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Dieser Fortbildungsartikel soll jedem Hautarzt in
Weiterbildung einen Kurziiberblick {iber die
Hauptformen der Alopezien geben, aber auch
dem bereits langjdhrig erfahrenen Dermatologen
als Auffrischung der aktuellen Erkenntnisse iiber
die verschiedenen Formen der Alopezien dienen
sowie seltenere Krankheitsbilder kurz erwdhnen,
um mit den aktuell verfiigbaren evidenzbasier-
ten Therapien abzuschliefSen. Dabei beschrankt
sich der Artikel aufgrund der Umfangslimitation
bewusst auf wesentliche Fakten und muss auf
Details, die in Ubersichtsarbeiten zu den jewei-
ligen Krankheitsbildern nachzulesen sind, ver-
zichten.

Einleitung

v

Haarausfall ist ein immer wieder als ,leidiges*
Thema empfundener Krankheitskomplex: leidig
einerseits fiir die betroffenen Patientinnen und
Patienten, da diese hdufig sehr stark in ihrer Le-
bensqualitdt und ihrem Selbstempfinden einge-
schrdnkt sind, und leidig andererseits fiir die kon-
sultierten Arzte, da sie hdufig einem hohen Erwar-
tungsdruck der Patienten bei gleichzeitig beste-
hender Begrenztheit effektiver therapeutischer
Maoglichkeiten ausgesetzt sind. Auch wenn die
meisten Therapeutika zur Behandlung des Haar-
ausfalls von den Krankenkassen als , kosmetisch*
bzw. ,nicht medizinisch“ eingeordnet werden
und daher nicht kostenerstattungfdhig sind, lie-
gen bei einer nicht unbetrdchlichen Zahl von Pa-
tienten erhebliche Probleme vor [1,2]. Insofern
liegt gemessen an der WHO-Definition fiir Ge-
sundheit als die vollkommene Intaktheit des kor-
perlichen, geistigen und seelischen Befindens
auch bei Haarausfall eine Erkrankung vor. Der
Dermatologe als Kompetenztrager fiir Erkrankun-
gen von Haut und Haar sollte als Behandlungs-
partner fiir von Haarausfall betroffene Patienten
zuverldssige Kenntnisse der Pathogenese und der
klinischen Auspragung sowie Verlauf der haufigs-

ten Formen von Haarausfall haben und die thera-
peutischen Entscheidungen evidenzbasiert, situ-
ationsgerecht und individuell auf den Patienten
zugeschnitten treffen, um in einem langfristigen
Behandlungsbiindnis mit dem Patienten realisti-
sche Erfolge zu erzielen. Der aktuelle Fortbil-
dungsartikel soll daher Wissen zur korrekten Ein-
schdtzung der verschiedenen Formen des Haar-
ausfalls und deren Behandlung geben.

Einteilung der Alopezien
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Die Alopezien kénnen prinzipiell in nicht vernar-
bende (reversible) und vernarbende (irreversible)
Alopezien sowie in zirkumskripte und diffuse
Formen eingeteilt werden. Zu den reversiblen
Alopezien gehoren die Alopecia areata (AA), die
symptomatische Alopecia diffusa (AD), bakte-
rielle und mykotische Kopfhautentziindungen,
wenn sie oberfldchlich sind, und potenziell auch
die Alopecia androgenetica (AGA), da keine Ver-
narbung vorliegt und die Miniaturisierung der
betroffenen Haarfollikel bei friihem Therapiebe-
ginn partiell riickgingig gemacht werden kann.
Beispiele fiir irreversible Alopezien umfassen
den Lupus erythematodes capillitii, den Lichen
ruber follicularis (syn. Lichen planopilaris), die
Sklerodermie (v.a. En coup de sabre) und tiefe
bakterielle und mykotische Entziindungen i.S.
einer Folliculitis decalvans oder einer tiefen Tri-
chophytie.

|
Grundsétzlich unterscheidet man nicht vernar-
bende (reversibel) und vernarbende (irreversibel)
Alopezien.

Ursachen von Alopezien

v

Ursachen fiir Haarausfall kénnen
» genetische Disposition (AGA)
» autoimmune Reaktionen (AA)
» Medikamenteneinnahme
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Fort- und Weiterbildung

Stadium IV

Stadium V

Abb.1 Klinische Ubersichtsfotografien mittels standardisierter Fotografiertechnik (Canfield-
Technik) verschiedener Stadien der androgenetischen Alopezie ,male pattern“. Die Stadien
werden nach Hamilton in | - VIl eingeteilt und betreffen z.B. im Stadium Ilv (a) die temporo-
frontale Region (,,Geheimratsecken®) sowie beginnend den Vertex-Bereich (,,v*). Im Stadium IV
sind die kahlen Stellen der temporo-frontalen Regionen bereits deutlich nach hinten reichend
und das Vertex-Areal ist ebenfalls deutlich gelichtet, sodass lediglich ein relativ diinner Haar-
steg in der Transversallinien-Region des Kapillitiums bestehen bleibt (b). Im Stadium V finden
sich von frontal und vom Vertex ausgehende konfluierende gelichtete Areale (c).

» Zustand nach Operation/Vollnarkose,
Mangelzustdnde (z.B. Eisenmangel)

» endokrinologische Verdnderungen (z.B.
Hypo-, Hyperthyreose, Diabetes mellitus)

» systemisch generalisierte oder lokal schwer-
wiegende Entziindungen (AD z.B. bei syste-
mischem Lupus erythematodes, Lues, schwere
Grippe, Pneumonie u.d.) und
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» unausgewogene Erndhrung (relativer Eiweil3-
bzw. Vitaminmangel) sein.

Haufige Formen des Haarausfalls
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Androgenetische Alopezie

Die androgenetische Alopezie (AGA) tritt bei
etwa jedem 2. Mann im Laufe des Lebens auf,
wdhrend bei den Frauen etwa 10-20% betroffen
sind. Pathogenetisch liegt beim Mann eine gene-
tisch determinierte Hypersensitivitiat von pradis-
ponierten Haarfollikeln in der Schldfen- und Ver-
texregion auf Androgene (Normalspiegel) vor, die
eine Miniaturisierung der Haarfollikel bis zum
kompletten Haarverlust bedingt. Beim Mann ist
es vor allem die erhéhte Aktivitit des Enzyms
5a-Reduktase Typ 2, welches intrafollikuldr die
Umwandlung von im Blut zirkulierendem Testos-
teron in das Effektor-Hormon Dihydrotestosteron
(DHT) katalysiert [3 - 8]. Dariiber hinaus wird ein
ursdchlicher Zusammenhang mit dem Polymor-
phismus des Androgenrezeptor-Gens vermutet
[7,9].

Verlauf. Der Beginn der AGA kann schon sehr friih
im Alter von unter 20 Jahren bis zum 30. Lebens-
jahr liegen. Typischerweise lichten sich in den
frithen Stadien zundchst die Temporalregionen
des behaarten Kopfes (,Geheimratsecken*). In ei-
nigen Fdllen kann die AGA in diesem Stadium
konstant bleiben, ohne dass es zu einer weiteren
Lichtung des Kapillitiums kommt. Bei den meis-
ten Betroffenen tritt aber im spdteren Verlauf
eine zunehmende Lichtung des Haares im Hin-
terkopfbereich (Vertex-Region) auf, die dann im
weiteren Verlauf mit der immer weiter nach hin-
ten weichenden temporo-frontalen Lichtung
konfluiert, bis im maximalen Spatstadium eine
Glatze mit einem sich okzipital zwischen beiden
Ohren erstreckenden Resthaarkranz resultiert.
Die Stadien der AGA beim Mann wurden nach
Hamilton und Norwood (1951 und 1975) einge-
teilt [10,11] (© Abb. 1).

|
Hormonspiegel bei AGA normal; Pathogenese: er-
hoéhte intrafollikuldre 5a-Reduktase-Aktivitdt und
Polymorphismus des Androgen-Rezeptor-Gens

Vererbung. Die Vererbung ist multifaktoriell mit
inkonstanter Penetranz, wofiir es zahlreiche Bei-
spiele aus der klinischen Praxis gibt. Beispiels-
weise muss weder der Sohn eines Vaters, der an
einer AGA leidet, diese entwickeln, noch ist bei
vollem Haar des Vaters die Entwicklung einer
AGA beim Sohn sicher ausgeschlossen. Die gene-
tischen Faktoren kénnen iiber mehrere Genera-
tionen und auch {iber die Mutter (z.B. Grof3vater
der Mutter betroffen) vererbt werden. Die be-
schriebene klinische Ausprdagung der AGA beim
Mann findet sich als sogenannte Male-Pattern-
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Abb.2 Klinisches Bild der androgenetischen Alopezie
Female Pattern. Die Female-Pattern-Alopezie wird in Sta-
dien nach Ludwig eingeteilt, wobei Stadium | eine diskre-
te diffuse, jedoch im Oberkopf umschriebene Lichtung
des Kopfhaares bezeichnet, welche im Stadium Il und Ill
kontinuierlich zunimmt. Die Abbildung zeigt eine Alope-
zie im Stadium Il bis Il

AGA bei tiber 80% der Manner, wahrend 20%
auch eine AGA vom weiblichen Typ Female Pat-
tern ausbilden kénnen.

