimmte Wellenldnge definiert ist (15).

Es hat sich gezeigt, dass vor allem UVA-Strahlung, im Wellenléngenbereich von 315400
nm liegend, fiir die Lichtalterung verantwortlich ist. Das Bild gealterter Haut entsteht haupt-
sdchlich durch Veridnderungen in der Dermis, da die UVA-Strahlung tiefer in die Dermis
eindringt (2). Auch die kurzwelligere UVB-Strahlung, im Wellenlédngenbereich von 290—
315 nm, trdgt maBgeblich zum Photoaging bei. (2).

Ebenso spielt die Infrarotstrahlung, vor allem die kurzwellige Infrarot-A-Strahlung, im Wel-
lenbereich von 760—1200 nm, im Rahmen der Lichtalterung eine Rolle. Zudem hat sichtba-
res Licht, genauer gesagt, das blaue Licht, im Wellenlangenbereich von 400—440 nm, einen
negativen Effekt auf die Haut (15).

Zu den Hautveranderungen sonnengeschédigter Haut zéhlen beispielsweise feine und grobe
Falten, Hauttrockenheit, Teleangiektasien und Pigmentverdnderungen. Des Weiteren fiihrt
eine lebenslange intensive UV-Strahlung zu einer hoheren Inzidenz von gut- sowie bosarti-
gen Hauttumoren (10).

Der Effekt der Lichtalterung zeigt sich sehr deutlich (Abb. 6) anhand des Beispiels 61-jdh-
riger Zwillinge. Sie weisen eine geschitzte Altersdifferenz von 11,25 Jahren auf, da sich
Zwilling B im Vergleich zu Zwilling A gewohnheitsmiBig circa zehn Stunden pro Woche

langer in der Sonne authielt (9).
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Abbildung 6: Vergleich der Hautbilder anhand Zwilling A (links) und Zwilling B (9)

3.3.3 Weitere extrinsische Einflussfaktoren

Nennenswert ist hier der fiir den gesamten Organismus nachweislich schidigende Tabak-
konsum (16). Abgesehen von den gesundheitlichen Folgen trigt Tabakrauch zur vorzeitigen
Hautalterung bei, unabhingig vom Lebensalter und dem Ausmal} der Sonnenexposition (2).
Tabakkonsum induziert die Bildung von ROS, was wiederum zu einer vermehrten Produk-
tion von MMPs und einer Abnahme der Kollagenbiosynthese, um circa 40%, fiihrt. Zudem
stimuliert Tabakrauch die humanen dermalen Fibroblasten. Dies resultiert in einer signifi-
kanten Aufregulierung der Expression der MMPs (2).

Rauchen fiihrt somit zu einer vorzeitigen Alterung der Haut. Dies prisentiert sich in ver-
mehrter Faltenbildung. Die Unterschiede sind im Vergleich zur nicht rauchenden Population
signifikant (2).

Ozon ist ein weiterer Faktor, der begiinstigend auf die vorzeitige Hautalterung wirkt. In der

Stratosphére filtert die Ozonschicht die UVC-Strahlung und wirkt somit protektiv auf die
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Haut. Im Vergleich dazu stellt das bodennahe troposphérische Ozon eine hochreaktive Noxe
dar. Sowohl die akute als auch die chronische Ozonexposition verursacht oxidativen Stress,
fiihrt zu einer progredienten Verminderung von Antioxidantien im Stratum corneum und zu

proinflammatorischen Reaktionen der darunterliegenden Hautschichten (17,18).
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4 Prophylaxe der Hautalterung

In diesem Kapitel werden zentrale prophylaktische MaB3nahmen, die sich in Hinblick auf die
vorzeitige Hautalterung etabliert haben, behandelt.

Ein addquater Sonnenschutz, beschrieben im Kapitel 4.1, stellt das wirkungsvollste Mittel
gegen die extrinsische Hautalterung dar. Auch Antioxidantien, insbesondere Vitamine und
Retinoide, konnen Alterungserscheinungen verlangsamen oder teils regenerieren. Diese
werden in dem Unterkapitel 4.2 ndher behandelt. Die Hormonersatztherapie, genauer erléu-
tert in Unterkapitel 4.3, wird vor allem bei Frauen wéihrend und nach der Menopause ange-
wandt und kann hormonell bedingten Hautverédnderungen entgegenwirken. Des Weiteren ist
die individuelle Lebensweise der Menschen wesentlich, denn ein gesunder Lebensstil wirkt
sich positiv auf das Hauterscheinungsbild aus. Auf diesen Umstand wird im Unterkapitel 4.4
eingegangen. Werden die genannten Maflnahmen kombiniert, kann dies eine effektive pro-

phylaktisch-konservative Anti-Aging-Methode darstellen (5,19,20,28,29,31,32,34,36,37).

4.1 Photoprotektion

Die UV-Strahlung ist die zentralste Ursache fiir die vorzeitige extrinsische Hautalterung.
Dabher ist Pravention der schidigenden Auswirkungen des UV-Lichts bedeutsam. Die Haut
kann bis zu einem gewissen Grad diesen negativen Effekten selbst entgegenwirken. Den-
noch reichen diese Mechanismen nicht aus, um einen addquaten Schutz gegeniiber UV-Licht

zu bieten (siehe 4.1.1) (19,20,21,22).

4.1.1 Natiirliche Photoprotektion

Da die Haut dem Sonnenlicht kontinuierlich ausgesetzt ist, hat sie Schutzmechanismen ge-
gen die mutagenen und immunsuppressiven Effekte der UV-Strahlung entwickelt. Dazu ge-
horen zum Beispiel gewisse DNS-Reparaturmechanismen, das Verdicken der Epidermis, die
Apoptose und die Pigmentierung (19).

Durch die UV-Strahlung kommt es zu einer erh6hten Melaninproduktion, die die Haut dunk-
ler oder auch rot werden ldsst. Im Rahmen der Hautbrdunung kénnen drei Pigmentierungs-
reaktionen genannt werden: Das immediate pigment darkening (IPD), das permanent pig-
ment darkening (PPD) und das delayed tanning (DT). Die sofortige Brdunung des IPD tritt
bereits nach ein paar Minuten Sonneneinstrahlung auf. Die Haut bekommt einen griaulichen

Farbton, der, abhdngig von der eingewirkten UV-Dosis und dem vorherrschenden Hautton,
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nach einigen Minuten bis einigen Tagen bréunlich wird. Das IPD resultiert aus der Photooxi-
dation des vorbestehenden Melanins und dem Umschichten des nukleéren Anteils der Me-
lanosomen zu den Dendriten. Die Konsequenz des IPD ist das PPD, welches seine Effekti-
vitdt ebenso iiber die Oxidation von Melanin verliechen bekommt und den wesentlichsten
natiirlichen Schutzfaktor gegeniiber der UVA-Strahlung darstellt. Der Effekt zeigt sich ein
paar Stunden nach der UV-Exposition und verbleibt fiir drei bis fiinf Tage. Das DT wird im
Gegensatz zum PPD durch UVB-Strahlung hervorgerufen. Diese Art der Hautbraunung ist
nach circa zwei bis drei Tagen nach Sonnenexposition sichtbar. Die Zugrunde liegenden
Mechanismen dieser Braunung beinhalten die Stimulation der Melanozyten und der Mela-
ninsynthese sowie dem Anstieg der Melanosomenanzahl. Der Braunungseftekt verbleibt, je

nach UV-Dosis und individuellem Hauttyp, fiir zehn Tage bis drei Wochen (19).

4.1.2 Allgemeine Schutzmaflinahmen

Die beste SchutzmaBBnahme vor UV-Licht ist das Vermeiden direkter und langer Sonnenein-
strahlung. Vor allem iiber die Mittagszeit, zwischen zehn Uhr vormittags und zwei Uhr nach-
mittags sollten schattige Plitze aufgesucht und die Zeit in der Sonne reduziert werden (19).
Ein weiterer zentraler Aspekt ist das Tragen von adiquater Kleidung. Die richtige Kleider-
wahl schiitzt vor UVA- sowie UVB-Strahlung. Hier hat sich der sogenannte ultraviolet pro-
tection factor (UPF) etabliert. Dieser gibt an, wie hoch der Schutz gegeniiber der UVA- und
UVB-Strahlung ist. Im Vergleich zu Sonnencremen hat Kleidung den Vorteil, keine allergi-
schen Reaktionen hervorzurufen.

Fiir einen ausreichenden Sonnenschutz sollte Kleidung aus synthetisch hergestellten, fest
gewobenen Materialien sowie dunkler Farbe getragen werden, wodurch mehr UV-Strahlung
absorbiert wird. Zudem sollte die Kleidung, sofern mdglich, trocken gehalten werden. Zum
Schutz der Gesichtshaut ist zusitzlich das Tragen von Kopfbedeckungen und Sonnenbrillen

sinnvoll (Abb. 7) (19).

Skin Fabric

Human exposur

Abbildung 7: Schema: Interaktion von UV-Licht mit Textilien (56)
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Eine weitere wichtige SchutzmaBnahme ist das Vermeiden von Sonnenbrinden. Diese ent-
stehen aufgrund einer zu langen und intensiven UV-Exposition. Vor allem UVB-Strahlung
fiihrt zu Schiaden an der DNS und dahingehend zu Reparaturmechanismen. In weiterer Folge
kann es zur Apoptose der Zellen mit der Freisetzung von inflammatorischen Markern, wie
Prostaglandinen, ROS und Bradykinin kommen. Dies fiihrt zu Gefderweiterungen, Schwel-
lung und Schmerz und resultiert im klassischen Bild der roten, schmerzenden Haut (41).
Neben der exzessiven UV-Exposition sind noch weitere Einflussfaktoren, die die Wahr-
scheinlichkeit des Auftretens eines Sonnenbrands beeinflussen, wie beispielsweise die Ta-
geszeit, die eingenommenen Medikamente, wie Diuretika, Antibiotika oder Entziindungs-
hemmer, und der vorliegende Hauttyp sowie die Briunung des Individuums, zu nennen.
Menschen mit dem Hauttyp I bis III auf der Fitzpatrick-Skala sind besonders anfillig fiir das
Auftreten eines Sonnenbrandes, da sie weniger Melanin produzieren und damit iiber einen
geringeren Schutz gegeniiber der UV-Strahlung verfiigen (Abb. 8). Auch ein Aufenthalt in
groBBerer Hohe und ein wolkenloser Himmel verstirken das Risiko einen Sonnenbrand zu
bekommen (41).

Das Risiko an Hautkrebs zu erkranken, korreliert positiv mit der Anzahl an Sonnenbrianden,
die eine Person im Laufe des Lebens erleidet. Dahingehend ist es wichtig, Sonnenbrinden
vorzubeugen und sie korrekt zu behandeln, da somit das Auftreten einer Hautkrebserkran-
kung signifikant gesenkt werden kann. Die Therapie eines Sonnenbrandes beinhaltet das
Vermeiden erneuter Sonneneinstrahlung, die Einnahme schmerzlindernder Medikamente,
eine ausreichende Wasserzufuhr, um der Dehydration entgegenzuwirken, und das Applizie-
ren von topischen Cremen die Aloe vera oder Hydrocortison enthalten. Zusétzlich kann ge-
sagt werden, dass die Priavention von Sonnenbrinden die lichtinduzierte Alterung positiv
beeinflussen kann und ein kosmetisch ansprechendes Erscheinungsbild lianger bestehen

bleibt (41).

