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Volles Kopfhaar wird assoziiert mit Gesundheit, Jugend und Vitalitat. Die meisten Menschen
erfahren allerdings im Laufe ihres Lebens Verdnderungen insbesondere bei Haarfiille und
Haarqualitat der Kopfhaare. Hierbei handelt es sich vornehmlich um Storungen der normalen
Haarphysiologie mit unverhaltnisméaBigem Haarverlust. Haare sind Hautanhangsgebilde; das
Verstandnis von Haarphysiologie, Haarpathologie, spezifischer Diagnostik und entsprechender
therapeutischer Optionen und Behandlungskonzepten liegt deshalb in der ureigensten Kompe-
tenz des Dermatologen und stehen deshalb im Fokus der dermatologischen Sprechstunde des
entsprechend ausgebildeten Arztes. Ziel des vorliegenden Artikels ist es, ein Update Uber aktu-
elle Diagnostik und Therapie tiber die beiden in der Dermatologischen Sprechstunde haufigsten
Formen des Haarausfalls, das telogene Effluvium und die androgenetische Alopezie zu geben.

35 Millionen Minner und 21 Millionen Frauen lei-
den in den Vereinigten Staaten unter Haarausfall.
Professionelle Hilfe wegen Haarausfall suchen welt-
weit ca. 811.000 Patienten [1]. Haarverlust bedeutet
und verursacht unter Umstinden massive Belastung
der Personlichkeit und Einschrinkung der Lebens-
qualitit [2]. Der Haarausfall, das Effluvium, ist defi-
niert als permanenter Haarverlust ohne entspre-
chendes Nachwachsen der verlorenen Haare. Aller-
dings sind die Ubergange hier flieBend. Bis Haaraus-
fall pathogen, d.h. haarvermindernd wird, kénnen
taglich bis zu 100 Kopfhaare ausgehen (durchschnitt-

liche Haaranzahl ca. 90.000 bis 150.000). Die Haar-
wurzeln der Kopfhaut ersetzen aber diese Haare
standig, so dass es bis zu dieser Ausfallsrate in der
Regel nicht zu einem insgesamten Lichten der Haa-
re kommt [3].

Grundlagen

Haaraufbau

Der Haarschaft liegt in einer Einstiilpung der Ober-
haut, dem Haarfollikel. Es sitzt tief in der unteren
Lederhaut verankert. Am unteren Ende wird das



Haar in der Haarwurzel gebildet. Vergesellschaftete
Talgdriisen halten das Haar und die angrenzende
Haut geschmeidig bzw. fithren zu fettigem oder
stumpfem, trockenen Haar. Das Haar selbst besteht
aus duflerer und innerer Haarwurzelscheide. Von der
Papille aus, einem kleinen Hautzapfen am unteren
Ende des Haares, wird das Haar mit Néhrstoffen ver-
sorgt. Die Haarmatrix ist bedeutend fiir die Steue-
rung des Haarwachstums.

Das Haupthaar sowie das Haar der Brauen und
Wimpern wird als Terminalhaar bezeichnet. Beide
bestehen seit Geburt. Vellushaare sind diinne Haare
weitgehend ohne Pigment, die - immer von der Kof-
haut gesprochen - anteilsmifig gering sein sollten,
jedoch bei bestimmten Formen des Haarausfalls ver-
mehrt auftreten: So kénnen sich bei der androgene-
tischen Alopezie Terminalhaare wieder in Vellus-
haare umwandeln (,Miniaturisierung®).

Haarzyklus

Man teilt das Haarwachstum in drei aufeinanderfol-
gende Phasen ein, die sich kontinuierlich aber asyn-
chron in jedem Haarfollikel abspielen, um einen
gleichmifigen Haarbestand kontinuierlich aufrecht-
zuerhalten: Anagenphase (Wachstumsphase, Dauer
2-6 Jahre, Wachstum ca. 10 mm pro Monat), Kata-
genphase (Ubergangsphase, Dauer 1-2 Wochen) und
Telogenphase (Ausfallsphase, Dauer ca. 100 Tage, bis
zu 25% Telogenhaare entsprechen Normalbefund)
[4]. Das Haar wichst in der Anagen-Phase ca. 0,3 mm
pro Tag bzw. ca. 1 cm pro Monat [5]. Das Ausfallen
des einzelnen Haares wird im Wesentlichen dadurch
bewirkt, dass Umbauvorginge in der Haarwurzel
stattfinden (Katagenphase), die dazu fiihren, dass das
neue Anagenhaar das alte Telogenhaar in Richtung
Oberfliche verschiebt und ausstofit. Das Herauslosen
des Haares geschieht ,von alleine” oder typischerwei-
se beim Waschen oder Kimmen.