Weibliche Form. Die weibliche Form der AGA ma-
nifestiert sich als diffuse Lichtung, die im Ober-
kopfbereich unter Stehenlassen eines frontalen,
ca. 1 bis 2 cm breiten Haarstreifens an der Stirn-
Haar-Grenze beginnt. In weiteren Stadien, die
1977 von Ludwig Klassifiziert worden sind, tritt
eine zunehmende Intensitdt der diffusen Lich-
tung in der Oberkopfregion auf, ohne dass eine
vollige Kahlheit resultiert [12] (© Abb. 2).

Bei etwa 10% der Frauen ist die genetische Pene-
tranz zur Entwicklung der AGA so stark, dass die
Lichtung des Kopfhaares bereits im Alter zwi-
schen 20 und 30 Jahren beginnt. Bei einigen Frau-
en resultiert mit der Umstellung der Hormonlage
im Klimakterium ein Absinken der Ostrogene
verbunden mit einem relativen Androgeniiber-
angebot, woraus sich eine AGA erst manifestiert
oder — wenn vorbestehend - eine Verstarkung er-
fahrt. Bei der Frau ist im Vergleich zum Mann die
Aktivitdt der 5o0-Reduktase weniger relevant als
die reduzierte Aktivitit der Aromatase, die die an-
fallenden Androgene in nicht ausreichendem
MaRe in Ostrogene umwandelt [9,13]. Als Konse-
quenz erfolgt wie beim Mann die Miniaturisie-
rung der erblich prddisponierten Haarfollikel,
wobei sich im Gegensatz zum Mann nie eine vol-
lige Kahlheit der Kopfhaut entwickelt [14].

|
Pathogenese der AGA der Frau: Androgene und
verminderte Aromatase-Aktivitdt

Therapie der Alopecia androgenetica

Fiir die Therapie der androgenetischen Alopezie
stehen wenige, aber gut belegte therapeutische
Optionen zur Verfiigung.

Finasterid. Finasterid, ein 5o-Reduktase-
Typ2-Hemmer blockiert die intrafollikuldre en-
zymatische Umwandlung von Testosteron zu Di-
hydrotestosteron (DHT), welches das hauptver-
antwortliche Hormon fiir die Entwicklung der
androgenetischen Alopezie in genetisch pradis-
ponierten Haarfollikeln ist [15]. Die Wirkung
von Finasterid wurde in einer placebokontrollier-
ten, randomisierten Cross-over Studie an 1500
Madnnern mit AGA tiber insgesamt fiinf Jahre un-
tersucht. Dabei zeigte sich, dass bei 80% der be-
handelten Mdnner die Anwendung von 1 mg Fi-
nasterid taglich zu einer signifikanten Zunahme
der Haarzahl in definierten Arealen fiihrte und
auch in den Ubersichtsfotografien eine Stabilitit
des Haarausfalls bzw. eine Verdichtung des Haa-
res beobachtet werden konnte [16].

|
Cave: Finasterid ist kontraindiziert bei Frauen im
gebarfahigen Alter!

Minoxidil. Minoxidil ist die zweite Substanz, fiir
die eine Wirksamkeit bei der AGA belegt ist
[17,18]. In einer placebokontrollierten, doppel-
blinden Multicenter-Studie mit 393 Mdnnern (Al-
ter: 18 -49J) mit AGA {iber 48 Wochen wurde fiir
Minoxidil in der Konzentration von 5% ein signifi-
kant fritherer Wirkungseintritt und 45 % stiarkeres
Haarwachstum gegeniiber einer 2 %-igen Minoxi-
dil-Losung festgestellt [18]. Auch die Lebensqua-
litdt unter der 5%-igen Losung verbesserte sich,
obwohl subjektive, direkte Nebenwirkungen wie
Pruritus in der Gruppe mit 5 %-iger Losung starker
ausgeprdgt waren als in der Gruppe mit 2 %-iger
Losung [18]. Seit den frithen 90er-Jahren ist Min-
oxidil auch bei Frauen mit AGA untersucht wor-
den. Bei 28 betroffenen Frauen (Alter: 22-44 ])
zeigte sich iiber einen Behandlungszeitraum von
32 Wochen, dass sich in der Gruppe mit 2 %-iger
Minoxidil-Lésung die Haarzahl signifikant gegen-
iber der Gruppe mit Placebo erh6hte und sich bei
60% eine minimale bis mdRige Haarwachstums-
verbesserung einstellte, wihrend dies nur fir
46% der mit Placebo Behandelten zutraf [19]. In
einer gréf8eren Multicenter-Studie mit 346 Frau-
en in 10 Zentren in Europa konnte {iber einen Be-
handlungszeitraum von 32 Wochen in der
2%-igen Minoxidil-Gruppe eine Zunahme der
Haarzahl von 33 Haaren versus 19 Haaren in der
Placebo-Gruppe festgestellt werden [17]. In einer
Vergleichsstudie zur Wirksamkeit und Sicherheit
von 2%- und 5%-iger Minoxidil-Lésung bei 381
Frauen (Alter: 18 -49 ]) mit AGA konnte iiber ei-
nen Behandlungszeitraum von 48 Wochen durch
beide Konzentrationen gebeniiber Placebo eine
signifikante Zunahme der Terminalhaaranzahl
verzeichnet werden [20], wohingegen Nebenwir-
kungen wie Pruritus, Trockenheit der Kopfhaut,
Schuppung und faziale Hypertrichose etwas hdu-
figer unter Behandlung mit 5%-iger vs. 2 %-iger
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Minoxidil-Losung festgestellt wurden. Nach Be-
wertung des Wirkung-Nebenwirkungsprofils bei-
der Minoxidil-Konzentrationen hat sich daher fiir
die Behandlung der AGA bei der Frau die 2 %-ige
Konzentration als optimal erwiesen, was sich in
der Zulassung dieser Konzentration seit 2004 in
Deutschland widerspiegelt. In einer kiirzlich pu-
blizierten Arbeit konnte auch fiir einen neu ent-
wickelten Minoxidil-haltigen Schaum tiber 16
Wochen Behandlungsdauer eine signifikante
Wirkung auf die Haaranzahl gegeniiber Placebo
gezeigt werden [21].

|
Finasterid und Minoxidil sind zur Behandlung der
AGA des Mannes wirksame Therapiemdglichkei-
ten. Minoxidil in 2 %-iger Losung ist fir die Frau ein
wirksames Therapieprinzip.

Weitere Therapieverfahren. Weitere Therapie-
moglichkeiten sind die Anwendung von topi-
schem 17c-Estradiol sowohl bei der Frau als
auch beim Mann, da diese synthetische
170-Form des Estradiols keine systemischen Wir-
kungen aufweist, bei topischer Applikation aber
eine Hemmung der Dihydrotestosteron (DHT)-
Bildung bewirkt. Dies wurde zumindest in vitro
an Rattenleberschnitten beobachtet und damit
impliziert, dass 17o-Estradiol die 5o0-Reduktase
hemmt. Eine klinische Studie mit 96 Mdnnern
und Frauen zeigte durch Anwendung einer
0,025 %-igen 170-Estradiol-L6sung nach 12 Mo-
naten Behandlung im Trichogramm eine Zunah-
me der Anagenrate um 10%, wahrend die Veran-
derung der Anagenrate in der Placebogruppe bei
4% lag. Fiir die Frau stehen zusitzlich topische
Losungen mit 17B-Estradiol zur Verfiigung. Bei
frithzeitig und/oder stark ausgeprédgter AGA der
Frau kénnen auch Hormonprdparate mit ver-
schieden stark gestaffelter antiandrogener Kom-
ponente verordnet werden wie z.B. Chlormadi-
nonacetat, Dienogest und Cyproteronacetat. Bei
gleichzeitig gewiinschter kontrazeptiver Wir-
kung koénnen fiir Frauen im gebarfihigen Alter
v.a. Kombinationsprdparate mit Chlormadinon-
acetat empfohlen werden. Diese sollten jedoch
stets unter Riicksprache oder direkt vom Gyna-
kologen verordnet werden. Zur Behandlung der
AGA des Mannes stehen im Stadium, in dem der
Haarausfall zum Stillstand gekommen ist, ope-
rative Methoden zur Verfiigung. Wahrend Rota-
tions- bzw. Verschiebeplastiken aufgrund der
GroRRe und moglicher Komplikationen weitestge-
hend nicht mehr als Behandlungsmethode einge-
setzt werden, stehen heute moderne Techniken
der Mini- oder Mikro-Haartransplantation zur
Verfiigung. Die Mini- (3-5 Haare) oder Mikro-
(1-2 Haare) Transplantate (Grafts) werden aus
dem androgen-resistenten okzipitalen Kopfhaut-
bereich entnommen und in durch Mikro-Slit-
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Skalpell- oder Laser-Technik vorbereitete Mikro-
schlitze im Temporal- und Vertexbereich einge-
setzt.