25



Hauttyp 1 I m v v vi

Beschreibung

MNatirliche Hautfarbe: sehr hell hell hell bis hellbraun, dunkel- dunkel-
hellbraun oliv braun braun bis
schwarz
Sommersprossen, sehr haufig haufig selten keine keine keine
Sonnenbrandflecken
(Lentigines):
Natirliche Haarfarbe: rotlich bis  blond bis dunkel- dunkel- dunkel- schwarz
ratlich- braun blond bis braun braun bis
blond braun schwarz
Augenfarbe: blau, grau blau, griin, grau, braun bis dunkel- dunkel-
grau, braun dunkel- braun braun
braun braun

Reaktion auf die Sonne

Sonnenbrand: immer und fast immer, selten bis selten sehr selten extrem
schmerz- schmerz- maRig selten
haft haft
Braunung: keine kaum bis fort- schnell und keine keine
mabig schreitend tief

Erythemwirksame 200 Jm* 250 Jm* 350 Jm* 450 Jm? B0O0 Jm* =1 000 Jm
Schwellenbestrahlung: :

Abbildung 8: Fitzpatrick-Skala (57)

4.1.3 Sonnencreme / Lichtschutzfaktoren

Das Nutzen von Breitspektrumsonnencremen, die UVA- und UVB-Licht filtern, stellt mit-
unter die bedeutsamste prophylaktische MaBBnahme gegeniiber der Hautalterung, der UV-
induzierten Immunsuppression und der Entwicklung maligner Tumore dar. Es gibt eine
Reihe an organischen sowie anorganischen Filtern, die in der Lage sind, unterschiedliche
Wellenldngen zu absorbieren beziehungsweise zu reflektieren (20).

Physikalische Filter haben einen mineralischen Ursprung. Hierzu gehoren beispielsweise das
Titandioxid und das Zinkoxid. Die Molekiile konnen nicht in die Haut eindringen, bilden
jedoch eine Barriere zum Schutz vor der UV-Strahlung. Sie beinhalten Farb- und Mikropig-
mente, welche die Strahlung reflektieren. Da diese Filter keine allergischen Reaktionen ver-
ursachen, sind sie besonders gut fiir Kinder und Menschen mit Allergien geeignet (19).
Chemische Filter bestehen hingegen aus Molekiilen, die eine aromatische Struktur aufwei-
sen. Thre Carboxylgruppe wird durch die Strahlung isomerisiert. Der Wellenldngenbereich
unter 380 nm wird absorbiert und in thermische Energie umgewandelt, der dariiberliegende
Bereich wird reflektiert (19).

Die chemischen Filter lassen sich in UVA-, UVB- und Kombinationsfilter unterteilen. Um
einen bestmdglichen Schutz zu gewdhrleisten, empfiehlt sich die Verwendung von Kombi-
nationsfiltern. Sie schiitzen zum einen vor der UV A-Strahlung, die maf3geblich an der extrin-
sischen Hautalterung beteiligt ist, und zum anderen vor der UVB-Strahlung, die das Auftre-

ten von Malignomen begiinstigt (19).
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Weiters sind Antioxidantien fiir die Verminderung von ROS und oxidativem Stress wirksam,
weshalb sie den Sonnencremen beigemengt werden. Diese miissen jedoch in hoher Konzent-
ration sowie formstabil vorliegen und miissen das Stratum corneum durchdringen kénnen,
um effektiv zu wirken. Den Sonnencremen beigemengte Vitamine, wie Vitamin A, Vitamin
C und Vitamin E, minimieren das Auftreten von Sonnenbrianden, Mutationen und Immun-
suppressionen (21).

Grundsétzlich sollte auf eine wasserfeste Breitspektrumsonnencreme mit einem Lichtschutz-
faktor von mindestens 30 auf die Haut aufgetragen werden, die zudem Antioxidantien und
weitere schiitzende Faktoren enthilt. Die Sonnencreme sollte 15 Minuten vor der Sonnen-
exposition, danach im Intervall von zwei Stunden beziehungsweise nach einem Aufenthalt

im Wasser oder nach starkem Schwitzen erneut aufgetragen werden (21,22).

4.2 Antioxidantien

Bei der Hautalterung spielen ROS und oxidativer Stress eine wesentliche Rolle. Sie fithren
zur Anhdufung von MMPs, die wiederum Kollagen abbauen. Antioxidantien konnen diese
freien Sauerstoffradikale neutralisieren (19).

Die zentralsten Vertreter der Antioxidantien sind zum einen Vitamine, hier vor allem Vita-
min C und Vitamin E, und zum anderen antioxidative Enzyme, wie Superoxiddismutase und
Katalase. Auch Pflanzen wie Griintee und Aloe vera enthalten natiirliche Antioxidantien
(19).

Es zeigt sich, dass gewisse Antioxidantien zu einer Verbesserung der Hautstruktur beitragen

und als Prophylaxe und Therapie gegen Hautalterung eingesetzt werden konnen (19,23).

4.2.1 Vitamine

Vitamin C und Vitamin E sind bedeutsame Antioxidantien in Hinblick auf die Hautalte-
rungsprophylaxe. Vitamin E wirkt aufgrund seiner chemischen Struktur inhibierend auf freie
Sauerstoffradikale.

Da es sich bei Vitamin E um ein fettldsliches Vitamin handelt, weist es eine hohe Affinitit
zu Zellmembranlipiden und anderen Fettsubstanzen auf, wobei es vor allem diese Strukturen
vor oxidativem Stress schiitzt. Vitamin E findet sich hauptsichlich in pflanzlichen Olen (19).
Ungeachtet seiner antioxidativen Eigenschaften hat Vitamin E noch weitere positive Effekte

auf die Haut. Hierzu zdhlt beispielsweise die Reduktion des UV-induzierten Erythems und
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der Sonnenbrandzellen, die Anregung des Kollagenstoffwechsels, die Beschleunigung der

Epithelisation der Haut und die Glittung der Hautoberfldche (12,45).

Auch Vitamin C, die Ascorbinsdure, weist schiitzende Effekte gegen UV-induzierte Haut-
schdden. Es konnte gezeigt werden, dass lichtgealterte Haut geringere Mengen an Vitamin
C enthélt, da oxidativer Stress und extrinsische Einflussfaktoren zu einer Abnahme des Vi-
tamin-C-Spiegels in der Epidermis fiihren. Weiters spielt das Vitamin bei der Kollagensyn-
these und der Hemmung der Melaninproduktion eine Rolle, wobei Zweiteres Behandlungs-
moglichkeiten bei Hyperpigmentierungen wie Altersflecken zulédsst (24). Natiirlich vorkom-
mendes Vitamin C kann in Zitrusfriichten, rotem und griinem Paprika, rotem und schwarzem
Pfeffer und Hagebutten vorgefunden werden (19). Topisch applizierte Vitamin-C-haltige
Kosmetika wirken zum einen antioxidativ und photoprotektiv, zum anderen férdern sie die
Hautdifferenzierung sowie den Bindegewebsstoffwechsel. Bei empfindlicher Haut konnen
durch die Saure leichte Irritationen auftreten (19). Am effektivsten ist die Kombination von

Vitamin C und Vitamin E, da sie synergetisch wirken (19).

Auch die aktiven Metaboliten des Vitamins D3 und des Lumisterols zeigen hautverjiingende
und photoprotektive Wirkungen auf der Haut. Dazu zihlen antientziindliche sowie antioxi-
dative Vorginge, wobei letztere DNS-Schédden reparieren und vermeiden kénnen. Zudem
regulieren sie liber die Imnmunmodulation die Keratinozytenproliferation und Differenzie-
rungsprogramme, um die Hautbarriere aufrechtzuerhalten, die wiederum im Rahmen der
Hauthomoostase von Bedeutung ist. Vitamin D3 und Lumisterol stellen somit eine vielver-

sprechende Moglichkeit fiir die Pravention und Therapie der Hautalterung dar (32).

4.2.2 Retinoide

Vitamin A, das Retinol, und seine Derivate zihlen zu den wirksamsten Substanzgruppen
hinsichtlich der Protektion und Therapie gealterter Haut und gehdren zur Gruppe der Re-
tinoide (19,25). Das fettlosliche Vitamin A ist das erste Vitamin, das von der Food and Drug
Administration (FDA) zur Faltenbehandlung offiziell zugelassen wurde (25).

Retinoide entfalten sowohl bei der intrinsischen als auch bei der extrinsischen Hautalterung
thre Wirkung. Sie nehmen Einfluss auf die epidermale Differenzierung und den Bindege-
websstoffwechsel der Haut (19). Zudem regulieren sie die Apoptose und die Keratinozyten-
proliferation. Sie stirken die vor Umwelteinfliissen schiitzenden Strukturen der Epidermis,

inhibieren die Produktion von MMPs und verhindern den Kollagenabbau (25).
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4.3 Hormonersatztherapie

Die Hormonersatztherapie kann bei Frauen prophylaktische MaBlnahme gegen die Hautalte-
rung eingesetzt werden

Die Hautalterung der Frau unterscheidet sich von jener des Mannes vor allem durch das
Auftreten des Klimakteriums, das neben den extrinsischen und intrinsischen Alterserschei-
nungen zusétzliche Verdnderungen mit sich bringt (26). Das Klimakterium geht mit starken
hormonellen Schwankungen einher, unter anderem kommt es zu einem Ostrogenabfall und
daher zu einem relativen Anstieg der Androgene. Der Ostrogenmangel beeinflusst viele bi-
ologische Funktionen des Korpers. Auch die Haut ist hiervon mafBgeblich betroffen. Es
kommt zu einem Kollagenverlust, einer Abnahme der Fibroblastenfunktion und einer An-
hiufung von MMPs. Diese Vorgidnge haben massive Auswirkungen auf die Gesundheit der
weiblichen Haut. Beispielsweise kommt es zur schlechten Wundheilung, trockener sowie
atropher Haut mit Elastizitatsverlust und einer Verschlechterung der antioxidativen Kapazi-
titen mit einer Anhdufung von ROS (26,27).

Mit einer Hormonersatztherapie lassen sich einerseits die klassischen Symptome des Klim-
akteriums behandeln und andererseits der schneller voranschreitende Hautalterungsprozess
verlangsamen. Die Therapie verbessert die Elastizitidt der Haut, erhoht ihren Fliissigkeits-

und Kollagengehalt und wirkt ihrer Ausdiinnung entgegen (5).

4.4 Lebensstil

Der Lebensstil eines Menschen steht in engem Zusammenhang mit dessen Gesundheitszu-
stand. Unabhéngig von genetischen Determinantien kann iiber die individuelle Lebensweise
grofBer Einfluss auf den Korper genommen werden. Der Lebensstil wird durch die Ernéh-
rung, das Vorhandensein von Stress, das Schlafverhalten und das Ausmal korperlicher Ak-

tivitdt maBgeblich beeinflusst (28,31,34,36,37).

4.4.1 Ernidhrung

Nahrung und Wasser stellen die bedeutsamste Grundlage des Lebens dar und sind unabding-
bar fiir den Erhalt der korperlichen Gesundheit. Auch die Haut ist auf die aus der Nahrung
gewonnenen Nihrstoffe und eine ausreichende Wasserzufuhr angewiesen. Ungesunde Ess-
gewohnheiten werden mit Schiaden der Haut und ihrer vorzeitigen Alterung eng in Verbin-
dung gebracht. Somit kann eine ausgewogene und gesunde Erndhrung der Hautalterung zum

Teil entgegenwirken (28).
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Zum einen spielt die tdgliche Wasserzufuhr fiir die Hautgesundheit eine wesentliche Rolle.
Ein Mangel an Wasser fiihrt zu Dehydration, Hauttrockenheit, Neigung zu Inflammation
und vorzeitiger Alterung. Um eine ausreichende Hydration der Haut zu gewéhrleisten, wird
eine tdgliche Wasserzufuhr von mindestens zwei Litern empfohlen (28).

Spurenelemente wie Zink und Kupfer sind unabdingbar fiir die Aufrechterhaltung eines in-
takten Immunsystems der Haut. Zink und Selen tragen zur Differenzierung, Proliferation
und Funktion der Keratinozyten bei. Kupfer ist beteiligt an der Synthese und Stabilisation
dermaler Proteine, die das du3ere Erscheinungsbild verbessern, in dem es Falten glattet, die
Wundheilung anregen und der Haut mehr Elastizitat verleihen (28).

Eine ausreichende Proteinzufuhr ist ein weiterer zentraler Aspekt. Proteine liefern Energie
und sind fiir den Aufbau und der Erneuerung von Geweben bedeutsam. Dennoch sollte sich
die Zufuhr in Grenzen halten, da es ansonsten zu einer Uberlastung der Nieren kommen kann
(28).