Morphologisch bzw. im Trichogramm [4] kann
man die verschieden Haararten ebenfalls unterschei-
den: Anagenhaare (mit oder ohne Wurzelscheide
bzw. Papille) lassen sich im Mikroskop einem Golf-
schliger dhnlich identifizieren. Telogenhaare be-
zeichnet man auch als ,Keulenhaare®, da sie ein ver-
dicktes Ende aufweisen. Dystrophische Haare sehen
bleistiftarig aus; sie haben eine schadigende Wirkung
von auflen erfahren, sind in ihrer Struktur gesché-
digt. Abgebrochene Haare weisen - angeboren oder
erworben - eine verminderte Reif3festigkeit auf; sie
enden abrupt mit einer gezackten Oberfliche.

Formen des Haarausfalls

Die Alopezie kann angeboren oder erworben, herd-
formig, diffus oder total, vernarbend oder nicht
vernarbend sein. Die hidufigsten Formen des Haar-
ausfalls sind die nicht vernarbenden und hier die
androgenetische Alopezie (AGA), das telogene Efflu-
vium und die Alopecia areata (AA). Zu den seltenen
Erkrankungen, die zu Haarverlust fithren, gehdren
die Trichotillomanie, die Traktionsalopezie, die

Tinea capitis, Haarschaftanomalien und vernarben-
de Alopezien bei z. B. Lupus erythematodes, Lichen
planus, Akne keloidalis nuchae etc.

Der Fokus dieses Beitrags liegt auf den beiden erst-
genannten Formen des nicht vernarbenden Haaraus-
falls. Wir unterscheiden hier grundsitzlich zwei Er-
scheinungsformen: Das Effluvium (aus dem lat. Aus-
fall) ist ein iiber die Norm gesteigerter Haarausfall,
der nicht notwendigerweise zu einer Alopezie fiihrt.
Unter Alopezie versteht man eine sichtbare Lichtung
des Kopthaars, d. h. ein Zustand mit abnorm schiit-
terem Haupthaar, sog. Hypotrichose, oder Areale
mit haarlosen Hautbezirken (Alopezie im eigentli-
chen Sinne).

Anlagebedingter Haarausfall (AGA) der Frau
und des Mannes

Die androgenetische Alopezie (Alopecia androgene-
tica, abgekiirzt AGA) ist definiert durch das fort-
schreitende Miniaturisieren der Haarwurzeln mit
resultierendem typischem Ausfallsmuster bei gene-
tisch pradisponierten Frauen und Mannern [6, 7, 8].
Die typischerweise von der AGA betroffenen Areale
zeigt »Abbildung 1.

Die Einteilung der AGA erfolgt geschlechtsspezi-
fisch: Die weibliche Form wird nach Ludwig
beschrieben [9, 10]: Man sieht die typische Ausdiin-
nung der Kopthaardichte hier typischerweise im
Mittelscheitelbereich (»Abb.2).

Die 5-Stadien-Einteilung nach Sinclair [11] ist
umfangreicher als die Einteilung nach Ludwig [9],
ermoglicht aber eine genauere Differenzierung des
weiblichen Haarausfalls (»Abb.3).

] Typische von der AGA betroffene Areale: F = frontal,
M = Mitte, T = temporal, V = Vertex.
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Beim Mann be-
ginnt die Alopecia
androgenetica
meist im frihen
Erwachsenenalter.
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2 Typische Ausdiinnung der Kopfhaardichte im Mittelscheitelbereich bei der weiblichen Form der androgenetischen

Alopezie.

Die Einteilung nach Olsen ermdglicht die Deskrip-
tion der Tannenbaum-artigen Form mit frontaler
Betonung des weiblichen Haarausfalls (»Abb.4).

Beim Mann beginnt die Alopecia androgenetica
meistim frithen Erwachsenenalter und fithrt zu einem
klinisch charakteristischen Bild mit typischem Aus-
fallsmuster: Haare fallen an bestimmten Arealen des
Kopfes aus mit Ausbildung von ,,Geheimratsecken®,
»Tonsur® und Glatze. Zur Einordnung der Ausprigung
des Haarausfalls dienen verschiedene Klassifikationen.
Die Auspragung des médnnlichen Haarausfalls wird
haufig nach dem bekanntesten Schema nach Hamil-
ton-Norwood gerated (»Abb.5) [12].

In seltenen Fallen (10 %) kommt beim Mann auch
das weibliche Ausfallsmuster vor [4]. Auch wenn an-
lagebedingter Haarausfall meist geschlechtsbezogen
in den typischen Mustern verlduft, gibt es Uber-
gangs- und Mischformen.