Alopecia areata

Die Alopecia areata (AA; dt. kreisrunder Haaraus-
fall) ist eine meist plotzlich auftretende Form
eines umschriebenen Haarausfalls, der typischer-
weise im Anfangsstadium zundchst kreisrund ist
und sich dann zentripetal oder multilokuldr (AA
multilocularis) ausbreiten kann. Ist nahezu das
gesamte Kapillitium betroffen, spricht man von
Alopecia areata subtotalis, bei komplettem Haar-
verlust des Kopfhaares von AA totalis. AuRerhalb
des Kapillitiums koénnen auch Augenbrauen,
Wimpern, Bartbehaarung bei Mdnnern, Achsel
und Pubesbehaarung betroffen sein. Sind samtli-
che haartragenden Areale des Integumentes be-
troffen, liegt eine AA universalis vor. Als Begleit-
symptome konnen Tiipfelndgel oder Querrillen
der Nagelplatte beobachtet werden. Klinisch fin-
den sich im Randbereich der Lisionen haufig so-
genannte ,Ausrufezeichenhaare* (ca. 2-4mm
lang), die schmal bzw. depigmentiert aus der
Kopfhaut austreten und nach distal hin breiter
werden). Seltener sind dunkel pigmentierte Ko-
medo-dhnliche Haarreste in betroffenen Follikel-
offnungen zu sehen, die als ,Kadaverhaare“ oder
»points noirs“ bezeichnet werden. Die AA ist nach
androgenetischer und diffuser Alopezie die dritt-
hdufigste Form des Haarausfalls und kommt fa-
milidr gehduft vor. Sie kann in jedem Lebensalter
auftreten, hat aber eine gewisse Hdufung zwi-
schen dem 5. Lebensjahr und dem 3. Lebensjahr-
zehnt. Pathogenetisch wird am ehesten eine Au-
toimmungenese vermutet, da sich in Kopfhaut-
biopsien von Patienten mit AA in der Bulbus-
region der Haarfollikel ein dichtes CD4*- und
CD8*-Zellinfiltrat zeigt, deren Lymphozyten Zy-
tokine wie IFNy, IL-1b und IL-2 sezernieren, wel-
che typisch fiir eine TH-1 getriggerte Immun-
antwort sind und auf eine zelluldr vermittelte
Autoimmunreaktion hindeuten [13-22].

Verlauf. Der Verlauf und die Dynamik der AA ist
extrem mannigfaltig und kann von einem einmal
auftretenden kleinen Herd mit Spontanremission
tiber multiple groRBere Herde und ein Neben-
einander von sich bessernden Herden neben an
anderer Stelle neu auftretenden Herden bis zu
einer {iber viele Jahre bestehenden Haarlosigkeit
gehen, die dann nahezu irreversibel wird
(© Abb. 3). Die Alopezia areata ist jedoch prinzi-
piell eine reversible Erkrankung. Hdufig treten
die Herde parietal oder okzipital auf und kénnen
im Okzipitalbereich hdufig als streifiges haar-
loses Areal imponieren (Ophiasis-Typ). Bei einem
Drittel der Patienten tritt nach Erstmanifestion
im Verlauf von 6 Monaten eine Spontanremis-
sion ein und nahezu die Hdlfte der Patienten
sind nach einem Jahr erscheinungsfrei [13].
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Therapie der Alopecia areata

Die Therapie der Alopecia erfolgt stadiengerecht
und auch das Abwarten einer moglichen Spon-
tanremission ist unter Absprache mit dem Pa-
tienten eine mogliche Option.

Topische Kortikosteroide. Bei erstmals auftreten-
der unilokuldrer AA im Kindesalter, die auch kos-
metisch gering oder gar nicht sichtbar ist, kann
beispielsweise die Spontanremission bei Einver-
standnis der Eltern abgewartet werden. Alterna-
tiv kommen im Kindesalter niedrigpotente Korti-
kosteroide (Klasse I/II) fiir kurze Zeit (max. 2-3
Wochen) in Betracht. Im Erwachsenenalter kann
bei perakutem Verlauf (Pull-Test positiv, Verlauf
seit 1-3 Monaten) zundchst eine topische Thera-
pie mit Kortikosteroiden der Wirkklasse III und
IV (z.B. Mometason, Amcinonid; Clobetasol-
17-Propionat) je nach Akuitdt und Befall iiber
4-6 Wochen angewandt werden (Evidenzlevel
II1 [22]). In einer relativ neuen Studie zur Anwen-
dung von Clobetasol-Schaum iiber 12 Wochen
konnte im Halbseitenversuch bei 89% der Behan-
delten ein Haarwiederwachstum von >25% ge-
geniiber 11% auf den placebobehandelten Fel-
dern beobachtet werden [23]. Alternativ kann
bei wenigen Herden (z.B. 4-6) eine intraldsiona-
le Injektion von Triamcinolon-Kristallen mittels
Kaniile oder Dermo-Jet versucht werden. Die

Therapie ist jedoch relativ schmerzhaft, verlangt
hdufige Visitentermine und ist im Bereich frontal
der Transversallinie kontraindiziert (Emboliege-
fahr der A. retinalis od. nervi optici) und wird da-
her trotz relativ guter Evidenzlage (III) mittler-
weile im eigenen Haus zuriickhaltend praktiziert.
Systemische Kortikosteroide. Bei zodgerlichem
Ansprechen bzw. ausgeprdgter Dynamik im pro-
longiert-perakuten Verlauf ist die Therapie mit
systemischen Kortikosteroiden zu empfehlen.
Unter einer mittelhohen Dosierung von initial
50 mg Prednisolon absteigend auf 10 mg tiiber
4 Wochen (siehe © Tab. 1) kann nicht selten ein
Sistieren des Haarausfalls (negativer Pull-Test)
mit Remissionstendenz erreicht werden. Bei An-

Tab.1 Behandlungs-Schema der oralen Kortikosteroid-
Therapie Giber 4 Wochen zur Behandlung eines akuten
Schubes der Alopecia areata

Dosis Dauer

50mg(2x20mg+2x5mg)
40 mg (2 x 20 mg)

30mg (1 x20mg+2x5mg)
25mg (1 x20mg+1x5mgqg)
20 mg (= 1x20mg)
15mg (=3 %x5mg)

10 mg (=2 x5mgqg)

3 Tage (Tag 1-3)
3 Tage (Tag4-6)
3 Tage (Tag7-9)
5Tage (Tag 10-14)
5Tage (Tag 15-19)
5Tage (Tag 20 - 24)
5 Tage (Tag 25-29)
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Abb.3 Verschiedene For-
men und Manifestationen der
Alopecia areata: unilocularis
(@); multilocularis (b); sub-
totalis (c); Ophiasis-Typ (d);
Befall der Wimpern (e); nach-
wachsende depigmentierte
Haare bei Alopecia areata in
Remission (f).
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sprechen kann noch einmal iber 4 Wochen ver-
langert werden (2 Wo 20 mg, 2 Wo 10 mg). Eine
ldngere Therapiedauer ist unter Beriicksichti-
gung der dann zunehmenden Nebenwirkungs-
rate und der gleichzeitig unwahrscheinlicher
werdenden Erfolgschance nicht zu empfehlen.
Puls- bzw. Intervalltherapien mit hochdosierten
Steroiden (z.B. 400-500 mg Methylprednisolon
i.v. fiir 3 Tage oder 5 mg/kg KG oral einmal mo-
natlich fiir 3-9 Monate) zeigten bei einigen Au-
toren und eigenen Untersuchungen zwar partiel-
les Ansprechen, jedoch selten eine dauerhaft
vollstandige Remission in kontrollierten Studien.
Pathophysiologisch ist in allen Fillen der Steroid-
therapie am ehesten von einem Durchbrechen der
Dynamik der entziindlichen Reaktion am Haarfol-
likel auszugehen, welche eine vorzeitige Spontan-
remission einleitet.

Topische Immuntherapie. In allen Fdllen, in de-
nen dieses Vorgehen iiber eine gewisse Zeit er-
folglos ist und ein alopezisches Areal von >30%
besteht, steht die topische Immuntherapie mit Di-
phenylcyclopropenon (DCP) und Squaric-Acid-Di-
butylester (SADBE; Quadratsdure-Dibutylester)
als Therapieoption mit guter Evidenzlage (Level
II) zur Verfiigung. DCP und SADBE stellen ein in
der iiblichen Umwelt nicht vorkommendes che-
misches obligates Allergen dar, welches initial
auf ein umschriebenes Areal der Kopfhaut in 2%
Aceton-Losung eine Sensibilisierung auslost.
Zwei Wochen nach Sensibilisierung wird in
kleinsten Konzentrationen wdchentlich anstei-
gend (Beginn 0,0001%) ein allergisches Ekzem
ausgelost, welches mit Erythem, Pruritus und
ggf. Lymphknotenschwellung fiir 2-3 Tage in
einem fiir den Patienten tolerablen MaR einher-
gehen soll. Hat sich das Ekzem reproduzierbar
eingestellt, kann in 1-6 Monaten mit einem
Wiederwachstum bis zur Vollremission gerech-
net werden. Die Ansprechrate liegt je nach klini-
schem Ausgangsbefund bei 29-78% (median
49%) (detaillierte Ubersicht hierzu in [22]).
Weitere Therapieverfahren. Fiir weitere Thera-
pieverfahren wie die topische Anwendung von
Dithranol fehlen klinisch kontrollierte Studien.
Auch die PUVA-Turban-Therapie zeigt zwar {iber
16 Wochen ein Ansprechen, ist aber durch eine
Rezidivrate von 30-50% gekennzeichnet. Bei An-
wendung des 308-nm-Excimer-Laser in 24-27
Sitzungen {iber 3 Monate sind bei der patchy AA
erfolgreiche Verldufe beschrieben, jedoch nicht
in kontrollierten Studien belegt. Auch die bzgl.
der Autoimmunpathogenese vermuteten Thera-
pieansdtze mit Biologics (z.B. TNFa-Blocker Eta-
nercept oder Infliximab) haben sich bisher als er-
folglos erwiesen. Die Anwendung von Zink als
Immunmodulator (z.B. Unizink® 50 mg 2 x/die)
kann aufgrund des giinstigen Nebenwirkungs-
profils und teilweise klinisch empirischen Erfol-
gen erwogen werden. Die Evidenzlage hierfiir ist
jedoch nicht sehr stark.
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Topische und systemische Kortikosteroide sind zur
Induktion der Spontanremission einsetzbar. DCP
ist die einzige evidenzbasierte Therapie (Evidenz-
Level II).