Polyphenole sind sekundére Metaboliten von Pflanzen und konnen beispielsweise iiber den
Verzehr von Friichten, Gemiise und Tee aufgenommen werden. Sie reduzieren ROS und
stellen somit wertvolle Antioxidantien dar. Zudem fordern sie die Kollagensynthese und
hemmen deren Abbau. Zudem inhibieren Polyphenole inflammatorische Prozesse, wobei
hier vor allem die Reduktion der MMPs zu nennen ist (28).

Polysaccharide reduzieren oxidativen Stress und wirken effektiv gegen die Hautalterung. Sie
reparieren Schiaden und sind fiir den Erhalt der Hautfeuchtigkeit zustindig (28).

Fette stellen einen wesentlichen Bestandteil der Haut dar und stehen in einem engen Zusam-
menhang mit der epidermalen Barrierefunktion und den Membranstrukturen. Mit zunehmen-
dem Alter nimmt die Talgproduktion der Driisen und somit auch der Anteil der Fette (Talg)
ab. Daher ist die Zufuhr ungesittigter Fettsduren (Omega-3- und Omega-6-Fettsduren) es-
senziell flir den Erhalt eines gesunden Hauterscheinungsbildes. Sie wirken der Entstehung
von Hautkrankheiten entgegen und sind zentrale Komponenten der Schutzbarriere der Haut
(13,28).

Zu den negativen Einflussfaktoren zéhlt das Vorhandensein von AGEs. Diese sind advanced
glycation endproducts und entstehen durch Glykation. Hierbei werden Lipide, Proteine und
Nukleinsduren von Zuckermolekiilen wie Fruktose und Glukose gebunden, was die physio-
logische Funktion ihrer Zielmolekiile unterdriickt. Der Prozess der Glykation fordert die
intrinsische als auch die stirker ausgeprégte extrinsische Hautalterung (5).

AGEs entstehen einerseits bei einem hohem Zuckerkonsum und andererseits bei gewissen

Zubereitungsarten von Nahrungsmitteln, wie dem Grillen, Frittieren oder Backen. Diese
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Endprodukte akkumulieren und sind maf3geblich an der Hautalterung beteiligt (28). Gegen-
steuernd kann die exogene Aufnahme sowie die endogene Produktion der AGEs gesenkt
werden, indem zuckerarme Nahrungsmittel konsumiert werden und die Zubereitungsart der
Nahrungsmittel adaptiert wird (5).

Zudem sind Alkohol- und Tabakkonsum als gesundheitsschidigende Substanzen zu nennen.
So wie jedes andere Organsystem des Korpers ist auch die Haut von den Auswirkungen
dieser Genussmittel betroffen. Tabakrauch kann beispielsweise durch Durchblutungsstérun-
gen zu Hautnekrosen oder Hyperpigmentierungen fiihren. Alkohol wirkt destruierend auf

die Schutzbarriere der Haut und veridndert dahingehend ihre Permeabilitét (28).

4.4.2 Eustress vs. Distress

Stress bedeutet fiir jedes Individuum etwas anderes. Die Ursachen reichen von Umweltfak-
toren wie Larm oder Wetterbedingungen, von physischen Stressoren wie Verletzungen oder
Krankheiten bis hin zu psychischen Faktoren wie Angstzustinden und dergleichen. Stress
nimmt Einfluss auf den gesamten Organismus und somit auch auf die Haut (29).

Dennoch sind die Auswirkungen von psychischem Stress auf die Haut noch wenig erforscht.
Chronischer Stress scheint jedoch ein wesentlicher Einflussfaktor in Hinblick auf die Alte-
rung zu sein (30).

Distress definiert sich als ein Vorhandensein von potenziell schdadigenden Reizen, die zu
physiologischen sowie psychologischen Stérungen der Homoostase fiihren. Im Falle von
psychischem Stress aktiviert der Kérper gewisse Mechanismen. Dazu zdhlen das Renin-An-
giotensin-System, die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrindenachse sowie der pa-
rasympathische und sympathische Signalweg (31).

Starker Stress betrifft somit das autonome Nervensystem und den Hormonhaushalt maf3geb-
lich (29). Sind diese Systeme kontinuierlich aktiviert, so resultiert dies in chronischen Sto-
rungen des Immunsystems, einer Anhdufung von ROS und Schiden an der DNS und schlie3-

lich zu einer vorzeitigen Hautalterung (Abb. 9) (31).
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4.4.3 Schlafverhalten

Auch der Schlaf hat einen Einfluss auf die Hautalterung. Studien haben gezeigt, dass gut
schlafende Individuen einen signifikant geringeren intrinsischen Alterungsprozess aufwei-
sen. Zudem zeigen Menschen mit einer hohen Schlafqualitit eine 30 Prozent hohere Erho-
lungsrate ihrer Hautbarriere sowie eine bessere Regenerationsfahigkeit nach einem Sonnen-
brand. Personen mit einer unzureichenden Schlafqualitit prasentieren hingegen einen signi-
fikant erhohten transepidermalen Wasserverlust, auch TEWL genannt, der zu Hauttrocken-
heit fiihrt (33).

Unzureichender Schlaf fiihrt zu negativen Effekten an der Haut. Hierzu z&hlen die Abnahme
der Hautfeuchtigkeit, der Straffheit und der Elastizitdt der Haut sowie eine Zunahme des
TEWL und der Faltenbildung. Wenig Schlaf schidigt die Hautbarriere und Hautstruktur.
Zusitzlich kommt es zu einer Stérung der Wasser-Ol-Balance und des Hautmikrobioms
(34).

Ein weiterer Einflussfaktor stellt die Anzahl der geschlafenen Stunden pro Nacht dar. Zu
wenig Schlaf resultiert in einer erhohten Morbiditit und Mortalitdt sowie einem gehéuften
Auftreten von Immunschwéchen und Erkrankungen. Ausreichend Schlaf wirkt sich somit

positiv auf das Immunsystem aus. Kollagen stellt eine der Hauptkomponenten der Haut dar,
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wobei die Synthese mdglicherweise durch den Immunstatus beeinflusst wird. Daher kann
eine aus einem Schlafmangel entstandene Immunschwéche in weiterer Folge zu einer ein-

geschriankten Kollagenproduktion fiihren (35).

4.4.4 Korperliche Aktivitiit

Moderaten Sport zu betreiben, fordert die Durchblutung und Sauerstoffséttigung der Haut.
Bisher existiert noch keine klinische Studie, die einen kausalen Zusammenhang zwischen
dem Fehlen korperlicher Aktivitit und der Hautalterung hergestellt hat. Im Gegensatz dazu
konnte gezeigt werden, dass tibermédBige sportliche Aktivitit, beispielsweise im Falle von
professionellen Athleten, zu vermehrtem oxidativen Stress fiihrt. Andererseits beweist keine
Studie, dass exzessive Bewegung zu Schiden an der Haut fiihrt (36). Eine weitere Studie
konnte jedoch aufzeigen, dass die Haufigkeit von Hauterkrankungen bei Personen, die Hoch-
leistungssport betreiben, geringer ist und korperliche Aktivitdt somit eine protektive Wir-

kung auf die Haut und den Erhalt ihrer Gesundheit zu haben scheint (37).
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5 Rejuvenation

Der erste Teil dieser Arbeit beschiftigte sich mit der Entstehung und Vorbeugung der Haut-
alterung. Die nachfolgenden Kapitel wenden sich nun dem Thema der Hautverjiingung zu.
Da ein jugendliches Aussehen in der heutigen Gesellschaft eine immer grofer werdende
Rolle spielt und der Wunsch nach Verdnderung omniprésent ist, wurden mehrere Mdéglich-
keiten zur Behandlung von gealterter Haut und anderen dsthetisch unerwiinschten Zustands-

bildern entwickelt.

5.1 Kollageninduktionstherapie

Die Kollageninduktionstherapie bezeichnet einen postinterventionellen Anstieg des physio-
logischen Kollagens der Haut und die Regeneration derselben und findet Verwendung in der
Therapie von zahlreichen Erkrankungen und Léisionen derselben (46).

Im Rahmen der Therapie werden iiber die postinterventionelle Wundheilungskaskade kom-
plexe Signaliibertragungswege stimuliert, die den natiirlichen Regenerationsprozess effizi-
enter machen. Das dermale Remodelling wird aufgrund der Expression von Genen und spe-
zifischen Proteinen sowie der Proliferation von Haut und Stammzellen positiv beeinflusst.
Aufgrund der Reorganisation der Extrazellularmatrix verbreitert sich die Epidermis, was zu
einer stabilen und funktionsfihigen Hautbarriere fithrt. Die Kollageninduktionstherapie
fiihrt zu qualitativen sowie quantitativen Verbesserungen in Form eines vitaleren und ver-
jingten Hautbildes (46).

Des Weiteren kommt es iiber die Thrombozyten und neutrophilen Granulozyten zu einer
Freisetzung von endogenen Wachstumsfaktoren, wie PDGF, FGF, VEGF, TGF-a und TGF-
3. Die Zusammenarbeit dieser Faktoren stellt sowohl die Blutgerinnung als auch die Syn-
these von dermalen Strukturen sicher. Zu diesen Strukturen zdhlen Elastin, Fibronektin und
Kollagen. Zusitzlich wird die Regeneration durch die Differenzierung und Migration von
Fibroblasten und Keratinozyten unterstiitzt. Fibroblasten spielen ebenfalls in der Produktion
von Kollagen I und III eine wichtige Rolle. Durch die Kollageninduktionstherapie kommt

es zu einem Anstieg des physiologischen Kollagens (46).
5.2 Laserbehandlungen

Der Einsatz von Lasersystemen zur Krankheitstherapie hat sich in vielen Teilbereichen der

Medizin etabliert. Nicht nur in der Augenheilkunde oder der Chirurgie haben sich Laserbe-
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handlungen bewéhrt, sondern auch in der Dermatologie. Vor allem im Teilgebiet der dsthe-
tischen Dermatologie hat der Gebrauch von verschiedenen Lasersystemen die Therapiemdg-
lichkeiten der Hautverjiingung modifiziert (Abb. 10) (38).

Die Grundlage fiir die Erfindung des Lasers (Light Ampflification by Stimulated Emission of
Radiation) war Albert Einsteins theoretisches Konzept der Lichtausbreitung in Wellenpake-
ten (Photonen) und der stimulierten Emission von Strahlung (47).

Der Vorldufer des Lasers war der Maser (Mikrowelle statt Licht), dessen Entwicklung auf-
grund des zunehmenden Interesses an der Mikrowellenstrahlung erfolgte. Charles H. Tow-
nes kreierte den ersten Maser, welcher 1954 publiziert wurde (47).

Im Jahre 1960 entwickelte Theodore Maiman den ersten Laser. Dieser enthielt einen Rubin-
stab mit versilberten Enden, die als Spiegel fungierten und in einer spiralformigen Blitz-
lampe platziert wurden. Bei diesem Laser handelte es sich um einen 3-Energieniveau-Laser,
der ausschlieflich gepulst zu betreiben war. Bald darauf entwickelten Peter Sorokin und
Mirek Stevenson den ersten 4-Energieniveau-Laser, der theoretisch kontinuierliches Laser-
licht abstrahlen sollte. Kurze Zeit darauf wurden der Nd:Y AG-Laser, CO»-Laser, Argonio-
nenlaser, Excimerlaser und der Diodenlaser entwickelt (47).

Bisher ist das ablative Resurfacing mit dem CO»-Laser der Goldstandard fiir die Behandlung
von mifigen bis tiefen Falten und Aknenarben. Im Vergleich zu anderen Laserverfahren
erzielt der CO»-Laser die besten Ergebnisse, kann aber zu einer Ausfallszeit von bis zu zwei
Wochen oder mehr fiihren (47).

Das Prinzip des nichtablativen Resurfacing kann fiir eine gro3e Bandbreite an Therapien zur
Gewebeneubildung und Rejuvenation der Haut eingesetzt werden, wobei die Ergebnisse je
nach Lasersystem und Lichtquelle variieren. Nichtablative Systeme bewirken eine selektive

Schidigung der Dermis bei gleichzeitiger Schonung der dartiberliegenden Epidermis (47).