Bei der androgenetischen Alopezie des Mannes
fithren hohe Dihydrotestosteron-Level (DHT) mit
entsprechend erhohter Sensitivitdt der Kopthaut-
rezeptoren auf Androgene zur typischen Follikelmi-
niaturisierung [13]: In den dermalen Papillen der
Haarfollikel liegen androgensensitive Rezeptoren;
hier wird Testosteron durch 5a-Reduktase zu dem
viel potenteren Dihydrotestosteron umgewandelt. So

wird tber die Induktion von Wachstumsfaktoren
(Transforming Growth Factor-p und andere) die
Zellproliferation in der Haarzellmatrix gehemmt,
was zu einer Verkiirzung der Anagen-Phase und
damit zum verfrithten Haarausfall fithrt sowie zur
Miniaturisierung der Haarfollikel und verminderter
Haarschaftdicke (6, 14].

Zudem andert sich bei der erblichen Form des
Haarausfalls grundsitzlich das Verhiltnis Anagen-
zu Telogenhaar, die Anagen-Phase wird typischer-
weise kiirzer was zum insgesamten Ausdiinnen des
Haarkleides fithrt [3]. Weiter scheint es einen
Zusammenhang zwischen Entziindungslevel der
Kopfhaut und der androgenetischen Alopezie zu
geben [15]: Bei der AGA finden sich Entziindungs-
zeichen mit perifollikuldrer Fibrose und T-Zell-
Infiltration im follikuldaren Stammzellepithel; diese
Vorkommnisse scheinen den Haarzyklus negativ zu
beeinflussen und zu konsekutiv vermehrtem Haar-
ausfall des betroffenen Haares zu fithren. Weiter
konnte das Hormon Prostaglandin D2 (PGD,) als
ein Inhibitor des Haarwachstums bei der androge-
netischen Alopezie identifiziert werden [16]. Bei der
Frau mit AGA findet man in der Regel physiologi-
sche Hormonspiegel. Der Abfall von Ostrogenen in
der Menopause kann zum Ausdiinnen der Haare

3 Typische Ausfallsmuster bei AGA.
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4 Typische Ausfallsmuster bei AGA.

ilterer Frauen beitragen. Die AGA wird polygen ver-
erbt, der Androgenrezeptor wird auf dem X-Chro-
mosom vererbt, was auf die miitterliche Komponen-
te bei der Vererbung hinweist [17]. Zur AGA der Frau
gibt es weniger klare Hinweise auf genetische Ein-
fliisse [17].

Diffuser Haarausfall

Das regelmifige Verlieren von Haaren ist natiirlich,
da sich das einzelne Haar stindig erneuert und jede
Haarwurzel den Zyklus von Anagen-, Katagen- und
Telogenphase durchlauft. Dementsprechend ist ein
Haarausfall von bis zu 100 Haaren pro Tag véllig
normal; auch sehen wir héufig einen vorriibergehen-
den, das heifdt saisonal verstirkten Haarwechsel, der
sich allerdings in der Regel von selbst reguliert: Die
Haare wachsen iiblicherweise wieder nach, die
Haarwurzeln sind weiter intakt. Liegt allerdings
eine Verinderung dieses physiologischen Rhythmus
vor mit Verkiirzung der Anagen- und Katagenpha-
se und der Situation, dass sich gleichzeitig tiber-
durchschnittlich viele Haarfollikel in der Telogen-
phase befinden, kommt es zu vermehrtem Haaraus-
fall. Dieser diffuse Haarausfall ist eine Form des so-
genannten telogenen Effluviums oder der diffusen
Alopezie. Dieser tibermaflige Verlust von Haaren
findet auf der gesamten Kopfhaut statt und folgt kei-
nem erkennbaren Muster [18]. Er findet zumeist ab-
rupt statt, die Ursache liegt meist 2-3 Monate zu-
riick. Normalerweise ist das telogene Effluvium
selbstlimitierend und sistiert in der Regel nach ca. 6
Monaten.

Das chronische telogene Effluvium ist der haufigs-
te Grund fiir diffusen Haarausfall, andere Griinde
fiir diffusen Haarausfall konnen anagenes Effluvium,
Loose-Anagen-Hair-Syndrome, diffuse Alopecia
areata, angeborene Formen etc. sein [19].

Die Griinde fiir das diffuse Ausfallen der Haare
konnen sehr vielfiltig sein. Hormonelle Verande-
rungen wie solche in und nach der Schwangerschalft
(postpartales Effluvium), der Menopause, Umstel-
lung oder Absetzen der Antibabypille, erh6hte Level

Diffuse
(Ludwig)

Frontal Accentuation
(Olsen)

an minnlichen Hormonen bei der Frau bis hin zu
Erkrankungen beispielsweise durch das AGS-Syn-
drom [3]. Weiter kann eine Uber- oder Unterfunk-
tion der Schilddriise zu vermehrtem bis hin zu pa-
thologischem Haarausfall fithren. Nach wie vor wird
kontrovers diskutiert, ob ein niedriger Ferritinlevel
diffusen Haarausfall triggert [20]. Einige Autoren
favorisieren die Eisenersatztherapie und therapieren
mit Eisen-(ITI)-Sulfat fiir 3-6 Monate, bis die Spei-
cher wieder aufgefiillt sind [21, 22]. Grundsitzlich
muss aber ein klinisch manifester Eisenmangel mit
erniedrigtem Hdmoglobin etc. behandelt werden.
Einnahme diverser Medikamente wie Beta-Blocker,
Retinoide, Antikoagulantien, Schilddriisenmedika-
mente etc. sind als Katagenphasen-Induktoren
bekannt.