Diffuse Alopezie

Diffuse Alopezien umfassen Formen von Haar-
ausfall, denen allen ein diffus {iber das gesamte
Kapillitium verteilter Haarausfall zugrunde liegt
und sich daher im klinischen Bild von der Alope-
cia androgenetica, der Alopecia areata und um-
schriebenen vernarbenden Alopezien unter-
scheiden. Haufig liegt einer diffusen Alopezie
eine voriibergehende systemische Verinderung
zugrunde, weswegen sie auch als symptomati-
sche Alopezie bezeichnet wird (© Abb.4). Zur
Inzidenz und Pravalenz der diffusen Alopezien
gibt es keine aussagekrdftigen Untersuchungen,
jedoch zum relativen Risiko in Abhdngigkeit der
verschiedenen Ausldsefaktoren. Pathodtiogene-
tisch liegt der diffusen Alopezie entweder eine
absolute oder relative Mangelsituation am Haar-
follikel oder die Uberprisenz von toxischen Sub-
stanzen zugrunde. Die nutritive Relevanz bzw.
toxische Potenz, Dosis und Applikationshdufig-
keit hat direkten Einfluss auf die Auspriagung
und die Entwicklungsdynamik der diffusen Alo-
pezien.

Einteilung. Es wird das Effluvium vom dystrophi-
schen oder Friihtyp (Dystrophes Effluvium) und
das Effluvium vom verzogerten oder Spdttyp
(Telogeneffluvium) unterschieden [24-26]. Im
ersten Fall wird das Haarwachstum in der Ana-
genphase abrupt abgebrochen, sodass die Kata-
gen- und Telogenphase nicht mehr durchlaufen
wird und es zu einem rasch einsetzenden Haar-
ausfall (Tage bis Wochen) von {iberwiegend dys-
trophen Anagenhaaren kommt. Beim Spdttyp
wird die Anagenphase der Haarfollikel durch die
Schddigung zeitlich synchron beendet und alle
betroffenen Haare gleichzeitig in das Katagen-
und Telogenstadium getrieben, wodurch klinisch
ein perakuter Haarausfall (3-6 Monate) resul-
tiert. Auch wenn die klinische Manifestation
nicht selten stark und fiir den Patienten schockie-
rend ist, stellt die in vielen Fdllen vorhandene
volle Reversibilitdt fiir die betroffenen Patienten
eine positive Tatsache dar, die der trichologisch
kompetente Arzt in der Patientenfiihrung unbe-
dingt klar herausstellen sollte.

Ursachen. Mogliche Ursachen fiir diffuse Alope-
zien sind beispielsweise Stoffwechsel- und hor-
monelle Erkrankungen (Diabetes mellitus, Hypo-
und Hyperthyreose, Prolaktinom), Eisenmangel,
Vitaminmangel, Proteinmangel, schwere mit Fie-
ber einhergehende systemische Entziindungen
(z.B. Pneumonie), Vollnarkose, Operation, syste-
mischer Lupus erythematodes, Lues (frithes Sta-
dium II), chronisch-entziindliche Darmerkran-
kungen oder auch Malignome wie zum Beispiel
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Abb.4 Klinisches Bild der diffusen Alopezie bei einem
Médchen nach schwerem grippalem Infekt mit sekunda-
rer bakterieller Pneumonie.

maligne Lymphome (Alopecia muzinosa). Auch
die bei einigen Frauen zu beobachtende Alopecia
post partum ist eine diffuse Alopezie, ausgelost
durch einen akuten relativen Ostrogenmangel.
Eine Vielzahl von Medikamenten kann ebenfalls
eine diffuse Alopezie auslosen wie z.B. ACE-
Hemmer, Betablocker, Retinoide, Thyreostatika
aber auch L-Thyroxin, Antibiotika, Analgetika
und v.a. chemotherapeutische Substanzen (Inter-
feron selten; haufiger Carboplatin (2 %), Etoposid
(66%), Ifosfamid (bis 80%) und Doxorubicin
(knapp 100%) [27].

|
Bei der akuten AD kommt es zu dystrophem Ana-
gen-Effluvium, bei der perakuten AD zum Teloge-
neffluvium.

Therapie der Alopecia diffusa

Die kausale Therapie bei diffuser Alopezie be-
steht aus der Erkennung und Elimination der
auslosenden Noxe/systemischen Erkrankung
bzw. des verursachenden Mangelzustandes. Die
Aufkldrung iiber die Reversibilitdt ist Hauptele-
ment des therapeutischen Gespraches. Bei che-
motherapieinduziertem Haarausfall ist eine Ver-
kiirzung der Latenzperiode bis zum Wieder-
wachstum des Haares durch Minoxidil beschrie-
ben worden.

Vernarbende Alopezien

Vernarbende Alopezien stellen eine pathogene-
tisch sehr inhomogene Krankheitsgruppe dar,
die aber klinisch alle eine gemeinsame Endstre-
cke erreicht haben oder potenziell im Verlauf

der Erkrankung erreichen kdnnen: eine Vernar-
bung der Haarfollikel mit dauerhaftem Haarver-
lust (irreversible Alopezie). Histomorphologisch
und funktionell liegt dieser eine Zerstérung des
Waurzelorgans (dermale Papille) und/oder der
Woaulstregion (,bulge“; Ansatzpunkt des M. ar-
rector pili; Sitz der Stammzellen) zugrunde. Die
pathologischen Ursachen sind entziindlich, me-
chanisch-physikalisch (z.B. posttraumatisch, Ra-
dioderm) oder im Rahmen von Kollagenosen.
Wahrend eine oberflichliche bakterielle oder
mykotische Entziindung der Kopfhaut keine ver-
narbende Alopezie induziert, kénnen tiefe Pyo-
dermien/Mykosen/Trichophytien, die das Wur-
zelorgan und die Wulstregion betreffen, zu irre-
versiblem Haarverlust fithren. Im Folgenden wer-
den die haufigsten Formen der vernarbenden
Alopezien, die insgesamt im Vergleich zur AGA
und AA jedoch relativ selten sind, beschrieben.

Lichen ruber follicularis

Der Lichen ruber des behaarten Kopfes (auch Li-
chen planopilaris) manifestiert sich in fleckarti-
gen entziindlichen Alopezie-Herden, in denen
die Haarfollikel von perifollikuliren Erythemen
und Hyperkeratosen unterschiedlicher Auspra-
gung umgeben sind und sich im Laufe der Er-
krankung eine Vernarbung entwickeln kann. His-
tologisch zeigt sich unterhalb der Basalmem-
branzone eine bandférmige Ansammlung von
iiberwiegend CD4*-T-Lmyphozyten neben ver-
einzelten Histiozyten. Atiopathogenetisch wird
eine abnormale Immunantwort auf ein unbe-
kanntes Antigen der Basalmembranhone vermu-
tet. Finden sich am iibrigen Integument weitere
Symptome eines Lichen ruber wie Wickham’sche
Streifung der Mundschleimhaut, follikuldre oder
polygonale Papeln der Felderhaut und Nageldys-
trophien wird dieses Bild als Lasseur-Graham-
Little-Syndrom bezeichnet [26,28]. Zur Diagnos-
tik und Abgrenzung zu anderen vernarbenden
Alopezien sollte eine Spindelbiopsie, die sowohl
vernarbende als auch haartragende, erythema-
tos-entziindliche Areale erfasst, angestrebt wer-
den. Neben dem bandférmigen lymphozytiren
Infiltrat in der HE-Farbung kénnen mittels direk-
ter Immunfluoreszenz unspezifisch fluoreszie-
rende Kolloidkérperchen (sog. Cytoid-Bodies)
und vaskuldre Fibrinablagerungen nachgewiesen
werden, wodurch histologisch eine Abgrenzung
vom chronisch-diskoiden Lupus erythematodes
vorgenommen werden kann [13].

|
Kombination von Lichen ruber follicularis und
polygonale oder follikular gebundene Papeln am
Integument und Nagelverdnderungen deuten auf
ein Lasseur-Graham-Little-Syndrom hin.

Fort- und Weiterbildung
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- Fort- und Weiterbildung

) 1 4 e,
Abb.5 Postmenopausale
frontal-fibrosierende Alopezie
Kossard: frontale Ansicht (a);
Detailaufnahme mit perfolli-
kuldren Erythemen und Hy-
perkeratosen (b); Typischer
Befall der temporo-frontalen
Haarpartien (c).