Ablative lasers

Non-ablative
lasers

Skin rejuvenation

Fractional lasers

Abbildung 10: Lasertypen (38)
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5.2.1 Funktionsweise der Laser

Das Licht ist elektromagnetische Strahlung und breitet sich iiber Wellen aus. Die Wellen des
Lichts konnen iiber die Wellenlédnge, die Amplitude und die Frequenz charakterisiert wer-
den. Im Wellenldangenbereich von 400 bis 800 nm befindet sich das sichtbare Licht. Laser-
systeme emittieren im Wellenldngenbereich von 100 nm bis 1 mm, also im UV-, sichtbaren-
und infraroten Bereich des Lichtspektrums. Licht emittiert Photonen von unterschiedlicher
Wellenldnge, Frequenz und Amplitude. Laserlicht prisentiert sich hingegen kohédrent und
monochromatisch, was bedeutet, dass das Licht eine einzige Wellenlinge, Richtung sowie
Frequenz aufweist (47,48).

Die Entwicklung des Laserlichts beruht auf Albert Einsteins Quantentheorie. Diese besagt,
dass ein Atom, das sich in einem angeregten Zustand befindet, instabil ist und in seinen
Grundzustand zuriickkehren mochte. Dies geschieht, indem das Atom ein Photon emittiert
(spontane Emission). Trifft nun aber zufillig ein Photon auf das angeregte Atom, kommt es
zur Emission von zwei Photonen, da das erstere Photon nicht absorbiert wurde, und das
Atom kehrt in seinen Grundzustand zuriick (stimulierte Emission). Diese Wege der Photo-
nenemission werden als spontane und stimulierte Emission bezeichnet. Die Grundlage der

Laserphysik stellt die stimulierte Emission dar (47,48).

Ein Laser setzt sich aus drei Hauptkomponenten zusammen (Abb. 12): Die Energiequelle,
das aktive Medium und optischen Resonatoren. Das aktive bestimmt die Wellenldnge
(Farbe) des Lichts. Der optische Resonator, geformt aus zwei oder mehr Spiegeln (eben und
gekriimmt), verursacht die Riickkoppelung des Lichts, indem das Licht iiber die Spiegel re-
flektiert und somit die Photonen das aktivierte Lasermaterial mehrmals passieren. Die An-
zahl der Photonen im Resonator steigt durch die stimulierte Emission exponentiell an. Der
Laser funktioniert jedoch nur, wenn die Anzahl der stimulierten Emissionen die der sponta-
nen iibersteigt. Laser gibt es im ultravioletten, sichtbaren oder infraroten Spektralbereich

(Abb. 11). Deshalb werden sie vor allem durch ihre Wellenlédnge kategorisiert (47,48).
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Abbildung 11: Schema: Elektromagnetisches Spektrum (48)
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Abbildung 12: Schema: Bestandteile eines Lasers (48)

Das Laserlicht ist im Vergleich zum nicht gebiindelten Licht organisierter, intensiver, fokus-
sierter und weist eine erhohte Uniformitét auf. Aufgrund dieser Eigenschaften eignen sich
Laser bestens fiir den gezielten, selektiven Gebrauch von Licht im Rahmen medizinischer

Behandlungen (47,48).

Hinsichtlich der Laserleistung ldsst sich sagen, dass die thermische Diffusion und das Aus-
malf an thermischer Nekrose positiv miteinander korrelieren. Kombiniert man eine geringe
Laserleistung mit einer langen Bestrahlungszeit, so entsteht eine tiefe Nekrosezone. Redu-
ziert man jedoch die Bestrahlungszeit, verkiirzt sich auch die Zeit der thermischen Diffusion,

wodurch die Nekrosezone schmaler wird. Ist die Bestrahlungszeit gleich oder kiirzer als die
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thermische Diffusionszeit oder die thermische Relaxationszeit des Gewebes, erreicht man
die minimale thermische Nekrosezone. Dennoch ist zu beachten, dass die thermische Nek-
rosezone niemals kleiner als die wellenldngenabhédngige Eindringtiefe des Laserlichts in das
Gewebe ist (47). Durch die geringere Nekrosezone ist die Narbenbildung nach Laserbehand-

lungen gering.

Die Betriebsart des Lasers kann kontinuierlich strahlend (continuous wave) oder gepulst als
unterbrochener Strahl (in ms bis s), freilaufend gepulst (free running, in ps bis mehrere 100
us), glitegeschaltet in Nanosekunden (Q-switched, in ns) oder aktiv beziehungsweise passiv

modengekoppelt (mode-locked, in ps bis fs) sein (47).

5.2.2 Lasereffekte auf das Gewebe

Das Laserlicht weist eine Reihe an Interaktionen mit dem Gewebe auf. Dazu zdhlen die Re-
flexion, die Absorption, die Streuung und die Ubertragung. Welches dieser Phinomene nun
eintritt, ist durch die Laserlichtwellenlédnge, Laserstirke, Laserwellenform und optischen
und thermischen Eigenschaften des Gewebes determiniert. Allen voran ist jedoch das Streu-
verhalten des biologischen Gewebes zu nennen, da es die Volumenverteilung der Lichtin-
tensitit vorgibt. Zu den streuenden Geweben zéhlen makroskopische, wie Muskelfasern oder
Hautschichten, mikroskopische, wie Zellen oder intrazelluldre Strukturen und submikrosko-
pische, wie Makromolekiile oder Nanopartikel (47,48).

Die Absorption beeinflusst die iibrigen Phdnomene und wird selbst vor allem durch die Wel-
lenléinge bestimmt (48). Wiahrend der Absorption werden im Gewebe Photonen absorbiert
und in Warme umgewandelt, wodurch Energie gespeichert wird und die betroffenen Mole-
kiile zu vibrieren beginnen. Werden im Rahmen der Laserbehandlung niedrige Energielevel
angewendet, kommt es zu biologischen Modifikationen des Gewebes, wie der Aktivierung
von biochemischen Reaktionen. Bei hohen Energielevel treten thermische Effekte auf. Diese
reichen von der Koagulation oder Vaporisation des Gewebes bin hin zur Denaturierung bi-
ologischer Proteine (47,48). Um diese Gewebeablation erreichen zu kénnen, muss der La-
serpuls eine hohe Leistungsdichte aufweisen (47).

Die absorbierenden Molekiile des Gewebes sind je nach Wellenlidnge beispielsweise Chro-
mophore, Porphyrine, Himoglobin, Melanin, Flavin, Retinol, Nukleinsduren und Wasser.

An diesen Komponenten werden elektronische Ubergiinge angeregt, welche diskrete oder
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breite Absorptionsbanden besitzen. Die Wasserabsorption dominiert in der nahen und mitt-
leren Infrarotregion. Je nach Grad der Erwarmung kann eine gezielte und schrittweise Ge-

webeschadigung erreicht werden (47).

5.2.3 Unterscheidung von ablativen und nichtablativen Lasern

Mit Hilfe des nichtablativen Resurfacing kénnen zahlreiche Hautzustandsbilder, wie Tex-
turveranderungen, Narben und Dyschromien therapiert werden. Somit stellt das nichtabla-
tive Resurfacing eine Alternative zum ablativen Laserresurfacing dar. Die nichtablative The-
rapieform kann breitgefichert im Rahmen von Remodelling-Behandlungen und der Haut-
verjiingung eingesetzt werden. Die Ergebnisse sind je nach verwendetem Laser beziehungs-
weise je nach Lichtquelle unterschiedlich. Die nichtablativen Systeme haben zum Ziel, Ziel-
strukturen in der Dermis selektiv zu schadigen und die dariiberliegende Epidermis zu scho-
nen. Sie bringen somit Warme ohne Zerstorung der Epidermis ein (Subsurfacing) und ad-
ressieren ausschlieBlich die dermalen Kompartimente (47). Ablative Laser zerstoren bewusst
die Epidermis und setzen einen Wundheilungsprozess in Gang, der von einer Entziindungs-
reaktion und Schwellung begleitet wird. Dies fiihrt zu relativ langen Ausfallzeiten der Pati-

entinnen und Patienten (47).

5.2.4 Unterscheidung von fraktionierten und unfraktionierten Lasern

Das Prinzip der Fraktion beschreibt, dass die Laserenergie kleine Spots, sogenannte micro-
sopic treatment zones (MTZ), appliziert, wobei das Gewebe zwischen den Zonen vital bleibt.
Dadurch kann eine schnellere Heilung und eine geringere Frequenz und Schwere der Ne-
benwirkungen, wie die obligate R6tung, Narbenbildungen oder Pigmentverschiebungen, er-
zielt werden. In weiterer Folge wird das epidermale und dermale Remodelling {iber den Er-
halt der zelluldren Funktion von Melanozyten, Stammzellen und Keratinozyten induziert
und weiters iliber den Funktionserhalt der Entziindungszellen, Pigmentzellen und anderer die
rasche Heilung sichergestellt. Die MTZ werden anschlieBend durch neues Kollagen ersetzt
(39, 47).

Ablative fraktionierte Laser setzen kleine Wunden, die einen Wundheilungsprozess mit In-
duktion einer Kollagenneubildung induzieren. Im Vergleich zum Ablativen Resurfacing
kommt es aufgrund der geringeren Wundfldchen zu weniger ausgepragter Entziindungsre-

aktion und kiirzeren Ausfallszeiten der Patientinnen und Patienten. (47).
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Fraktionierte Laser stellen eine Alternative zur Behandlung von Falten, Narben und lichtge-
alterter Haut dar, ohne die starken Nebenwirkungen einer rein ablativen Therapie hervorzu-
rufen (40). Sie verursachen keine offenen Wunden und sind durch ein verbessertes Sicher-
heitsprofil gekennzeichnet (47). Fraktionierte Laser erzeugen zylindrische Zonen abladier-
ten Gewebes, die durch vitales Gewebe voneinander getrennt sind. Dies fiihrt zu einer ra-
scheren Reepithelialisierung, weniger Traumata und zu einer stirkeren Induktion der Neo-
kollagenese (38,47).

Dennoch sind sie nicht frei von Nebenwirkungen und kénnen ebenso wie andere Laser zu
Narbenbildungen und Hautinfektionen fiihren (38).

Die fraktionierten Verfahren sind gekennzeichnet durch eine Reduktion der behandelten
Hautoberfldche von 5-20%. Lichtbedingte Schidden und Narben kénnen bereits nach ein bis
zweil Behandlungssitzungen verbessert werden (47).

Das Konzept der Fraktion wurde auf ablative Laser, wie dem CO;-Laser und dem Er-

bium:Y AG-Laser, iibertragen (47).

5.2.5 Unfraktionierte nichtablative Laser

Unfraktionierte nichtablative Laser wurden Ende der 1990er-Jahre entwickelt. Sie sind auf-
grund ihrer nichtablativen Komponente schonend zur Haut, fiihren zu einem Umbau der
Dermis und regen die Kollagensynthese an, wobei der Effekt im Gegensatz zu ablativen
Lasern vergleichsweise geringer ausfallt (39). Aufgrund der kurzen Heilungsphase und den
geringen Nebenwirkungen stellen sie fiir Patientinnen und Patienten dennoch eine sinnvolle
Therapieoption dar (39).

Unfraktionierte nichtablative Laser werden heutzutage bevorzugt fiir die Behandlung von
Aknenarben eingesetzt (39).

Vertreter dieser Gruppe sind der 1320-nm-Nd:Y AG-Laser, der 1319-nm-Infrarot-Laser und
der 1450-nm-Dioden-Laser (39).

5.2.6 Fraktionierte nichtablative Laser

Aufgrund der hohen Nachfrage an minimalinvasiven Behandlungen, die eine glatte und
straffe Haut wiederherstellen beziehungsweise erhalten, wurden eine Vielzahl an Lasersys-
temen mit diesem Ziel entwickelt. Fraktionierte nichtablative Laser beschreiben minimalin-
vasive Systeme zur Therapie von chronisch lichtgeschéddigter Haut, Aknenarben und weite-

ren Indikationen. Je nach genutzter Wellenldnge und applizierter Energie kann somit das
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kutane Remodelling der gealterten, und in geringerem Ausmal der vernarbten Haut, ermog-
licht werden. Die Haut erscheint somit glatter und gestraffter (47).

Die Behandlung weist im Vergleich zu fraktionierten ablativen Lasern jedoch nur eine dis-
krete Neokollagenese auf und wird vor allem von Patientinnen und Patienten, die groBere
Risiken hinsichtlich der Nebenwirkungen und Ausfallszeiten vermeiden wollen, in An-
spruch genommen (47).