Stress ist zudem ein bekannter Ausloser des telo-
genen Effluviums [23]. Zudem sind Stress und Vor-
kommnisse wie stattgehabte Operationen, Infekte
mit hohem Fieber, Erkrankungen mit Néhrstoffauf-
nahmestérungen im Magen-Darm-Trakt infolge
chronischer Erkrankungen wie M. Chron, Zéliakie
etc., weiter Alkoholmissbrauch, Anorrhexie, chroni-
sche Leber- oder Nierenerkrankungen, Diabetes,
Autoimmunerkranungen, Krebserkrannkungen etc.
unter Umstidnden kausal oder zumindest mitverant-
wortlich fiir chronischen Haarausfall [24]. Eine
jahreszeitliche Abhingigkeit des Haarausfalls
konnten Courtois und Kollegen nachweisen mit ver-
mehrtem Anteil an Telogen-Haaren im Herbst [25].

Altersbedingter Haarausfall

Hiufig klagen Patienten iiber das Ausdiinnen der
Haare im Laufe des Lebens. Dieser sogenannte
altersbedingte Haarausfall ist charakterisiert durch
die Reduktion der Haarfollikel auf der gesamten
Kopfhaut. Diese Art von Haarausfall tritt typischer-
weise zwischen 50 und 80 Jahren auf und ist unab-
hingig von erblichem oder diffusem Haarausfall
oder begleitender Kopthauterkrankungen [3]. Der
Hormonabfall in der Menopause kann zu diesem
Phinomen beitragen (siche oben).

Ein Haarausfall
von bis zu 100
Haaren pro Tag ist
normal.

Stress ist ein
bekannter Auslo-
ser des telogenen
Effluviums.



5 Ausprigung des mdnnlichen Haarausfalls nach dem Schema nach Hamilton-Norwood.

Trichodynie

Missempfindungen mit Brennen bis hin zu Schmer-
zen an der Kopfhaut ohne sichtbare Hautveriande-
rungen (Trichodynie) stehen in der Regel weder
ursdachlich noch zeitlich mit dem Haarausfall in
Zusammenhang [30] sind jedoch bei Patienten mit
Haarausfall durchaus héaufig (34 %) 26, 27].

Haarpflege- und Stylinggewohnheiten

Das Haar ist stindig multiplen dufleren Einfliissen
ausgesetzt. Haarglanz, Geschmeidigkeit und
Integritdt (z.B. Trichoptilosis, Haarspliss) hingen
von multiplen Faktoren ab wie klimatischen Einfliis-
sen, z. B. UV-Belastung, unterschiedliche Luftfeuch-
tigkeit, Wind bis hin zu chemischen Einfliissen und
Stylinggewohnheiten - sie beeinflussen Haarqualitit
und Kopthautzustand und damit unter Umstanden
auch das Haarwachstum. Zudem sind hellere bis zu
roten Haartypen anfilliger fiir UV-bedingte Scha-
digungen am Haarschaft, da ihr Haar reicher an
Pheomelanin ist, welches weniger resistent gegen
UV-Strahlen ist als das Eumelanin dunkler Haarty-
pen; genauso ist auch graues Haar weniger gegen

UV-Strahlen geschiitzt [28]. Haarpflegegewohnhei-
ten wie z. B. inaddquat haufiges Waschen kann schiit-
zenden Talg entfernen und Kopthaut und Haarschaft
austrocknen. Heif8es Fonen und Glatten, Ténen, Fir-
ben, Strahnen (Hydrogenperoxide oder Hydrogen
Persulfate) beanspruchen die Haarqualitidt massiv.
Chemisches Verdndern der Haarstruktur wie Dau-
erwelle oder chemisches Relaxing und Glatten durch
z.B. Ammoniumthioglycollate, Sodiumhydroxide
und Guanidine Hydroxide brechen die Disulfidbri-
cken im Keratin auf und verursachen Schwellung des
Haarschaftes und machen das Haar fragiler [29].
Milde Shampoos wie z. B. Babyshampoos irritieren
weniger und machen das Haar besser kimmbar.