Therapie. Therapeutisch ist der Lichen ruber folli-
cularis schwierig unter Kontrolle zu halten, da er
durch eine relativ therapieresistente langsame
Progredienz der Vernarbung iiber Jahre gekenn-
zeichnet ist. Trotzdem sollte im entziindlichen
Stadium stets eine der Krankheitsdynamik ent-
sprechende anti-inflammatorische Therapie
durch Kortikosteroide erfolgen. Diese kann von
topischen Steroiden verschiedener Wirkstdrke
iiber lokale Injektionen von Triamcinolon-Kris-
tallsuspension bis zu oral-systemischen Steroi-
den bis zu i.v.-applizierten Hochdosis-Stothera-
pien (z.B.100 mg Fortecortin an 3 aufeinanderfol-
genden Tagen in 4-wdéchigem Abstand) reichen.

|
Cave: Frontal der Transversallinie des Kopfes, kon-
nen Embolien der A. retinalis oder nervi optici aus-
gelost werden.

Parallel kann die Therapie mit Acitretin (ca.
0,5 mg/kg KG) versucht werden. Eine komplette
Remission ist selten zu erreichen. Daher ist das
Ziel der Behandlung, ein Sistieren der fortschrei-
tenden Vernarbung zu erreichen. Parallel sollte
mit dem Patienten eine kosmetische Lésung der
Alopezie erortert werden (professionell ange-
schweiSte Haarstrahnen, Haarteil, Periicke). Im
sog. ,ausgebrannten“ Zustand kann eine Haar-
transplantation erwogen werden.

|
Ziel der Therapie mit topischen oder systemischen
Kortikosteroiden sollte ein Sistieren der Entziin-
dungsreaktion und des Fortschreitens der Vernar-
bung sein. Nach erfolgloser Therapie mit Kortikos-
teroiden (topisch bis systemisch hochdosiert) und
Acitretin konnen kosmetische Manahmen und im
ausgebrannten Zustand eine Haartransplantation
erwogen werden.
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Postmenopausale frontal-fibrosierende
Alopezie Kossard

Das Zuriickweichen der frontalen oder fronto-
temporalen Haarlinie bei postmenopausalen
Frauen einhergehend mit perfollikuldren Erythe-
men und Hyperkeratosen ist als postmenopau-
sale frontal-fibrosierende Alopezie (PFFA) von
Kossard 1994 erstmals beschrieben worden
(© Abb.5) [29]. Histologisch zeigt sich ein band-
férmiges lymphozytdres Infiltrat um die oberen
Anteile des Haares (Isthmus, Infundibulum), wel-
ches sich vom Lichen planopilaris nicht unter-
scheidet und ebenfalls zu sukzessiver Vernar-
bung fithren kann [30]. Klinisch lassen sich beide
Diagnosen unterscheiden: Wdhrend der Lichen
planopilaris fleckartig an allen Stellen des Kapil-
litiums auftreten kann, findet sich die PFFA nur
im frontalen Bereich mit Praferenz der inflam-
matorischen Reaktion an androgen-sensitiven
Intermedidr- und Vellushaarfollikeln. Aufgrund
der dhnlichen klinisch-histologischen Morpholo-
gie wird die PFFA jedoch auch als Spielart des Li-
chen planopilars gesehen [31]. Hiufig besteht
auch eine Ko-Atiopathogenese mit der postme-
nopausalen androgenetischen Alopezie der Frau
[30,32,33]. Zusdtzlich kénnen die Augenbrauen
partiell oder komplett in 50-65% und die Ach-
seln in 37 % der Fdlle von PFFA betroffen sein. Die
partielle androgenetische Assoziation spiegelt
sich bei etwa 40% der Fille im parallel bestehen-
den klinischen Erscheinungsbild einer androge-
netischen Alopezie und in der therapeutischen
Ansprechbarkeit auf Finasterid und Antiandroge-
ne, welche von einigen Autoren berichtet wird,
wider [30,32].

Therapie. Neben der beschriebenen Therapie mit
Finasterid und Antiandrogenen kann alternativ
die Behandlung mit topischen oder systemischen
mittel- oder hochdosierten Kortikosteroiden par-
tielle Erfolge erzielen. Ldsst sich die Entwicklung
der Erkrankung nicht friihzeitig aufhalten, resul-
tiert eine vernarbende Alopezie, die im Maximal-
stadium mit einer flichenhaften Auspragung als
,Clown-Alopezie* imponieren kann [30], wel-
chen mit haarkosmetischen Manahmen (Haar-
teil, Periicke) begegnet wird.
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Lupus erythematodes capillitii

Der Lupus erythematodes capillitii ist eine am
Kapillitium lokalisierte Form des chronisch dis-
koiden Lupus erythematodes (CDLE), der klinisch
und histologisch mit dem CDLE des Integumen-
tes identisch ist. In unregelmdfiger Verteilung,
jedoch hdufig im Oberkopf-/Vertexareal, finden
sich fleckartige entziindlich-erythematdose, teils
livide Plaques, die zentral eine glatt-glinzende
porzellanartige Atrophie entwickeln [13,26,34].
Charakteristischerweise findet sich eine rand-
standige Schuppung sowie an vernarbenden Fol-
likelostien oder an noch verbleibenden Haarfolli-
keln lokalisierte perifollikulire Hyperkeratosen,
die sich kegelartig aushebeln lassen (,Tapezier-
nagelphdnomen*) (© Abb. 6). Histologisch findet
sich eine vakuolige Degeneration der basalen
Epidermis und ein meist scharf begrenztes fleck-
formiges lympho-histiozytdres in das tiefere Ko-
rium absteigendes Infiltrat, welches perivaskuldr
und —follikuldr entwickelt ist. Parallel finden sich
follikuldre Hyperkeratosen und eine Verquellung
und Verbreiterung der Basalmembranzone in der
PAS-Farbung. Der autoimmunen Pathogenese
entsprechend lassen sich in der direkten Immun-
fluoreszenz granuldre Ablagerungen von IgG und
C3 in der dermo-epidermalen Junktionszone
nachweisen. Im meist chronischen Verlauf der
Erkrankung gehen die entziindlichen Herde in
vernarbende Plaques tiber, die im ,,ausgebrann-
ten“ Stadium in den Etat pseudopeladique miin-
den [35,36]. Diagnostisch finden sich nur bei
20% der Patienten antinukledre Antikérper [13].
Therapie. Therapeutisches Ziel ist, das Fortschrei-
ten der vernarbenden Alopezie zu verhindern.
Hierbei kommen in der ersten Stufe topische Kor-
tikosteroide der Wirkklassen III und IV zum Ein-
satz, auch unter Okklusion und v.a. in den ent-
ziindlichen Randbereichen. Ist iiber 3 -4 Wochen
kein Riickgang des entziindlichen Erythems fest-
zustellen, kann auf eine systemische Therapie
mit Chloroquin bzw. Hydroxychloroquin
(3,5-4,0 mg/KG Idealgewicht bzw. 6,0-6,5 mg/
kg Idealgewicht) gewechselt werden. Augendrzt-
liche Untersuchungen zur Friitherkennung einer
potenziell auftretenden Retinopathie sollten bei
Beginn, nach 3 Monaten und dann halbjdhrlich
durchgefiihrt werden. Alternativ wird auch Dap-
son mit initial 100 mg/die eingesetzt [13,26].
Prinzipiell ist den Patienten konsequenter Son-
nenschutz zu empfehlen (Kopfbedeckung, Sun-
blocker mit hohem SF) - einerseits zur Reduktion
der CDLE-Herdentwicklung, andererseits aber
auch zur Prophylaxe der Karzinomentstehung in
den durch Vernarbung und Haarlosigkeit schutz-
los dem Sonnenlicht ausgesetzten Herden. Die
Prognose ist v.a. bei Frauen in jiingerem Alter
schlecht. Im iiber ldngere Zeit bestehenden ent-
ziindungsfreien Etat pseudopeladique kann eine
Eigenhaartransplantation erwogen werden.

Nach therapierefraktdrem Einsatz von Kortikoste-
roiden Wirkklasse IlI/IV ist Chloroquin bzw. Hydro-
xychloroquin Mittel der 1. Wahl, alternativ kann
Dapson eingesetzt werden.

Folliculitis decalvans

RegelmalRig finden sich bei dieser vernarbenden
Alopezie Pusteln mit einer granulozytdr geprag-
ten Entziindung der Kopfhaut, die mit serdser
Krustenbildung und Destruktion der betroffenen
Haarfollikel einhergeht. Mikrobiologisch ldsst
sich aus den Pusteln meist Staphylococcus au-
reus nachweisen und histologisch kann eine gra-
nulozytar-destruierende Entziindung des Haar-
follikels festgestellt werden [13]. Die Immunfluo-
reszenz ist negativ. Obwohl die betroffenen Pa-
tienten eine offensichtlich gestérte Abwehrreak-
tion gegen sonst harmlose Keime der physiologi-
schen Hautflora entwickeln, ist bislang kein defi-
nierter immunologischer oder struktureller De-
fekt der Haarfollikel bzw. der interfollikuldren
Kopfhaut identifiziert worden.