Zu den fraktionierten nichtablativen Lasersystemen zéhlen der 1410-nm-Laser, der Erbium-

Glasfaer-Laser und der 1440-nm-Nd:Yag-Laser (39).

5.2.7 Fraktionierte ablative Laser

Wie bereits erwihnt, erzeugen fraktionierte ablative Laser MTZ, die durch intaktes Gewebe
voneinander getrennt sind. Dies fiihrt zu einer schnelleren Reepithelisierung, zur Induktion
einer langanhaltenden Neokollagenese und somit zu nachhaltigen Ergebnissen. Durch die
Fraktion wird das Risiko langer Wundheilungszeiten und Nebenwirkungen reduziert. Das
Prinzip der fraktionierten Photothermolyse wurde von Manstein et al. im Jahr 2004 entwi-
ckelt und basiert darauf, dass eine begrenzte Schiadigung von Gewebestrukturen durch die
entsprechende Auswahl der Laserwellenlidnge, der Pulsdauer und der Pulsfrequenz erreicht
werden kann (Abb. 13). Die daraus resultierende tiefe, ablative Erwdrmung der Haut fiihrt
zu einem Remodelling derselben durch die Neokollagenese, wodurch Faltchen, lichtgescha-
digte Haut und Narben bei einer gleichzeitig geringen Nebenwirkungsrate erfolgsverspre-
chend behandelt werden konnen (47).

Die ersten Laser, die sich der ablativen fraktionierten Photothermolyse bedienen, sind der
CO2-Laser (10 600 nm), der Er:YAG-Laser (2 940 nm) und der Erbium:Yttrium-Scandium-
Gallium-Granat-Laser (2 790 nm). Die Behandlung mit diesen Lasern ist hocheffektiv bei

schwerwiegenden lichtbedingten Hautschédden oder einem Elastizititsverlust der Haut (47).

Fraktionierte Photothermolyse

Behandelte Flache

Gesamtflache

Behandelte Flache

Anwendungsdichte =
Gesamtflache

Abbildung 13: Schema: fraktionierte Photothermolyse (47)
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5.2.7.1 CO;-Laser

CO»-Laser emittieren Licht mit einer Wellenlédnge von 10 600 nm. Diese Energie wird so-
wohl durch das intrazelluldre als auch das extrazelluldre Wasser absorbiert, was eine Erwar-
mung und Vaporisation des Gewebes zur Folge hat. Ultrakurzgepulste CO»-Laser mit einer
Pulsdauer von unter einer Millisekunde tragen Gewebe, bei einem Durchgang von 20 bis 50
um durch die Haut, ab. Dadurch entsteht eine diinne thermische Nekrosezone. Durch die
Erwdrmung der Dermis unterhalb der Abtragungszone wird eine Wundheilungsreaktion aus-
gelost, was wiederum zur Kollagenumbildung und Gewebekontraktion fiihrt (47).

COz-Laser wurden in den 1960er Jahren erstmals als Dauerstrichlaser fiir das Schneiden von
Gewebe eingesetzt. Spéter, gegen Ende der 1980er Jahre, konnte festgestellt werden, dass
die CO»-Technologie beim Skinresurfacing besser vorhersehbare Gewebeschiden erzeugte
als es bei chemischen Peelings oder der Dermabrasion der Fall war. Dennoch zeigte sich ein
hohes Risiko an Narbenbildungen, weshalb in den 1990er Jahren die Entwicklung von hoch-
energetischen, kurzgepulsten CO»-Lasern stattfand. Somit entstand eine praktikable Alter-

native fiir das klassische Resurfacing im Gesicht (47).

Das Resurfacing mit dem CO»-Laser findet hdufig Verwendung in der Behandlung von licht-
gealterter Haut und Aknenarben sowie in der Abtragung verschiedenster Hautldsionen. In
einer frithen Studie, an der 259 Patientinnen und Patienten mit lichtbedingten Hautschiden
teilnahmen, konnte gezeigt werden, dass die Behandlung mit dem ultrakurzgepulsten CO»-
Laser bei 90% der teilnehmenden Personen eine Gewebsverbesserung erzielt werden konnte,
wobei die Ergebnisse an der periorbitalen Region am besten waren. Die geringste Falteng-
lattung konnte bei dynamischen Falten, wie sie an der Stirn und der Glabella zu finden sind,
erreicht werden (47).

Durchschnittlich fiihrt die Therapie mit dem COz-Laser zu einer Besserung von 50 bis 89%
bei milden, oberfldchlichen oder atrophen Aknenarben. Bei tiefen oder ausgestanzten Nar-
ben lagen die Besserungsraten zwischen 25 und 50%. Die fiir die Behandlung mit dem CO»-
Laser am besten geeigneten Patientinnen und Patienten weisen maflige bis schwere Licht-
schdden oder Aknenarben mit einem Hauttyp von I bis III auf der Fitzpatrick-Skala auf, da
es hierbei seltener zu Pigmentierungsstdorungen im Zusammenhang mit der postinterventio-

nellen Hautinflammation kommt (42, 47).
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Verzogerte Hypopigmentierungen treten bei 8 bis 19% der Patientinnen und Patienten auf.
Dies geschieht vor allem durch zu tiefe Ablation und der damit verbundenen thermischen

Schidigung der Melanozyten (47).

5.2.7.1.1 Fraktionierter CO;-Laser

Fraktionierte CO»-Laser stellen eine Weiterentwicklung der rein ablativen CO;-Laser dar.
Sie kombinieren die ablative Komponente, mit einer Wellenldnge von 10 600 nm, mit dem
Konzept der fraktionierten Photothermolyse (42,43).

Der Unterschied zum rein ablativen Laser besteht darin, dass der fraktionierte Laser nicht
nur einen Laserstrahl abgibt, sondern diesen in eine Vielzahl an kleinen Lichtstrahlen auf-
teilt. Dies fiihrt dazu, dass zwischen den behandelten Arealen unbeschédigtes Gewebe ver-
bleibt (42). Des Weiteren ist es durch diesen technischen Fortschritt moglich, préziser und
flexibler zu arbeiten und den individuellen Wiinschen und Anspriichen der Patientinnen und
Patienten nachzukommen (44). Fraktionierte COz-Laser weisen im Vergleich zu den her-
kédmmlichen ablativen CO;-Lasern ein verbessertes Nebenwirkungsprofil auf und ermogli-

chen somit eine kiirzere Ausfallszeit der Patientinnen und Patienten (47).

5.2.7.1.1.1 Indikationen und Kontraindikationen
Der fraktionierte CO»-Laser stellt eine effiziente und sichere Methode fiir eine Reihe von

dermatologischen Behandlungen dar, wie der Rejuvenation von lichtgealterter Haut und der

Narbenbehandlung (Abb. 14) (44).

Zu den Indikationen ziahlen Aknenarben, die durch den thermisch entstandenen Schaden des
darunterliegenden Gewebes und der zugleich erh6hten Kollagenproduktion sichtbar verbes-
sert werden. Ebenso zur Therapie von Operationsnarben empfiehlt sich der Gebrauch von
fraktionierten CO»-Lasern, da es im Vergleich zu anderen Behandlungsmoglichkeiten zu
weniger Blutungen kommt. Auch im Hinblick auf die Therapie von Patientinnen und Pati-
enten, die blutverdiinnende Medikamente einnehmen, stellt der verringerte Blutungseffekt
der Laserbehandlung einen Vorteil dar (42). Auch Hamartome, Warzen und Nagelldsionen

konnen damit therapiert werden (42,44).
Die Kontraindikationen einer Behandlung mit dem fraktionierten CO»-Laser beinhalten ak-

tive Aknelédsionen, da es ansonsten zu Infektionen, hauptsichlich durch das Herpes-simplex-

Virus 1 verursacht, oder einer abnormen Kolonisation der Haut kommen kann. Des Weiteren
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konnen Autoimmunerkrankungen, Verbrennungen sowie Irritationen zu einer verminderten
Epithelisation fithren. Auch die Einnahme von Isotretinoin in den letzten sechs bis zwolf
Monaten erweist sich aufgrund der dadurch verzogerten Wundheilung und méglichen Nar-
benbildungen als ein Ausschlusskriterium. Fiir Patientinnen und Patienten, die an Erkran-
kungen leiden, die mit dem Kobner-Phdnomen im Zusammenhang stehen, wie Psoriasis und

Vitiligo, stellt der fraktionierte CO»-Laser keine Therapieoption dar (42).

5.2.7.1.1.2 Nebenwirkungen und Komplikationen

Zu den moglichen Nebenwirkungen einer Behandlung mit dem CO»-Laser zdhlen Infektio-
nen, Dyschromien (Hyper- oder Hypopigmentierungen), sichtbare Abgrenzungen zwischen
behandelten und unbehandelten Arealen sowie Narbenbildungen. Hyperpigmentierungen
treten hiufiger bei Patientinnen und Patienten mit einem dunklen Hauttyp auf und ver-
schwinden meist innerhalb weniger Wochen oder Monaten nach der Anwendung eines topi-
schen Bleichmittels (47).

Das Infektionsrisiko kann durch eine adidquate Nachsorge sowie durch eine antivirale und
antibakterielle Prophylaxe, die einen Tag vor der Behandlung begonnen wird, deutlich mi-
nimiert werden (47).

Schmerzen, Schwellungen und die Bildung von Milien gehoren zu den kurzfristig auftreten-
den Nebenwirkungen. Die Hautinflammation kann in seltenen Féllen bis zu sechs Monate
lang andauern, wobei im Normalfall mit einer Inflammationsdauer von sechs Wochen zu
rechnen ist (42).

Pigmentierungsstorungen zdhlen ebenfalls zu den moglichen Komplikationen einer CO»-
Laserbehandlung. Das Risiko ist in diesem Fall im Vergleich zu helleren Hauttypen auf der
Fitzpatrick-Skala bei den Hauttypen III-VI erhoht. Es wird zwischen den zur Selbstlimitie-
rung neigenden Hyperpigmentierungen und den selteneren Hypopigmentierungen unter-
schieden, die bei der Behandlung mit dem CO»-Laser jedoch hiufiger auftreten als bei an-
deren Lasertypen. Hypopigmentierungen sind hingegen schwieriger zu therapieren. Topi-
sche Steroide, blaue Laser oder eine UV-Licht-Exposition zdhlen zu den mdglichen Behand-

lungsstrategien (42).
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Abbildung 14: Vorher-Nachher-Effekt: Behandlung mit dem fraktionierten CO;-Laser
(47)

5.3 Chemische Peelings

Die chemischen Peelings stellen eine weitere Behandlungsoption zur Verjliingung gealterter
Haut dar. Aufgrund des medizinischen Fortschritts bieten chemische Peelings den behan-
delnden Personen zusétzliche Sicherheit und Effektivitit (51). Deren Einsatz zur Therapie
von Falten, Pigmentstdrungen sowie weiteren licht- und umweltbedingten Hautverdnderun-
gen stellt einen wesentlichen Bestandteil der nicht chirurgischen Moglichkeiten zur Haut-
verjiingung dar (50,51). Chemische Peelings sind ebenfalls eine Therapieoption fiir Prakan-
zerosen, Pigmentierungsstdrungen und von weiteren Zustandsbildern der Haut (52).

Beim chemischen Peeling handelt es sich um eine gezielte Abtragung geschadigter Hautpar-
tien durch verschiedenste Sduren beziehungsweise schilende Substanzen. Dadurch kommt
es nach einer initialen Veritzung im weiteren Verlauf zum natiirlichen Heilungsprozess der
behandelten Hautareale, was wiederum in einem verbesserten Hauterscheinungsbild resul-
tiert (49).

Wird das Agens auf die Haut aufgetragen, so kommt es zu einer kontrollierten Koagulation
der Keratinozyten sowie einer Denaturierung der Proteine in der Epidermis und der Dermis.
Dieser Vorgang fiihrt zu einer Entziindungsreaktion, die wiederum den Heilungsprozess an-
regt. Es folgt die Neubildung und Einlagerung von Kollagen, Elastin und Keratinozyten so-
wie zu einer Umorganisation der Strukturproteine und des Bindegewebes. Dadurch werden
zum einen Pigmentierungsstorungen ausgeglichen und zum anderen das Volumen der Haut
erhoht (49).