Kopfhautkondition

In der Regel beeinflussen die vorgenannten Mafinah-
men nicht die Ausfallsfrequenz der Haare, es sei
denn, es wird die Kopfhaut in Mitleidenschaft gezo-
gen mit Entstehung von z.B. allergischem Kontak-
tekzem, extremer Traktion etc. In der Regel wird die
Kopthaut ca. jeden Monat erneuert, die Zellen wer-
den von der basalen Zellschicht der Haut nach oben



»abgestoflen®. Lassen sich diese normalen Haut-
abschilferungen nicht durch normale Haarpflege
entfernen oder kommt es zu tiberméfliger Schup-
pung, kann entweder die harmlose Pityriasis simplex
capillitii oder eine Hauterkrankung wie die Tinea
capitis, allergisches Kontaktekzem, Psoriasis captis,
atopisches Ekzem, seborrhoisches Ekzem etc. vorlie-
gen. Hier muss eine dermatologische Abklidrung
erfolgen. Je nach Schwere konnen diese Kopthaut-
erkrankungen auch zu vermehrtem Haarausfall
fithren.

Anamnese

Zur kompletten Anamnese-Erhebung gehoren Alter,
Geschlecht, Zeitpunkt des Eintretens des Haaraus-
falls und anschlieender Verlauf, Art und Starke des
Haarausfalls, Frage nach Vorliegen einer insgesam-
ten Haarausdiinnung sowie Kopfhautzustand
(Schuppung, Juckreiz, Erythem, Trichodynie).
Spezifische Familienanamnese. Begleitende Erkran-
kungen (chronisch, autoimmun, Bezug zum Haar-
ausfall), stattgehabte Operationen, Essverhalten,
Medikamentenanamnese. Bei Frauen zusitzlich
gynikologische Anamnese (Menstruationszyklus,
Menopause, Menarche, Schwangerschaften, Verhii-
tung, hormonelle Ersatztherapie, Haarwuchs an an-
deren Korperstellen, Hautveranderungen wie Akne/
Seborrhoe etc. Bei Kindern zusitzlich Beurteilung
des Entwicklungsstatus. Weiter Haarpflege-Verhal-
ten wie Haufigkeit der Haarwiéschen, Art der Haar-
pflege und des Haarschutzes; Haarstyling-Verhalten
(Firben, Glatten, Fonen, Extensions, Traktion,
Wellen etc.).

Diagnostik

Klinische Evaluation

Zunichst erfolgt die klinische Evaluation der Haar-
dichte (Grad der Haardichte an allen Kopfarealen,
Ausfallsmuster, Areale kompletter Alopezie). Wei-
ter die Beurteilung der Kopthaut (Auftreten von
Erythem, Schuppung, Seborrhoe, Pusteln, Hyper-
keratosen, Hautkrebsvorstufen und Hautkrebs
insbesondere an den spirlich behaarten Arealen
oder anderer Hautverinderungen wie Narben,
Plaques, Pigmentierung etc.). Eine gesunde Kopf-
haut ist Voraussetzung fiir optimales Haarwachs-
tum.

Bei inbesondere erblichem Haarausfall sehen wir
in der Regel im jiingeren Erwachsenenalter seltener
Hautverdnderungen an der Kopfhaut, im fortge-
schrittenen Alter jedoch haufig diskrete Hautatro-
phie und Folgen ungeschiitzter UV-Exposition wie
Hautkrebsvorstufen und Hautkrebs in den tibermi-
ig belichteten Arealen; allerdings kann die frontal
vernarbende Alopezie nach Kossard die AGA im
frontalen Bereich ,,nachahmen® [30]. Der diffuse
Haarausfall kann mit Schuppung bis hin zu Infekti-
onen der Kopfhaut (bakteriell und mykologisch),
dem allergischem Kontaktekzem, Trichodynie und

anderen Erkrankungen einhergehen. Weiter erfolgt
die Beurteilung von Augenbrauen, Wimpern und der
gesamten Korperbehaarung sowie der Nagel.

In der Patientenberatung und -fithrung ist es
extrem wichtig, den Patienten richtig zu informieren
und zu beraten: Informationen iiber Haarzyklus und
normales Haarausfallverhalten, zeitliche Zusam-
menhinge; individuelle Griinde fiir den Haarausfall
sind zu identifizieren und zu behandeln. Zum Bei-
spiel ist es vollig normal, dass es 3—6 Monate dauert,
bis die Therapie gegen Haarausfall greift, und es
kann 12-18 Monate dauern, bis Haarausfall kosme-
tisch zufriedenstellend geheilt ist [31, 32]. Eine aus-
gewogene Diit ist fiir gesundes Haarwachstum un-
erldsslich. Aus therapeutischer Sicht ist das Messen
der fiir den Haarausfall relevanten Parameter und
die konsekutive individuelle Substitution der den
Haarausfall verursachenden Defizite z. B. des Biotins
sinnvoll [26].