Therapie. Therapeutisch sollte eine systemische
Antibiotikatherapie nach Antibiogramm {iber
2 -4 Wochen durchgefiihrt werden und parallel
immunsuppressiv mit Kortikosteroiden (z.B.
Prednisolon) 1 mg/kg KG behandelt werden. Bei
leichteren Formen kann auch zundchst nur eine
topische Therapie mit einer Antibiotikum/Ste-
roid-Kombination (z.B. Betametason-17-Valerat
und Fusidinsdure) angewandt werden. Als Heil-
versuch kann auch eine Therapie mit Dapson (75
oder 100 mg initial; 25 mg Erhaltungsdosis) {iber
mehrere Monate bis Jahre durchgefiihrt werden
[37]. Bei einzelnen Patienten wurde eine iiber
ein Jahr anhaltende Remission unter der Thera-
pie mit topischer Fusidinsdure und oralem Zink-
sulfat (z.B. Solvezink® 3 x 200 mg/die; Unizink®
2 x50 mg/die) beobachtet [38]. Relativ {iberzeu-

|
Die Therapie erfolgt mit Antibiotika, Kortikosteroi-
den, Dapson. Gute therapeutische Erfolge erzielt
man durch Kombinationstherapie mit Clindamycin
2 x300 mg/die und Rifampicin 2 x 300 mg/die.
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Fort- und Weiterbildung

i
Abb.6  Lupus erythematodes
capillitii im akut-entziindlichen
Stadium (a) und im ,ausge-
brannt“ vernarbenden Stadium

(b).
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Fort- und Weiterbildung

Abb.7 Etat pseudopeladique bei Z.n. Lichen ruber capillitii im Rahmen eines Lasseur-Gra-
ham-Little-Syndroms. Subtotale Alopezie mit porzellan-gldnzender Vernarbung unter Belas-
sung eines frontalen Haarstreifens (a); nahezu komplette Alopezie im Okzipitalbereich (b).
Dystrophe Fingerndgel an beiden Handen (c), (d).

gende Remissionen iiber Monate bis Jahre konn-
ten bei 75 bis 80% der Patienten unter der Kom-
binationstherapie von Clindamycin 2 x 300 mg/
die und Rifampicin 2 x 300 mg bei insgesamt 26
Patienten {iber 10 Wochen Therapiedauer erzielt
werden [39,40].

Pseudopelade Brocq und Etat pseudo-
peladique

Die Pseudopelade Brocq (PPB) ist ein von Brocq
1888 beschriebenes Krankheitsbild, dessen ei-
genstdndige Entitdt immer wieder angezweifelt
wird [13,26,36,41]. Das Krankheitsbild ist durch
fleckartige, narbig-fibrotische Herde mit sekun-
ddrer Destruktion der Haarfollikel charakterisiert
und unterscheidet sich klinisch im Vergleich zum
diskoiden Lupus erythematodes capillitii (CDLE)
und Lichen ruber follicularis (LRF) v.a. durch ein
deutlich geringer ausgepragtes Entziindungsery-
them, welches auch histologisch einem geringen
Entziindungsinfiltrat entspricht [13,36]. Im se-
kunddr vernarbten Endzustand von CDLE, LRF
oder Folliculitis decalvans spricht man vom Etat
pseudopeladique (EPP) (© Abb.7), bei dem die
Unterscheidung zur PPB sich hdufig schwierig ge-
staltet. Eine umfangreiche Untersuchung von
Braun-Falco et al. an 142 Erkrankten zeigte aber,
dass selbst 20 Jahre nach Erstmanifestation bei
CDLE und LRF teilweise noch histologische Merk-
male dieser Erkrankungen (Pigmentinkontinenz,
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vakuolige Basalzelldegeneration) zu diagnosti-
zieren waren, wdhrend bei 35% der Patienten
auch im 1. Jahr der Erkrankung keine andere Di-
agnose als eine PPB zu stellen war [36]. Auch
wenn die eigenstandige Entitdt der PPB vielfach
angezweifelt wird, kann sie als Begriff fiir jede
vernarbende Alopezie verwendet werden, bei
der anamnestisch, klinisch oder histologisch kei-
ne spezifische Dermatose des Kapillitiums klassi-
fiziert werden kann, wahrend EPP eine Phanoko-
pie der PPB bei sekunddrem Endzustand einer
Kklassifizierbaren vernarbenden Alopezie dar-
stellt.

Therapie. Therapeutisch ist das Ziel, die Ausbrei-
tung der erkrankten Fldche zu verhindern, wobei
topische Kortikosteroide (auch intraldsional) zur
Anwendung kommen. Einige Erfolge sind auch
unter der Behandlung mit Dapson 100 mg/die
fiir 4- 6 Wochen beschrieben worden [26].

|
PPB wird als Begriff bei vernarbender Alopezie
ohne detektierbare spezifische Diagnose verwen-
det. EPP ist der Zustand der Vernarbung nach Ab-
lauf einer spezifischen Diagnose.

Sklerodermie

Die Sklerodermie kann eine umschriebene ver-
narbende Alopezie bedingen, wenn sie, typi-
scherweise, als ,,En coup de sabre“-Sklerodermie
auftritt. Bei dieser Variante der zirkumskripten
Sklerodermie findet sich meist frontotemporal
eine von kranial nach kaudal reichende longitu-
dinale tiefe Atrophie der Kopfschwarte, die mit
einem kompletten Verlust der Haarfollikel ein-
hergeht.

Therapie. Hierzu ist keine kausale Therapie be-
kannt. Uber die therapeutische Ansprechbarkeit
von Penicillin, die fiir die zirkumskripte Sklero-
dermie des Integumentes beschrieben ist, gibt es
bislang keine Angaben. Somit kommen sympto-
matische Prinzipien wie lokal abdeckende MaR-
nahmen wie Einarbeiten eines Haarteils oder Ei-
genhaartransplantation zum Einsatz.

Sonstige Haarerkrankungen

Loses-Anagen-Haar-Syndrom

Ursache dieser seltenen Haarerkrankung ist eine
gestorte vorzeitige Keratinisierung der Huxley’-
und Henle’schen-Schicht der inneren Wurzel-
scheide. Daraus resultiert eine Diskontinuitdt
und mangelnde Anlagerung der inneren Wurzel-
scheide an den Haarschaft, wodurch es zu einem
sehr lockeren Sitz des Haares in der Wurzelschei-
de und folglich in der Kopfhaut kommt [42,43].
Klinisch manifestiert sich dieses Krankheitsbild
in sehr leicht (schmerzlos) bereits durch gerin-
gen Zug epilierbaren Haaren, v.a. in mechanisch
etwas starker beanspruchten Regionen des Kapil-
litiums (okzipital) v.a. bei blonden Kindern, teil-
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weise familidr gehduft [44]. Die epilierten Haare
sind ausschlieRlich dystrophe Anagenhaare, was
im Trichogramm als wesentliches diagnostisches
Kriterium etabliert ist. Histologisch zeigt sich
eine Spaltbildung zwischen den Haarschaften
und der inneren Wurzelscheide.

Therapie. Eine spezifische Therapie ist nicht be-
kannt, und betroffenen Patienten kann lediglich
empfohlen werden, Traumen und Zugkrdfte zu
vermeiden. Eine Besserung des Krankheitsbildes
mit zunehmendem Lebensalter wird beobachtet.

|
Beim Losen-Anagen-Haar-Syndrom kommt es zu
einer Stérung der Verankerung zwischen Haar-
schaft und innerer Wurzelscheide. Der Pull-Test ist
positiv.

Short-Anagen-Syndrom

Diese selten beobachtete Erkrankung wird ver-
mutlich unterdiagnostiziert und ist durch kurze,
diinne, langsam wachsende, nicht abbrechende
Haare von Geburt bis ins frithe Kindesalter cha-
rakterisiert. In manchen Fallen wird berichtet,
die Haare seien seit Geburt nicht geschnitten
worden [45]. Der Pull-Test ist im Gegensatz zum
Losen-Anagen-Haar-Syndrom negativ, und licht-
mikroskopisch finden sich im Trichogramm
Haarschafte von diinnem Kaliber ohne wesentli-
che Strukturstérungen sowie eine erhdhte Telo-
genrate. Durch eine verkiirzte Anagenphase ist
das Langenwachstum nur zeitlich verkiirzt mog-
lich, sodass ein frither Ubertritt in die Telogen-
phase stattfindet, was zu einer gering erhohten
Lichtung der betroffenen Areale fithren kann
[46].

Therapie. Der gestérte Haarzyklus kann sich
wdhrend der Pubertdt normalisieren. Therapeu-
tisch kann aber auch ein Behandlungsversuch
mit Minoxidil, worunter teilweise gute Erfolge
berichtet wurden, unternommen werden [47].

|
Das Short-Anagen-Syndrom ist gekennzeichnet
durch diinne, langsam wachsende, nicht abbre-
chende Haare. Der Pull-Test ist negativ.