Im Rahmen der Therapie stehen verschiedenste Agenzien zur Auswahl, die sich in ihren

Eigenschaften unterscheiden und je nach Indikation eingesetzt werden konnen (49).
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Die nachfolgenden Kapitel beschiftigen sich mit den Formen der chemischen Peelings, den
dazugehorigen Agenzien und deren Einsatzmoglichkeiten, den Indikationen und Kontrain-
dikationen von solchen Therapieformen, dem Behandlungsablauf sowie den moglichen Ne-

benwirkungen und Komplikationen.

5.3.1 Klassifikation

Chemische Peelings lassen sich in drei Gruppen gliedern, wobei die Zuteilung aufgrund der
Eindringtiefe des jeweiligen Agens in die Haut erfolgt (49). Oberfldchliche Peelings betref-
fen die Epidermis, mitteltiefe Peelings die Epidermis sowie die papilldre Dermis und tiefe
Peelings die retikuldre Dermis (Abb. 15) (49).

Die Eindringtiefe wird durch viele Faktoren beeinflusst. Die Konzentration, der pH-Wert
und der Typ des verwendeten Agens tragen stark dazu bei. Aber auch die Art und Anzahl
der Sitzungen, die Hautbeschaffenheit sowie die Lokalisation des behandelten Areals spielen
eine bedeutsame Rolle. Zudem haben die Hautvorbereitung, die Applikationstechnik und die
Kontaktzeit des Agens einen Einfluss auf die Eindringtiefe des Peelings (49,52). Beispiels-
weise fithrt das einschichtige Auftragen des Agens zu einer oberfldchlicheren Wirkung als
das von mehreren additiven Lagen. Ebenso wird mit mehreren Schichten eines oberfléchli-
chen Peelings nicht dasselbe Ergebnis erzielt wie mit der einschichtigen Anwendung eines
mitteltiefen Peelings. Hohere Konzentrationen resultieren in weniger Behandlungen und ein-
drucksvolleren Ergebnissen, jedoch verlidngert sich dadurch die Heilungsdauer und das Auf-
treten von Nebenwirkungen wird wahrscheinlicher (49).

Grundsatzlich bewirken nahezu alle Peelings eine Verbesserung des Hautbildes. Die Vo-
raussetzung hierfiir ist jedoch, fiir jede Indikation das passende Peeling zu wihlen und auch

korrekt anzuwenden (49).

Pool dopth

Suparflcial (B0 pm)
“'\_ f \__)"ﬁ\ _I Papillary dermis

-
Uppear reticular dermis Medium-depth (460 um;

B roticular dermis Direp (GO0 pm)

Abbildung 15: Penetrationstiefe der chemischen Peelings (52)
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5.3.1.1 Oberflichliche Peelings

Oberflichliche Peelings wirken an der Epidermis und dem Ubergang zur Dermis, indem sie
eine partielle oder komplette Nekrose des behandelten Gewebes hervorrufen (52). Dies ge-
schieht durch die Koagulation und Kolliquation von Zellen, die zwischen dem Stratum cor-
neum und der papilldren Dermis liegen. Die Wirktiefe betrdagt somit 60 pm (49,52). Durch
das Peeling mit oberfldchlich wirkenden Agenzien kommt es zu einer Abldsung der Epider-
mis, einer verminderten Anhaftung der Korneozyten und einem vermehrten Einbau von Kol-
lagen. Diese Vorgidnge resultieren in einer diinneren Hornschicht, einer dickeren Oberhaut
sowie einer gleichmafigeren Verteilung des Melanins (52).

Um mit oberfldchlichen Peelings das gewlinschte Ergebnis zu erreichen, sind oft mehrere
Sitzungen notwendig. Diese Art des Peelings eignet sich fiir alle Hauttypen der Fitzpatrick-
Skala und kann abgesehen von der Gesichtshaut auch an anderen Regionen wie dem Nacken,
der Brust oder den Armen verwendet werden (52).

Zu den oberflidchlichen Peelingsubstanzen zéhlen beispielsweise die Alpha-Hydroxyséaure,

die Beta-Hydroxyséure und die Jessner’sche Losung (52).

Die Alpha-Hydroxysdure, die Fruchtsiure, leitet sich von den Siuren von Apfeln, Trauben,
Zitronen, Orangen, Zuckerrohr und Milch ab. Niedrige Konzentrationen fithren zu einer re-
duzierten Korneozytenadhésion, wohingegen hohere Konzentrationen eine Abldsung der
Epidermis zur Folge haben. Die gebrauchlichste Alpha-Hydroxyséure, die als Peelingsub-

stanz verwendet wird, ist die Glycolsdure (52).

Die Beta-Hydroxysduren, zum Beispiel die Salicylsdure, kommt in der Zuckerbirke, im
Wintergriin und in der Weidenrinde natiirlich vor. Diese Sdure zerstort Lipide der Horn-
schicht und fiihrt dadurch zur Desquamation des Stratum corneums sowie zur Aktivierung
basaler Keratinozyten und Fibroblasten. Zudem wirkt die Beta-Hydroxyséure leicht analge-
tisch, antimikrobiell, keratolytisch und antientziindlich. Diese Peelingsubstanz muss im Ver-
gleich zur Alpha-Hydroxyséure nicht neutralisiert werden. Verwendet wird die Salicylsdure
vorrangig bei der Behandlung von komedogener und entziindlicher Akne sowie 6liger Haut

(52).
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Die Jessner’sche Losung besteht aus Salicylsdure, Resorcin, Milchsdure und Ethanol
(Abb.16). Aufgrund der Photooxidation muss die Losung in einer braunen Flasche aufbe-
wahrt werden. Auch diese Peelingsubstanz erfordert keine Neutralisation.

Die Anwendung kann ein brennendes Gefiihl auf der Haut hervorrufen. Die Jessner’sche
Losung kann zudem als Vorbereitungspeeling fiir andere Substanzen, wie der Trichloressig-

sdure, verwendet werden, um deren Penetration zu verbessern (52).

Resorcinol 14 g

Salicylic acid 14 g

Lactic acid (85%) 14 g

Ethanol (sufficient quantity to make 100 mL)

Abbildung 16: Rezept fiir Jessner Losung (58)

5.3.1.2 Mitteltiefe Peelings

Mitteltiefe Peelings fithren zu einer kontrollierten Keratokoagulation durch Proteinfallung
der Zellen zwischen der papilldren Dermis und der obersten Schicht der retikuldren Dermis,
wodurch sich eine Eindringtiefe von bis zu 450 pm ergibt. Es kommt zur Bildung von Ode-
men und einer Homogenisierung der papilldren Dermis (49,52).

Bei mitteltiefen Peelings hilt die Desquamation fiinf Tage an und die Patientinnen und Pa-
tienten sind nach einer Woche wieder arbeitsfahig (52).

Richtig angewendet zeigt diese Art des Peelings ausgezeichnete Ergebnisse in der Therapie
von feinen Falten, chronisch lichtgeschidigter Haut, oberfldchlichen Hyperpigmentierun-
gen, oberfladchlichen Aknenarben sowie aktinischen Keratosen (49).

Der am hiufigsten verwendete Vertreter dieser Gruppe ist die Trichloressigsdure (TCA). Sie
ist hydrophil, fithrt zu einer Proteinfdllung und schadigt die obere Dermis. Gel6st in destil-
liertem Wasser weist die TCA die gewlinschte Konzentration zur Anwendung im Rahmen
eines chemischen Peelings auf. Die klare und farblose Losung kann in einer bernsteinfarbe-
nen Glasflasche bis zu sechs Monate lang gelagert werden (52).

Die Trichloressigsdure kann nicht neutralisiert werden und kann solitér oder als Kombinati-
onspeeling mit einer anderen Substanz verwendet werden (52). Das hiufigste mitteltiefe
Peeling setzt sich aus 70%iger Glycolsdure und 35-50%iger TCA zusammen, mit oder ohne

adjuvanten Kombinationsprodukten (49).
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Einen zentralen Bestandteil der Behandlung mit der TCA stellt das sogenannte frosting dar.
Darunter wird das Weilwerden der Haut aufgrund der therapeutisch induzierten Proteinko-
agulation verstanden. Oberfldchliche 10-30%ige TCA-Peelings fiihren zu einem Grad-1,
mitteltiefe 50%ige TCA-Peelings zu einem Grad-2 und >50%ige TCA-Peelings zu einem
Grad-3 frosting pattern. Ein Grad-3 frosting weist eine hohe Komplikationsrate in Form von
Dyschromien, Narbenbildung und Infektionen auf, weshalb >50%ige TCA-Peelings ledig-
lich bei bestimmten Indikationen empfohlen werden (Abb. 17) (49,52).

Die Trichloressigsdure findet Verwendung in der Therapie von feinen Falten, lichtgealterter
Haut, Hyperpigmentierungen sowie aktinischen Keratosen (49). Bisher wurden bei der Be-

handlung mit der TCA keine allergischen Reaktionen beobachtet (52).

Frosting intensity | Depth of peel | Clinical findings

Superficial Blotchy/speckled white frost; mild erythema
I Medium Even white frost; background erythema
1] Deep Solid white frost; no background erythema
(@) (b)

Abbildung 17: Frosting nach chemischem Peeling (a) und Frosting-Grade (b) (52)

5.3.1.3 Tiefe Peelings

Tiefe Peelings penetrieren die Haut bis in die retikuldre Dermis, die in einer Tiefe von
600 um liegt. Dabei kommt es zu einer Denaturierung von dermalen Proteinen und epider-
malen Keratin, was eine komplette Epidermolyse zur Folge hat. Der Heilungsprozess setzt
sich aus vier Phasen zusammen: Die Entziindung des Areals, die Koagulation des Gewebes,
die Reepithelialisierung und die Fibroplasie. Die Reepithelialisierung zeigt sich nach 10 bis
14 Tagen und die erneute Arbeitsfahigkeit ist nach zwei bis drei Wochen erreicht. Die
Hautrétung kann bis zu drei Monate lang persistieren. Tiefe Peelings werden vorzugsweise
als Monotherapie angewendet (52).

Zu den Agenzien dieser Gruppe zdhlen die Baker-Gordon-Formel, die im Folgenden be-

schrieben wird, und hochkonzentrierte TCAs (52).

Die Baker-Gordon-Formel enthélt 88 % Phenol, Crotondl, Septisol und destilliertes Wasser.

Das Crotondl ermoglicht eine verbesserte Penetration und Absorption von Phenol. Septisol
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ist eine Fliissigseife, die die Oberflichenspannung erhoht, als Emulgator fungiert und die
Penetration des Phenols verzogert. Zudem gleicht es die reizenden und mazerativen Effekte
des Phenols und Crotondls aus (52).

Die Baker-Gordon-Formel kann entweder offen oder okklusiv verwendet werden.

Bei der okklusiven Therapieform wird ein wasserfester Tapeverband angebracht bezie-
hungsweise eine Vaselinecreme aufgetragen. Dadurch wird die Penetrationsfahigkeit des
Phenols erhoht und die klinischen Ergebnisse verbessert (49,53).

Die Effekte des Phenols werden durch seine Konzentration und durch die Oberfldchenbe-
schaffenheit des zu behandelnden Areals beeinflusst. Konzentrationen iiber 80 % flihren zu
einer schnell auftretenden, irreversiblen Denaturierung und Koagulation des Gewebes.
Dadurch entsteht eine Barriere, wodurch das Agens nicht mehr in die tiefe Dermis penetrie-
ren kann. Wird jedoch eine 50%ige Losung verwendet, so unterbricht Phenol die Schwefel-
briicken und kann tiefer in die Haut eindringen, wodurch ein keratolytischer Effekt entsteht
(Abb. 18) (52).

Lipophiles Phenol wird in den systemischen Kreislauf aufgenommen und verursacht Neben-
wirkungen wie Arrhythmien, Nierenversagen und Leberschdden. Wird Phenol inkorrekt an-
gewendet, kann es somit eine potenzielle Gefahrenquelle fiir Patientinnen und Patienten dar-

stellen (52).