Haaruntersuchung

Die grobe klinische Beurteilung der Haarmenge in
den verschiedenen Arealen (frontal, temporal und
okzipital) gibt neben der Analyse des Haarausfalls-
musters einen ungefihren Uberblick iiber die Stirke
des Haarausfalls [33]. Der Zugtest ist ein einfacher
Test, der Auskunft dariiber gibt, wie fest das Haar in
der Haarwurzel sitzt bzw. wie leicht es ausgeht [18,
19, 34]. Der Zugtest ist positiv, wenn von den ca. 50—
60 Haaren, die bei diesem Test erfasst werden, mehr
als 10 % ausgehen [18]. Er weist auf eine erhohte Te-
logenrate hin.

Die Beurteilung des Haarschaftes gibt Aufschluss
tiber Haarbeschaffenheit, Haarart und Qualitat der
Haare. Experten des Rogaine®Scientific-Roundtables
stellten 2009 fest, dass gesundes Haar sich auszeich-
net durch Dicke, Volumen, Glanz und Spannkraft.
Die Untersuchung mittels des Dermatoskops zeigt
den Zustand der Haarwurzeln und der Kopfhaut in
typischerweise 30-facher Vergrofierung. Das Tri-
chogramm bzw. das Trichoscan geben insbesonde-
re Auskunft iiber die verschiedenen Haarwachs-
tumsphasen etc. und erméglicht die Erstellung ei-
nes objektiven Befundes zur Erhdrtung der Diag-
nose und zur Erméglichung der Verlaufskontrolle
(siehe unten).

Untersuchung der Kopfhaut

Bei der klinischen Untersuchung der Kopfhaut sowie
der Untersuchung mittels Vergroflerung durch das
Dermatoskop geht es darum, Kopthautkondition
und -zustand zu beurteilen.

Zum Beispiel kann eine seborrhoische Dermatitis
mit einer AGA assoziiert sein oder diese auch unter
Umstdnden aggravieren [35, 36]. Die Miniaturisie-
rung bis hin zur Atrophie der Haarfollikel mit ver-
ringertem Durchmesser des einzelnen Haares sind
fiir die AGA typisch, Vernarbungen z. B. fiir die fron-
tal vernarbende Alopezie Typ Kossard, die Alopezia
areata oder z.B. Formen des Lupus erythematodes,



eine verminderte Haardichte ist bei der AGA im
typischen Muster zu sehen, bei dem telogenen
Efflufium hingegen diffus verteilt [37, 38, 39]. Bei der
AGA findet man zudem eine vermehrte Anzahl von
Vellushaaren [5].

Photographie

Ubersichtsaufnahmen sowie Detailaufnahmen von
den vom Haarausfall betroffenen Arealen sind sinn-
voll zur Dokumentation, zur Verlaufskontrolle und
auch zur objektiven Bestandsdokumentation gerade
auch als Grundlage zur Beratung der Patienten.
Idealerweise wird sie standardisiert durchgefiihrt.

Laboruntersuchungen

Weiter erfolgen bei entsprechender Anamnese bzw.
entsprechendem Befund Abstriche der Kopfhaut mit
Untersuchung auf bakteriologische und mykologi-
sche Besiedelung.

Bei der Blutuntersuchung werden typischerweise
folgende Parameter untersucht: Eisenhaushalt (Fer-
ritin, freies Eisen, Transferrin); nicht nur bei dem
diffusen Haarausfall, sondern auch bei der androge-
netischen Alopezie konnen signifikant erniederigte
Ferritinspiegel gemessen werden, allerdings besteht
Uneinigkeit, ob Ferritinmangel ohne Zeichen der
Animie mittels oraler Therapie ausgeglichen werden
sollte [21, 40, 41]. Laut Bregy besteht keine Assozia-
tion zwischen Serum-Ferritin-Level > 10 ug/1 und
Haarausfall bei Frauen [23, 42]. Weiter wird das klei-
ne Blutbild untersucht sowie der Hormonhaushalt
mit Schilddriisenwerten (TSH, T3, T4 und Aus-
schluss einer Autoimmunthyreoiditis bei entspre-
chender Anamnese). Ein Hormonstatus beziiglich
weiblicher und minnlicher Geschlechtshormone er-
folgt bei fehlender Anamnese groborientierend und
zum Ausschluss hormoneller Dysfunktion und ho-
her Androgenspiegel z. B. bei unregelmafigem Zyk-
lus, polyzystischen Ovarien etc.

Die Consensus-Gruppe um Blume-Peytavi stellt
fest, dass bei Mdnnern > 45 Jahren und geplanter Fi-
nasterid-Therapie zunichst das Prostata-spezifische
Antigen (PSA) gemessen werden sollte, da Finasterid
den PSA-Wert senkt und so zur Verzogerung der
Diagnosestellung Prostatakarzinom fithren konnte
[5, 6]. Der Urologe sollte entsprechend tiber die Ein-
nahme von Finasterid informiert werden. Grund-
sitzlich ist hier die interdisziplindre Zusammenar-
beit zwischen Dermatologen, Gynikologen und
Internisten gefragt. Zudem sollte eine Syphilis-
Erkrankung ausgeschlossen werden (eine Syphilis
im Stadium II (TPPA-Test).