Diagnostik

v

Eine detaillierte Anamnese mit exaktem Heraus-
arbeiten des Beginns, der Anfangs- und Verlaufs-
Dynamik des Haarausfalls sowie Ansprechbar-
keit auf moglicherweise bereits durchgefiihrte
Therapien ist Kernstiick einer guten klinischen
Diagnostik. Dies ist umso wichtiger, da Alopezien
hdufig schleichend beginnen und ein exakter
Zeitpunkt des Beginns durch den Patienten hdu-

fig nicht leicht zu benennen ist. Von wesentlicher
Bedeutung ist die Zeitdynamik v. a. zur Diagnose-
stellung einer symptomatischen diffusen Alope-
zie bei Assoziation mit Medikamenteneinnahme,
Traumata, Neuauftreten von Mangelerscheinun-
gen oder Systemerkrankungen. Die klinische Un-
tersuchung des Kapillitiums sollte stehend am
sitzenden Patienten unter quasi ,Kartierung* al-
ler Kopfareale (temporal, parietal, okzipital je-
weils beidseits, Scheitelregion, Vertex) unter
Durchfithrung des Pull-Tests (Zupftest) und zu-
sdtzlich durch klinisch-dermatoskopische Begut-
achtung der Kopfhaut erfolgen. Schuppenprapa-
rate bzw. bakterielle Abstriche sind bei klini-
schem Verdacht auf Tinea bzw. bakterielle Folli-
kulitis durchzufiihren. Zur Akuitdt der Alopezie
bzw. Abgrenzung diffus beginnender androgene-
tischer Alopezie der Frau gegeniiber symptoma-
tischer diffuser Alopezie und zur Diagnostik von
Losem-Anagen-Haar-Syndrom und Short-Ana-
gen-Syndrom kann die Durchfiihrung eines Tri-
chogrammes sinnvoll sein. Zur Bestimmung der
Haardichte (Haaranzahl n/cm?) und des Anagen-
Telogen- und Vellus-Terminalhaaranteils steht
zur Erstellung eines Ausgangsbefundes und zum
Pra-post-Vergleich das TrichoScan, eine softwa-
regestiitzte digitale Auflichtmikroskopie von
Haaren, als objektive Messmethode zur Verfii-
gung [48,49]. Eine Kopfhautbiopsie sollte bei
Verdacht auf vernarbende Alopezien aus techni-
schen Griinden immer als ausreichend grof3e
Spindelbiopsie (ca. 1,5% 0,5 cm Grofse) durchge-
fithrt werden, da einerseits nur durch eine Skal-
pellbiopsie die sichere Tiefe bis in die Subkutis
(Sitz der Anagenhaarwurzel) erreicht werden
kann als auch andererseits nur durch eine ausrei-
chende Horizontalausdehnung der Biopsie das
reprasentative Vollbild der Entziindung bzw.
Vernarbung optimal untersucht werden kann.
Auch wegen einer parallel durchzufiihrenden Im-
munfluoreszenz ist eine Spindelbiopsie zur Tei-
lung des Gewebes sinnvoll. Bei der Labordiagnos-
tik ist ein Kosten-Nutzen-orientiertes Basispro-
gramm zu empfehlen, welches Blutbild, Eisen,
Ferritin, ANAs, CRP, TSH, Prolaktin und evtl.
HbA1c umfasst. Bei klinischem Verdacht auf wei-
tere Stérungen sind dementsprechende Para-
meter zu bestimmen. Vor allem ein Hormonsta-
tus ist nur zur Bestdtigung bzw. zur Subspezifi-
zierung hormoneller Stérungen zu erheben,
wenn Kklinisch-anamnestisch Veranderungen
(z.B. Androgenisierungserscheinungen, Cushin-
goider Habitus) bereits fassbar sind, da die Wahr-
scheinlichkeit eines Zufallsbefundes bei Absenz
von klinischen Symptomen extrem gering ist.

Zusammenfassung

v

Alopezien konnen grundsdtzlich in reversible
und nicht reversible Formen eingeteilt werden.
Die hdufigste Form einer potenziell reversiblen
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Fort- und Weiterbildung

Alopezie ist die androgenetische Alopezie, die
etwa jeden zweiten Mann und 10-20% der Frau-
en betrifft. Beim Mann liegt pathogenetisch eine
erhohte 5o-Reduktase-Aktivitdt in genetisch pra-
determinierten Haarfollikeln der Temporal- und
Vertex-Region sowie eine erhohte Expression
des Androgen-Rezeptors zugrunde, wdhrend bei
der Frau eine verminderte Aromatase-Aktivitdt
im Vordergrund steht. Zur Behandlung stehen
die systemische Anwendung von Finasterid
beim Mann und die topische Anwendung von
Minoxidil sowie 170~ und 17B-Estradiol beim
Mann bzw. bei der Frau zur Verfiigung.

Die zweithdufigste Form des Haarausfalls ist die
Alopecia areata, die auf einer TH-1-gesteuerten
autoimmunen Reaktion der Haarfollikel beruht
und sich von einer einmalig auftretenden Episo-
de mit einem singuldren alopezischen Areal bis
zur totalen Alopezie nicht nur der Kopfhaut, son-
dern auch der Augenbrauen, Wimpern, des Bar-
tes, der Achsel- und Schambehaarung entwickeln
kann. Die Behandlung erfolgt stadiengerecht mit
topischen bzw. systemischen Kortikosteroiden
und ab einer betroffenen Flache von >30% mit
topischer Immuntherapie.

Die diffuse Alopezie ist ein klinischer Sammelbe-
griff von Alopezien, die ohne Bevorzugung von
bestimmten Regionen das gesamte Kapillitium
in mehr oder weniger starkem Ausmalf3 betreffen
und - durch systemische Veranderungen (hor-
monell, stoffwechselbedingt, traumatisch, medi-
kamentds) bedingt - symptomatisch werden.
Die Identifikation der auslésenden Faktoren ist
der erste Schritt zur Therapie, welche aus der
Vermeidung einer Noxe bzw. Substitution von
Mangelzustanden oder Therapie einer bestehen-
den Grunderkrankung besteht. Zu den irreversi-
blen Alopezien gehoren der Lichen ruber follicu-
laris, die postmenopausale frontal-fibrosierende
Alopezie Kossard, der Lupus erythematodes ca-
pillitii, die Folliculitis decalvans, Pseuropelade
Brocq und die zirkumskripte Sklerodermie ,en
coup de sabre”. In der Regel ist das Therapieziel
dieser Alopezieformen, die entziindliche Reakti-
on und die fortschreitende Vernarbung zu redu-
zieren bzw. aufzuhalten. Dies erfolgt je nach Aus-
pragung mit topischen bzw. systemischen Korti-
kosteroiden, mit Retinoiden (Lichen ruber folli-
cularis), mit Chloroquin (Lupus erythematodes
capillitii) und mit Dapson bzw. bei der Folliculitis
decalvans mit Antibiogramm-adaptierten syste-
mischen Antibiotika. Im ausgebrannten Zustand
(Etat pseudopeladique) sind befundgerechte kos-
metische MaBnahmen zu wdhlen.

Seltene Erkrankungen sind das Lose-Anagen-
Haar-Syndrom, bei dem es durch eine Differen-
zierungsstorung der inneren Wurzelscheide zu
einer Instabilitdit zwischen Wurzelscheide und
Haarschaft mit leicht zu epilierenden Haaren
kommt, wdhrend beim Short-Anagen-Syndrom
die Wachstumsphasen (Anagen) zugunsten von
lingeren Ruhephasen (Telogen) verkiirzt sind
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und kurze, langsam wachsende Haare resultie-
ren. Beide Erkrankungen kénnen nicht kausal be-
handelt werden, bessern sich aber in einigen Fal-
len mit zunehmendem Lebensalter bzw. kénnen
mit Minoxidil teilweise erfolgreich behandelt
werden.

Die Diagnostik erfolgt bei der AGA, AA und AD
anamnestisch und klinisch und bei Bedarf ge-
stiitzt durch Labordiagnostik und in den Fallen
von entziindlich-vernarbenden Alopezien durch
ausreichend groRe Kopfhautbiopsien. Insgesamt
ist die Patientenklientel der Alopezien durchaus
schwierig und drztlich anspruchsvoll, da Thera-
pien aufgrund des langsamen Wachstums des
Haares auch nur langsam Erfolge zeigen kénnen
und auch nur dann, wenn diese kontinuierlich
durchgefiihrt werden und somit die Etablierung
eines hochqualitativen Arzt-Patienten-Behand-
lungsbiindnisses eine conditio sine qua non dar-
stellt, um eine optimale langfristige Patienten-
Compliance und somit die bestméglichen Thera-
pieerfolge zu erreichen.

Schmidt S, Fischer TW, Chren MM, Strauss BM, Elsner P.
Strategies of coping and quality of life in women with
alopecia. Br ] Dermatol 2001; 144: 1038 - 1043
2 Fischer TW, Schmidt S, Strauss B, Elsner P. Hairdex — ein
Instrument zur Untersuchung der krankheitsbezogenen
Lebensqualitdt bei Patienten mit Haarerkrankungen.
Hautarzt 2001; 52: 219-227
3 Hoffmann R, Happle R. Current understanding of andro-
genetic alopecia. Part I: etiopathogenesis. Eur ] Derma-
tol 2000; 10: 319-327
4 Kaufman KD. Androgen metabolism as it affects hair
growth in androgenetic alopecia. Dermatol Clin 1996;
14:697-711
5 Paus R, Cotsarelis G. The biology of hair follicles. N Engl |
Med 1999; 341: 491 -497
6 Rebora A. Pathogenesis of androgenetic alopecia. | Am
Acad Dermatol 2004; 50: 777 -779
7 Trueb RM. Molecular mechanisms of androgenetic alo-
pecia. Exp Gerontol 2002; 37: 981-990
8 Foitzik K, Paus R. Regulation of human hair growth and
therapeutic options. Journal of the German Society of
Dermatology 2005; 3: 901-915
9 Fischer TW, Paus R. Androgenetic Alopecia. In: Encyclo-
pedia of Molecular Mechanisms of Disease. Berlin:
Springer, 2006
10 Hamilton B. Patterned loss of hair in man: types and in-
cidence. Ann N Y Acad Sci 1951; 53: 708 -728
11 Norwood OT. Male-pattern baldness. Classification and
incidence. South Med | 1975; 68: 1359-1370
12 Ludwig E. Classification of the types of androgenetic alo-
pecia (common baldness) occurring in the female sex.
Br | Dermatol 1977; 97: 247 - 254
13 Wolff H, Kunte C. Diagnostik und Therapie von Haarer-
krankungen, Vol. 1. Bremen: Uni-Med, 1999
14 Bergner T, Braun-falco O. Die androgenetische Alopezie
der Frau. Hautarzt 1991; 42: 201-210
15 Schweikert HU, Wilson |D. Regulation of human hair
growth by steroid hormones. I. Testerone metabolism
in isolated hairs. | Clin Endocrinol Metab 1974; 38:
811-819
16 Kaufman KD, Olsen EA, Whiting D, Savin R, De Villez R,
Bergfeld W, Price VH, Van Neste D, Roberts JL, Hordinsky
M, Shapiro J, Binkowitz B, Gormley GJ. Finasteride in the
treatment of men with androgenetic alopecia. Finasteri-