Abbildung 18: Vorher-Nachher-Effekt: chemisches Peeling (Baker-Gordon-Form.) (59)
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5.3.2 Indikationen und Kontraindikationen

Die Indikationen der chemischen Peelings werden in vier Gruppen eingeteilt: Dazu zdhlen
die Rejuvenation (licht-)gealterter Haut, die therapiebegleitende Behandlung von inflamm-
atorischen Erkrankungen wie Akne und akneiformen Zustandsbildern, die Therapie von Pig-

mentierungsstorungen sowie die Behandlung von frithen Formen des weillen Hautkrebses

(Abb. 19) (49).

Oberflichliche Peelings werden fir die Behandlung leicht lichtgealterter Haut eingesetzt.
Zu den Erscheinungsbildern dieser Kondition zdhlen aktinische Keratosen, feine Falten,
Rauigkeit, Lentigo solaris und gelbliche Flecken. Des Weiteren beinhaltet das Einsatzgebiet
der oberfliachlichen Peelings die Therapie von Akne vulgaris, milden Aknenarben und Pig-
mentierungsstérungen wie Melasmen, leichte Dyschromien oder postinflammatorische Hy-

perpigmentierungen (52).

Mitteltiefe Peelings finden ihre Anwendung in der Therapie von leicht bis moderat geschi-
digter Lichthaut, aktinischen Keratosen, Filtchen, Furchen, Lentigo solaris sowie Pigmen-
tierungsstorungen. Hierzu zdhlen Melasmen und leichte bis mittelgradige Dyschromien.
Auch seborrhoische Keratosen und oberflachliche atrophe Narben konnen mithilfe von mit-

teltiefen Peelings behandelt werden (52).

Tiefe Peelings werden fiir die Therapie von hochgradig lichtgealterter Haut mit starken Fur-
chen und Pigmentierungsstorungen sowie fiir die Behandlung von Narben und Prékanzero-

sen eingesetzt (52).

Beim chemischen Peeling finden sich relative und absolute Kontraindikationen (52).

Zu den absoluten Kontraindikationen zihlen aktive Entziindungen unterschiedlicher Ge-
nese, eine Allergieanamnese hinsichtlich der Bestandteile des Agens, offene Wunden sowie
eine bestehende Schwangerschaft (52).

Die relativen Kontraindikationen beinhalten das Vorhandensein einer inflammatorischen
Dermatose wie Rosazea, die atopische Dermatitis oder Psoriasis. Auch kiirzlich durchge-
fiihrte Operationen im Rahmen einer Rejuvenation und eine Strahlenexposition stellen rela-

tive Kontraindikation dar (52).
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Depth of Penetration Peeling Agent Conditions

Superficial Stratum corneum to papillary dermis * Alpha hydroxyl acids * Mild photoaging
(GO pm ) * Beta hydroxyl acids = Mild acne scarming
* Jessner solution * Pigmentary disorders
Medimm Papillary dermis to upper reticular + TCA 35%-=H0% * Mild to moderate photoaging
dermis (450 pm) s TCA 35% + glycolic acid T0% * Actinic keratosis
* TCA 35% + Jessner solution * Fine rhytids
* Solar lentigines
* Pigmentary disorders
1}1'1‘|) Mid-reticular dermis o 600 pM * Baker-Gordon * Severe ]Jh:l[l::l_t_{inj_{
= TCA =50% s Pigmentary disorders
* Premalignant skin tumors
* Scars

Abbildung 19: Peelingtypen und Behandlungstiefen (61)

5.3.3 Anamnese, Vorbereitung und Nachbehandlung

Im Folgenden wird die Anamnese im Zuge einer Behandlung dargestellt: Im Anamnesege-
spriach sollen wesentliche Vorerkrankungen sowie Voroperationen und Vorbehandlungen
erhoben werden. Beispielsweise fiihren renale und kardiale Erkrankungen oder Diabetes
mellitus zu einer erhdhten Toxizitit des chemischen Peelings, zu einer verzogerten Wund-
heilung sowie zu einem vermehrten Auftreten von Infektionen. Vorangegangene Therapien
oder Infektionen mit dem Herpes-simplex-Virus sowie postinflammatorische Hypopigmen-
tierungen oder Narben miissen exploriert werden, da es hierdurch nach der Behandlung zu
einer erhohten Komplikationsrate kommen kann. Therapeutische Bestrahlungen und Ront-
genaufnahmen fiihren hdufig zu unerwiinschten Narbenbildungen. Auch auf Hauterkrankun-
gen wie Rosazea, Vitiligo, Psoriasis und Ekzeme muss geachtet werden, da diese im Rahmen
des chemischen Peelings negativ beeinflusst werden konnten (52).

Des Weiteren konnen lichtsensibilisierende Medikamente, Kontrazeptiva und Hormone das
Risiko einer posttherapeutischen Hyperpigmentierung erhdhen. Der Gebrauch von Isotre-
tinoin innerhalb der letzten zw61f Monate kann nach der Therapie mit mitteltiefen und tiefen
Peelings eine verlidngerte Reepithelialisierung sowie Narbenbildungen zur Folge haben (52).
AuBerdem sollten das Ausmal der UV-Exposition und der Raucherstatus der Patientinnen

und Patienten erfragt werden (52).

Auf die Anamnese folgen die Peelingvorbereitungen. Sie nehmen ihren Ausgangspunkt bei
der Bestimmung des Hauttyps anhand der Fitzpatrick-Skala. Damit ldsst sich die Pigmentie-
rungsreaktion voraussagen und die Patientinnen- und Patientenauswahl erleichtern. Ober-
flachliche Peelings konnen fiir alle Hauttypen eingesetzt werden. Besonderes Augenmerk
sollte auf Patientinnen und Patienten mit den Hauttypen III und VI gelegt werden, da in

diesem Fall das Risiko fiir die Entstehung von Dyschromien erhéht ist. Zudem sollte der
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Grad der Lichtalterung erhoben werden. Hier empfiehlt sich der Gebrauch der standardisier-
ten Glogau-Klassifikation. Auch Faktoren wie die Dicke und der Olgehalt der Haut sowie
das Vorhandensein vernarbter Hautareale spielen hierbei eine Rolle (52).

Ein weiterer wesentlicher Faktor ist das Test-Spot-Testing. Dabei wird ein kleines
Areal — meist am vorderen Haaransatz oder der praaurikulidren Region — mit dem Agens be-
handelt, um die Effekte des nachfolgenden Peelings besser einschétzen zu konnen (52).

Die Vorbehandlung der Haut im Rahmen der Therapie mit chemischen Peelings ist bedeut-
sam. Zu den verwendeten Substanzen zéhlen Tretinoin, Hydrochinon, Glycolsdure, Salicyl-
sdure sowie topische Steroide. Die Vorbehandlung sollte zwei bis vier Wochen vor dem
Peeling beginnen und drei bis fiinf Tage vor der Behandlung enden. Das Ziel ist, das Stratum
corneum auszudiinnen, um die Penetration des Agens zu erleichtern, den Heilungsprozess
zu verbessern, die Compliance zu erhdhen und die Komplikationsrate zu minimieren. Min-
destens drei Monate vor der Behandlung sollte die UV-Exposition reduziert werden und eine
Sonnencreme mit dem Faktor 50+, die vor UVA- und UVB-Strahlung schiitzt, aufgetragen
werden. Die Patientinnen und Patienten sollten darauf hingewiesen werden, sich mindestens
drei bis vier Wochen vor dem Peeling keiner Elektrolyse, Dermabrasion und keinem Waxing
zu unterziehen. Einen Tag vor dem Eingriff wird die Haut mit einer Seife, die keine Riick-
stande hinterlésst, gereinigt. Auf den Gebrauch von Make-Up sowie Feuchtigkeitscremen
sollte verzichtet werden. Am Tag des Eingriffs muss die Haut mit einem Reinigungsmittel,
das ebenfalls keine Riickstinde hinterlédsst, behandelt werden. Direkt vor der Therapie wer-
den die zu behandelnden Hautpartien mit Aceton gereinigt, um etwaige Riickstdnde zu ent-
fernen. Auch eine addquate Herpesprophylaxe in Form einer systemischen antiviralen The-
rapie sollte bei Patientinnen und Patienten mit rezidivierenden HSV-Infektionen vor der
Therapie mit mitteltiefen und tiefen Peelings eingeleitet werden (52).

Ein weiterer zentraler Bestandteil ist die Schmerz- und Angstkontrolle der Patientinnen und
Patienten. Zum einen bietet sich die Verwendung von Kiihlbeuteln und Medikamenten wie
Paracetamol oder Anxiolytika an, zum anderen kann auf eine Allgemeinanisthesie zurtick-

gegriffen werden. Oberflichliche Peelings bediirfen meist keiner Anésthesie (52).

Die addquate Nachbehandlung ermdoglicht eine schnelle Erholung der Haut und minimiert
die Komplikationsrate. Die Patientinnen und Patienten werden dazu aufgefordert, die Haut
mit einem seifenfreien Reinigungsmittel zu waschen und jegliches Rubbeln, Kratzen oder
Pulen der Haut zu unterlassen. Aullerdem soll ein Emolliens aufgetragen werden. Im Falle

einer Krustenbildung kann die Gabe eines topischen Antibiotikums in Erwédgung gezogen
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werden. Make-up kann erst nach abgeschlossener Reepithelialisierung verwendet werden.
Die Anwendung von Hydrochinon wird auch nach der Behandlung empfohlen, da es das
Risiko des Auftretens von postinflammatorischen Hyperpigmentierungen senkt. Auch das

Auftragen von Sonnencreme sollte weitergefiihrt werden (52).

5.3.4 Nebenwirkungen und Komplikationen

Grundsatzlich ist das chemische Peeling eine sichere Behandlungsmethode. Das Risiko, dass
Nebenwirkungen und Komplikationen auftreten, kann durch eine adédquate Vor- und Nach-
bereitung sowie die korrekte Selektion der Patientinnen und Patienten minimiert werden
(52).

Das Auftreten von Nebenwirkungen und Komplikationen wird durch viele Faktoren, wie der
Eindringtiefe des Agens und dem vorherrschenden Hauttyp, beeinflusst (49,52).

Es wird zwischen leichtgradigen und hochgradigen Nebenwirkungen beziehungsweise

Komplikationen unterschieden (52).

Zu den leichtgradigen, akut (Minuten bis Stunden) auftretenden Effekten der chemischen
Peelings zihlen Irritationen, Brennen, Rétungen, Juckreiz, Odeme sowie Blasenbildungen.
Das postoperative Erythem ist eine normale Reaktion der Haut, wird durch alle Peelingtypen
hervorgerufen und kann in einigen Féllen langer persistieren. Die ideale Behandlungsoption
besteht im Auftragen einer Hydrocortisoncreme (52,54). Akneiforme Eruptionen, Infektio-
nen (bakteriell, fungal, viral), Demarkationslinien und Milien kénnen verzdgert innerhalb

der ersten Tage und Wochen auftreten (52).

Hochgradige Nebenwirkungen und Komplikationen sind relativ selten und kdnnen lokal so-
wie systemisch auftreten. Zu den systemischen Komplikationen zédhlen der allergische
Schock, das toxische Schocksyndrom, der Salizylismus, die Kardiotoxizitdt (Phenol) inklu-
sive Herzrhythmusstérungen und Nierenschidden. Lokal zeigen sich korneale Defekte und
Ektropien des Unterlides am Auge sowie Pigmentierungsstorungen (Hyper- und Hypopig-
mentierungen) und schwerwiegende Narbenbildungen (atroph, hypertroph, Keloid) auf der
Haut (52).

Eine der problematischsten Komplikationen stellt die irreversible postoperative Hypopig-

mentierung dar (54).

54



Die Narbenbildung findet sich vorwiegend im Bereich der Oberlippe und an prominenten
Strukturen wie der Mandibula. Das Risiko der Narbenentstehung ist bei der regelmiBigen

Verwendung von Isotretinoin deutlich erhoht (54).