Histologische Untersuchung

Eine Kopthautbiopsie ist in der Regel selten erfor-
derlich. Sie wird bei Patienten mit Haarausfall dann
nétig, wenn z. B. vernarbende Kopthauterkrankun-
gen vorliegen, die zu Haarausfall fiihren und auch
Konsequenzen fiir die allgemeine Gesundheit
haben.

Trichogramm

Mit dem klassischen Trichogramm werden insbe-
sondere die Haarwurzeln quantitativ und qualitativ
untersucht, insbesondere der Anteil der Haare in den
jeweiligen Zyklusphasen (Anagen, Katagen, Telogen)
{iber deren typische Morphologie bestimmt [43, 44].
So wird eine Aussage moglich iiber die aktuelle Ver-
teilung in wachsende und nicht wachsende Haare.
Dieser aktuelle, individuelle Haarstatus ldsst bis zu
einem gewissen Maf3 Riickschliisse auf Art und so-
zusagen Schwere des Haarausfalls zu und kann eine
pradiktive Aussage erméglichen, wie sich das Aus-
fallsverhalten iiber die nichsten Monate ohne The-
rapie darstellen wiirde.

Computergestiitzte Haaranalyse

Das Phototrichogramm ist eine computergestiitzte,
digitalisierte Analyse des Haarstatus. Hier kénnen
Aufnahmen der Kopfhaut und Haare gemacht wer-
den, die in vielfacher Vergroflerung am PC ausge-
wertet werden konnen. Zudem lassen sich objektive
Befunde erheben, aus denen Riickschliisse auf die in-
dividuelle Diagnose und das individuelle Ausmaf3
des Haarausfalls gezogen werden kénnen. Weiter
eignet sich dieses Tool sehr gut zur Verlaufsanalyse
mit Reproduzier- und Archivierbarkeit der Ergeb-
nisse wihrend Therapie in der Betreuung von Haar-
patienten. Zudem kénnen die Messwerte ohne das
Ausreiflen von Haaren, vielmehr durch die Rasur
eines nur sehr kleinen Areals und ohne Wasch-
karenz erhoben werden.

Als wesentliche Parameter werden hier prozentu-
aler Anteil der Haare in der Anagen- und Telogen-
phase sowie die Haardichte bestimmt [45, 46]. Die
Analysesoftware geht davon aus, dass Anagenhaare
ca. 0,3 mm pro Tag wachsen, wihrend Telogenhaare
kein Wachstum mehr zeigen. Auf dieser Basis be-
rechnet das Programm automatisch die gemessene
Fliche, Haaranzahl, Haardichte, durchschnittliche
Linge, Anagen-Telogen-Rate sowie Anzahl und
Dichte der Vellus- und Terminalhaare [47]. In der
Regel vergleicht man zwei Messareale: Die Haardich-
te am Hinterkopf dient als Referenzwert; die Mes-
sung im gelichteten Areal gibt Aussage iiber die
Schwere des Haarausfalls (»Abb.6 a, b). Typischer-
weise sieht man beim telogenen Effluvium eine er-
hohte Telogenrate im Okzipitalbereich. Bei der AGA
ist die Haardichte im frontalen Bereich (im Vergleich
zu okzipital) vermindert; die Rate Anagenhaare ver-
sus Telogenhaare ist in der Regel normal oder ver-
mindert [48].

In der Untersuchung wird die Haardichte an der/
den lichten Stelle Oberkopf mit der reguldren Haar-
dichte am Hinterkopf verglichen.

Therapie

Insgesamt gibt es relativ viele evidenzbasierte Daten,
die die therapeutischen Interventionen bei Haaraus-
fall belegen. Zur diagnostischen Evaluierung der
AGA erschien 2011 der Europdische Konsensus [6].
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Seit Kurzem aber ist die evidenzbasierte europiische
Empfehlung zur Diagnostik und insbesondere The-
rapie der AGA verdffentlicht [49]. Anerkannt sind
zwei pharmakologische Wirkstoffe: die topische An-
wendung von Minoxidil (Frauen und Ménner) und
die orale Anwendung von Finasterid 1 mg (Ménner).

Topische Therapie

Minoxidil ist ein Kaliumkanaloffner, der nach
Anwendung auf der Kopfhaut wohl zur Steigerung
der Durchblutung fithrt - durch die Expression des
Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) [50, 51].