5.4 Medizinisches Needling

Das medizinische Needling stellt eine minimalinvasive und nichtablative Methode zur Be-
handlung von gealterter Haut und Narben dar. Bei dieser Therapieform werden kontrollierte
Verletzungen der Haut mithilfe eines Instruments, das mit diinnen Nadeln einer bestimmten
Lange versehen ist, verursacht. Durch die daraus entstehenden, schnell heilenden Mikrover-
letzungen wird die Kollagen- und Elastinproduktion der Haut angeregt und ein Umbaupro-
zess initiiert. Dieser Vorgang wird als Kollageninduktionstherapie bezeichnet (siche 5.1)
(46). Einen weiteren bedeutsamen Punkt stellt die Behandlung von Narben dar. Hierbei zer-
storen die Nadeln die Narbenstringe und ermdglichen somit eine Neovaskularisation und
Neokollagenese, bedingt durch das Einwandern von Fibroblasten. Zusétzlich kommt es zu
einer Freisetzung von Wachstumsfaktoren und Strukturproteinen, welche die Wundheilung,
und damit auch die Regeneration der Haut, optimieren (46). Zudem kann das medizinische
Needling gut mit topischen Medikamenten kombiniert werden. Das Stratum corneum wird
mithilfe der Nadeln durchdrungen und die Substanz wird direkt in der Dermis abgegeben
(59).

Das medizinische Needling eignet sich fiir alle Hauttypen der Fitzpatrick-Skala und verur-
sacht auch bei dunkel pigmentierten Menschen keine Dyspigmentierungen oder Hypopig-
mentierungen, da die Behandlung keinen Einfluss auf die Melaninsynthese hat (46).

Es wird als eine sichere und kostengiinstige Alternative angesehen, die mit einer hohen Ver-
traglichkeit und einer kurzen Arbeitsunfahigkeit der Patientinnen und Patienten einhergeht

und zudem gut mit anderen Behandlungsmodalititen kombiniert werden kann (55).

5.4.1 Equipment

Die am héufigsten fiir das medizinische Needling verwendeten Geréte sind Roller mit fixier-
ten Nadeln sowie elektrisch betriebene Pens mit Einwegnadeln (Abb. 20) (55).
Ausschlaggebend fiir die Wahl der Nadelldnge sind die Indikation sowie das zu behandelnde
Areal. Wie in der Therapie von Narben wird auch fiir die Behandlung gealterter Haut und
Falten eine Nadelldnge von 1,5 bis 2,0 mm verwendet. Die dicke und talghaltige Haut an der

Nase wird mit ldngeren Nadeln bearbeitet als die diinne periorbitale Haut (55).
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Weitere Ausfiihrungen sind LED-Roller, Heimroller fiir die bessere Aufnahme von Anti-

Aging-Substanzen und das fraktionierte Needling mit Radiofrequenz (55).

Abbildung 20: Geriit zur Needling-Behandlung (60)

5.4.2 Indikationen und Kontraindikationen

Zu den Indikationen einer Needling-Behandlung z&hlen die Hautverjliingung, die Therapie
von Narben unterschiedlichster Genese sowie Dyspigmentierungen (62).

Hinsichtlich der Narbenbildungen findet das Needling vor allem Gebrauch in der Therapie
von Aknenarben, operationsbedingten Narben, Varizella-Zoster-Virus induzierten Narben
sowie posttraumatischen Narben (Abb. 21) (62).

Zu den Kontraindikationen einer Needling-Behandlung zdhlen aktive Entziindungen wie
Akne — hier vor allem die entziindeten Lasionen — und Neigung zu Herpes-Simplex-Virus-
Infektionen der Lippen. Auerdem sind mittelschwere bis schwere chronische Hauterkran-
kungen wie Psoriasis oder Ekzeme als Ausschlusskriterien zu nennen. Patientinnen und Pa-
tienten, die zu einer starken Keloidbildung neigen, immunsupprimiert sind oder unter einer
laufenden Chemotherapie stehen, diirfen sich ebenfalls keiner Needling-Therapie unterzie-
hen. Bei Patientinnen und Patienten, die vor kurzem mit Botox behandelt wurden, kann es
im Rahmen des Needlings zu einer unerwiinschten Diffusion des Toxins kommen, weshalb

die Behandlung zu einem spéteren Zeitpunkt erfolgen sollte (55).
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Abbildung 21: Vorher-Nachher-Effekt: Medizinisches Needling (Aknenarben) (62)

5.4.3 Behandlungsablauf

Ein topisches Lokalandsthetikum (Lidocain und Prilocain) wird 15 bis 45 Minuten vor der
Behandlung auf die Haut aufgetragen und mit Zellophan abgedeckt. Danach wird die Creme
mit einer Kochsalzlosung entfernt. Zusétzlich kann die Haut mit einer aseptischen Losung
vorbehandelt werden (55).

Die zu behandelnden Hautareale werden mit der einen Hand gestrafft, wiahrend die andere
Hand das Gerét 15- bis 20-mal in jede Richtung iiber die Haut rollen lisst, bis {iberall gleich-
méiBige, punktuelle Blutungen zu erkennen sind (Abb. 22). Zusétzlich kdnnen postinterven-
tionell Vitamin-A- und Vitamin-C-haltige Seren aufgetragen werden, um den Heilungspro-
zess und das Endresultat zu verbessern (55).

Beim Needling handelt es sich um eine minimal-invasive Therapie, weshalb die Patientinnen
und Patienten ihre tdglichen Aktivititen bereits am nichsten Tag wieder nachgehen konnen.
Sie miissen jedoch darauf hingewiesen werden, regelmifBig Sonnencreme zu verwenden und
direkte Sonneneinstrahlung sowie starke, auf die Haut aufzutragende Chemikalien fiir eine
Woche zu vermeiden. Sollte die Haut ein paar Stunden nach der Behandlung serdse Fliissig-
keit absondern, kann diese mit Gazetupfern entfernt werden (55).

Die Behandlung kann frithestens nach drei Wochen wiederholt werden (55).
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Abbildung 22: Needlingbehandlung (46)

5.4.4 Nebenwirkungen

Aufgrund der hohen Vertriglichkeit des Needlings sind die Nebenwirkungen meist unerheb-
lich. Die zu erwartenden Nebeneffekte sind Schmerzen, die wéhrend der Behandlung auf-
treten und durch eine addquate topische Anésthesie minimiert werden konnen, sowie post-
interventionelle Rétungen, Irritationen und leichte Odeme, die jedoch spitestens nach zwei
bis drei Tagen sistieren (55).

Dennoch kann es in seltenen Féllen zu schwerwiegenden Nebenwirkungen wie einer Hyper-
pigmentierung, einer Reaktivierung des Herpes-simplex-Virus, einer allergischen Granulo-
matose (hervorgerufen durch das Serum bei hypersensitiven Patientinnen und Patienten),

einer lokalen Superinfektion und einer allergischen Kontaktdermatitis kommen (55).
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6 Diskussion

In der vorliegenden Arbeit wurden verschiedene Wege der Hautalterungsprophylaxe sowie
der Verjiingung und Verschonerung der lichtgealterten Haut aufgezeigt. Allem voran stehen
die prophylaktischen MaBnahmen, die fiir jede Person eine gute Basis darstellen. Hierbei
sind vor allem die SchutzmaBBnahmen gegen die UV-Strahlung, welche bereits im jungen
Alter angewendet werden sollen, zu nennen. Zusétzlich nehmen ein aktiver Lebensstil sowie
eine ausgewogene Erndhrung eine wichtige Rolle im Rahmen der Hautalterungsprophylaxe
ein.

Das Spektrum der Rejuvenation reicht von minimalinvasiven Methoden bis hin zu chirurgi-
schen Eingriffen, je nach Bediirfnis der Patientinnen und Patienten. In dieser Arbeit wurden
drei wesentliche Methoden zur Verjlingung der durch UV-Licht gealterten Haut beschrie-
ben. Dazu zdhlen der fraktionierte CO»-Laser, das chemische Peeling und das medizinische
Needling. Der Wunsch nach einem jugendlichen Aussehen sowie die individuellen Ansprii-
che und die Verschiedenheit eines jeden Menschen haben zu einem weitreichenden Angebot
an Behandlungen gefiihrt.

Grundsatzlich ldsst sich festhalten, dass jede Person eine gewisse Variabilitit in Bezug auf
thre Erwartungshaltung, ihre Wiinsche und ihre Compliance besitzt. Die Vorstellungen von
Personen in Bezug auf die Rejuvenation sind somit sehr unterschiedlich und relativ breitge-
fachert. Zusétzlich bestehen Unterschiede in der Physiologie, Hautbeschaffenheit, Hautfarbe
und dem Ansprechen auf die Therapie bei den behandelten Patientinnen und Patienten.
Auch im Bereich des fraktionierten CO»-Lasers, des chemischen Peelings und des medizi-
nischen Needlings muss die Erwartungshaltung der Patientinnen und Patienten beachtet wer-
den.

Das chemische Peeling ist eine effektive Methode zur Behandlung von gealterter Haut, wo-
bei vor allem bei tiefen Peelings auf die mogliche systemische Toxizitdt der Agenzien ge-
achtet werden muss. Das Needling und die Therapie mit dem fraktionierten CO»-Laser wei-
sen im Vergleich zum chemischen Peeling kein Risiko einer solchen auf. Der fraktionierte
CO»-Laser stellt eine Konkurrenz fiir das chemische Peeling dar. In den vergangenen Jahren
haben Laserbehandlungen die Verwendung von chemischen Peelings reduziert. Der Laser
ermoglicht der behandelnden Person mehr Préizision, Kontrolle und Vorhersagbarkeit tiber
die Tiefe der Ablation und des entstehenden Schadens. Dies fiihrt einerseits zu einem gleich-

mifBigen Ergebnis und andererseits verringert sich das Risiko, dass Nebenwirkungen und
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Komplikationen auftreten. Dennoch stellen chemische Peelings fiir eine Vielzahl an Perso-
nen die optimale Therapieform dar. Oberflachliche Peelings sind dem Laser aufgrund ihrer
Kosteneffizienz, der geringen Nebenwirkungen und der iiberzeugenden Ergebnisse indika-
tionsabhingig iiberlegen. Das medizinische Needling kann ebenso wie die beiden anderen
Methoden fiir eine Vielzahl an Indikationen eingesetzt werden. Es stellt eine kostengiinstige,
minimalinvasive, sichere, vertrigliche und effektive Behandlungsoption dar. Zusétzlich ldsst
sich diese Therapieform gut mit der Anwendung topischer Praparate, der Radiofrequenzthe-
rapie und dem chemischen Peeling verbinden. Aufgrund dieser Eigenschaften wird das me-
dizinische Needling den Alternativen oft vorgezogen. Dennoch gibt es noch wenige evidenz-

basierte oder vergleichende Studien zu dieser Behandlungsmethode.

Zusammenfassend ldsst sich sagen, dass jeder Mensch anders ist und somit einen individu-
ellen Behandlungsansatz benétigt. Die genannten Therapieformen weisen gewisse Vor —und
Nachteile sowie mogliche Komplikationen auf. Daher ist es wichtig, die Erwartungshaltung
der Patientinnen und Patienten und das Therapieziel genau zu evaluieren. Die diskutierten
Methoden weisen jedoch dasselbe Behandlungsziel und Wirkprinzip, im Rahmen einer ort-
lichen Anregung der Kollagenbildung, auf.

Die drei beschriebenen Behandlungsoptionen zur Verjiingung durch UV-Licht geschéadigter
Haut im Gesicht arbeiten grundsédtzlich nach dem gleichen Wirkprinzip: nach der durch die
Behandlungsmethode bewusst gesetzten Verletzung der Epidermis und oberen Dermis
kommt es zu Wundheilungs- und Reparaturprozessen die letztlich zu einer Straffung und

Glattung der behandelten Areale beitragen.

Die édsthetische Dermatologie bietet den Behandlerinnen und Behandlern ein breites Spekt-
rum an Moglichkeiten, um die passende Option fiir die Patientinnen und Patienten wihlen
zu konnen. Letztlich ist es entscheidend, die individuellen Wiinsche so zufriedenstellend wie
moglich zu erfiillen, die Patientinnen und Patienten iiber ithre Moglichkeiten und die zu er-

wartenden Ergebnisse aufzukldren und ihre Erwartungshaltung zu evaluieren.
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