Es ist nunmehr seit mehr als 20 Jahren auf dem
Markt. Zur Behandlung der AGA bei der Frau ist
nach Blumeyer und Kollegen Minoxidil der Wirk-
stoff mit hohem Level an Evidenz [52]. In grofien Stu-
dien konnte gezeigt werden, dass der Haarausfall in
80-90 % der Fille gestoppt werden kann; in 80 % war
eine Haarverdichtung gesehen worden [53, 54, 55].
Zur Behandlung der weiblichen AGA ist Minoxidil
2% zugelassen, zur topischen Behandlung der mann-
lichen AGA Minoxidil 5% [53, 54, 55]. Mogliche
Nebenwirkungen sind lokale Irritationen der Kopf-
haut mit Schuppung, Rétung und Juckreiz bis hin
zur — seltenen — Entwicklung eines allergischen
Kontaktekzems.

Fiir den topischen Einsatz von Ostrogenen, Pro-
gesteron oder Antiandrogenen ohne hormonelle
Dysregulation gibt es nicht geniigend Evidenz [52].
Im Massenmarkt gibt es unzidhlige kosmetische
Mittel, die haarwachstumsférdernde Slogans pro-
moten. Bisher konnte der Wirknachweis im topi-
schen Bereich allerdings nur fiir Minoxidil erbracht
werden.
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Orale Therapie

Finasterid hemmt selektiv die 5a-Reduktase und
senkt so den Serumspiegel von DHT. Die Wirksam-
keit dieses Arzneimittels zur Behandlung der mann-
lichen AGA wurde in groflen Studien ebenfalls
bewiesen [55, 56, 57]. Auch Finasterid ist in der Lage,
den Haarverlust bei 80-90% der Behandelten zu
stoppen und fithrt in ca. 50 % zur Haarverdichtung
[50, 58]. Der Wirkstoffist — auch wenn insbesondere
im Laienbereich viel diskutiert - gut vertraglich mit
geringen Nebenwirkungen wie leicht erhdhter Rate
an reversiblem Libidoverlust und erektiler Dysfunk-
tion sowie selten Gynikomastie (59, 60]. Finasterid
ist nicht zur Behandlung der weiblichen AGA zuge-
lassen; ebenso nicht Dutasterid.

Die systemische Therapie mit Antiandrogenen
(Cyproteronacetat, ~Chlormadinonacetat —oder
Dienogest) ist nach Sinclair und Kollegen und Wolft
bei Hyperandrogenidmie indiziert [60, 61]: Obwohl
randomisierte, placebokontrollierte Studien mit re-
levanten Endpunkten fehlen, ist ein Nutzen durch
die Androgenrezeptorblockade und die 6strogenin-
duzierte Erhohung des sexualhormonbindenden
Globulins (SHBG) plausibel und als ,,proof of prin-
ciple belegt worden“ [62, 63].

Es gibt auch wenig valide Daten, dass orale Sub-
stitutionstherapie mit Vitaminen und Spurenele-
menten bei Haarausfall wirksam sind [61, 64]. Wird
aber ein Mangel an z.B. Biotin festgestellt, sollte die-
ser individuell und adéquat substituiert werden [26].

Mesotherapie
Die intradermale Applikation von Haarwachstums-
fordernden Substanzen ist keine evidenzbasierte Be-

Fir den topischen
Einsatz von Ostro-
genen, Progeste-
ron oder
Antiandrogenen
ohne hormonelle
Dysregulation
gibt es nicht ge-
nligend Evidenz.
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handlung des Haarausfalls und wird kontrovers dis-
kutiert [65]. Es gibt wenig Daten iiber z. B. den genauen
Wirkungmechanismus der intradermalen Injektion
von Finasterid [66]. Allerdings zeigt grofie empirische
klinische Erfahrung in der Behandlung von Patienten
mit insbesondere telogenem Effluvium, dass der Haar-
ausfall durchaus sistieren kann; im videobasierten
Phototrichogramm sieht man héufig eine Zunahme
der Haardichte. Moftah und Kollegen konnten 2013
zeigen, dass die intradermale Injektion von Dutaste-
rid positive Ergebnisse in der Therapie der weiblichen
androgenetischen Alopezie brachte; allerdings ist
auch hier der genaue Wirkmechanismus unklar [67].

Zusammenfassung

Haarausfall ist ein komplexes, interdisziplindr anzu-
gehendes Thema, mit dem der niedergelassene Arzt
hiufig konfrontiert wird. Ein strukturiertes Konzept
mit klarer Diagnosestellung, konsequenter Behand-
lung und einfithlsamem, Wissen-basiertem Manage-
ment kann Haarausfallpatienten professionelle und
substantielle Hilfe sein. Fiir die Therapie des Haar-
ausfalls stehen evidenzbasierte Behandlungsmetho-
den zur Verfiigung. Das Einsetzen nicht validierter
Methoden sollte mit Bedacht erwogen werden, kann
aber im Einzelfall zu guten Ergebnissen fiihren.
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