—_

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



de male pattern hair loss study group. ] Am Acad Der-
matol 1998; 39: 578 - 589

17 Jacobs JP, Szpunar CA, Warner ML. Use of topical minoxidil
therapy for androgenetic alopecia in women. Int | Der-
matol 1993; 32: 758 - 762

18 Olsen EA, Dunlap FE, Funicella T, Koperski JA, Swinehart M,
Tschen EH, Trancik RJ. A randomized clinical trial of 5% to-
pical minoxidil versus 2 % topical minoxidil and placebo
in the treatment of androgenetic alopecia in men. ] Am
Acad Dermatol 2002; 47: 377-385

19 Whiting DA, Jacobson C. Treatment of female androgene-
tic alopecia with minoxidil 2%. Int | Dermatol 1992; 31:
800-804

20 Lucky AW, Piacquadio DJ, Ditre CM, Dunlap F, Kantor I, Pan-

dya AG, Savin RC, Tharp MD. A randomized, placebo-con-

trolled trial of 5% and 2% topical minoxidil solutions in

the treatment of female pattern hair loss. | Am Acad

Dermatol 2004; 50: 541-553

Olsen EA, Whiting D, Bergfeld W, Miller J, Hordinsky M,

Wanser R, Zhang P, Kohut B. A multicenter, randomized,

placebo-controlled, double-blind clinical trial of a novel

formulation of 5% minoxidil topical foam versus place-

bo in the treatment of androgenetic alopecia in men. |

Am Acad Dermatol 2007; 57: 767 -774

22 Freyschmidt-Paul P. Alopecia areata. CME Dermatologie
2007;3:4-14

23 Tosti A, lorizzo M, Botta GL, Milani M. Efficacy and safety
of a new clobetasol propionate 0.05 % foam in alopecia
areata: a randomized, double-blind placebo-controlled
trial. ] Eur Acad Dermatol Venereol 2006; 20: 1243 -
1247

24 Fischer TW. Haarausfall bei internmedizinischen Erkran-

kungen. Therapeutische Umschau 2002; 59: 238 - 242

Hendrix S, Handjiski B, Peters EM, Paus R. A guide to asses-

sing damage response pathways of the hair follicle: les-

sons from cyclophosphamide-induced alopecia in mice.

] Invest Dermatol 2005; 125: 42-51

26 Schell H. Erkrankungen der Haare, Vol. 1. Stuttgart, Ber-

lin, KéIn: W. Kohlhammer, 1997

Fischer T, Kéhler LD, Vogt H-|. Haarveranderungen durch

Krankheit oder Medikamente. Hautnah Dermatologie

2000; 5: 7-11

Graham-Little E. Folliculitis decalvans et atrophicans.

Proc Roy Soc Med 1915; 8: 139-140

29 Kossard S. Postmenopausal frontal fibrosing alopecia.
Scarring alopecia in a pattern distribution. Arch Derma-
tol 1994; 130: 770-774

30 Moreno-Ramirez D, Camacho Martinez F. Frontal fibrosing

alopecia: a survey in 16 patients. | Eur Acad Dermatol

Venereol 2005; 19: 700-705

Kossard S, Lee MS, Wilkinson B. Postmenopausal frontal

fibrosing alopecia: a frontal variant of lichen planopila-

ris. | Am Acad Dermatol 1997; 36: 59-66

2

—_

2

w

2

~

2

[e2)

3

—_

32

33

34

35

36

37

38

39

40

41

42

43

44

45

46

47

48

49

Tosti A, Piraccini BM, lorizzo M, Misciali C. Frontal fibrosing
alopecia in postmenopausal women. ] Am Acad Derma-
tol 2005; 52: 55-60

Zinkernagel MS, Trueb RM. Fibrosing alopecia in a pattern
distribution: patterned lichen planopilaris or androge-
netic alopecia with a lichenoid tissue reaction pattern?
Arch Dermatol 2000; 136: 205-211

Wilson CL, Burge SM, Dean D, Dawber RP. Scarring alope-
cia in discoid lupus erythematosus. Br ] Dermatol 1992;
126:307-314

Hermes B, Paus R. ,Vernarbende“ Alopezien - Anmer-
kungen zur Klassifikation, Differenzialdiagnose und Pa-
thobiologie. Hautarzt 1998; 49: 462 -472

Braun-Falco O, Bergner T, Heilgemeir GP. The Brocq pseu-
dopelade - a disease picture or disease entity. Hautarzt
1989; 40: 77-83

Paquet P, Pierard GE. Dapsone treatment of folliculitis de-
calvans. Ann Dermatol Venereol 2004; 131: 195-197
Abeck D, Korting HC, Braun-Falco O. Folliculitis decalvans.
Long-lasting response to combined therapy with fusidic
acid and zinc. Acta Derm Venereol 1992; 72: 143-145
Brooke RC, Griffiths CE. Folliculitis decalvans. Clin Exp
Dermatol 2001; 26: 120-122

Powell |, Dawber RP. Successful treatment regime for fol-
liculitis decalvans despite uncertainty of all aetiological
factors. Br ] Dermatol 2001; 144: 428 -429

Brocq L. Des folliculites et perifolliculites decalvantes.
Bull Mem Soc Med Hop Paris 1988; 5: 399-408

Price VH, Gummer CL. Loose anagen syndrome. | Am
Acad Dermatol 1989; 20: 249 - 256

Hamm H, Traupe H. Loose anagen hair of childhood: The
phenomenon of easily pluckable hair. | Am Acad Derma-
tol 1989; 20: 242 - 248

Tosti A, Peluso AM, Misciali C, Venturo N, Patrizi A, Fanti PA.
Loose anagen hair. Arch Dermatol 1997; 133: 1089 -
1093

Antaya R, Sideridou E, Olsen EA. Short anagen syndrome.
] Am Acad Dermatol 2005; 53: 130-134
Barraud-Klenovsek MM, Trueb RM. Congenital hypotri-
chosis due to short anagen. Br | Dermatol 2000; 143:
612-617

Van Egmond S, Hoedemaker C, Sinclair R. Short anagen
hair naevus: improvement after treatment with 5% to-
pical minoxidil. Int | Dermatol 2007; 46: 757 -759
Hoffmann R. TrichoScan: combining epiluminescence
microscopy with digital image analysis for the measure-
ment of hair growth in vivo. Eur | Dermatol 2001; 11:
362-368

Hoffmann R. TrichoScan, a GCP-validated tool to meas-
ure hair growth. ] Eur Acad Dermatol Venereol 2008; 22:
132-134; author reply 134-135

Fort- und Weiterbildung p»A

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.

Fischer TW. Alopezien... Akt Dermatol 2008; 34: 209-225



Fort- und Weiterbildung

N W >m moNnw >

)

R = R |

CME-Fragen

Welche Ursache bzw. welche Erkrankung kann am wahr-

scheinlichsten vorliegen, wenn bei einer Frau eine vollige

Kahlheit der Kopfhaut besteht?

1 Zustand nach Chemotherapie

2 androgenetische Alopezie ,female pattern“

3 frontal-fibrosierende postmenopausale Alopezie
Kossard

4 Alopecia areata

5 diffuses Effluvium nach schwerem grippalem Infekt
mit sekundar bakterieller Pneumonie

Nur die Aussage 1 ist richtig.

Nur die Aussagen 2 und 4 sind richtig.

Nur die Aussagen 1 und 4 sind richtig.

Nur die Aussagen 1, 4 und 5 sind richtig.

Alle Aussagen sind richtig.

Was bezeichnet man als ,,Clown-Alopezie“?

die Maximalform der androgenetischen Alopezie ,female
pattern“ wenn nur noch eine frontale Haarlinie und ein
okzipitaler Haarkranz besteht

eine besondere klinische Auspragung der Alopecia areata
eine andere Bezeichnung fiir die Alopecia areolaris
specifica bei Lues

ein Begleitsymptom bei Harlekin-Fetus

die fortgeschrittene Form der postmenopausalen frontal-
fibrosierenden Alopezie Kossard

Fiir die Alopecia areata trifft folgende Aussage zu:

Es findet sich ein dichtes leukozytares Zellinfiltrat um den
Haarbulbus.

Die Alopecia areata ist eine potenziell reversible Alopezie.
Der Ophiasis-Typ ist durch eine gute Prognose gekenn-
zeichnet.

Bei Manifestation im friihen Kindesalter sind hdufig
schwere Verldufe zu beobachten.

Kortikosteroide fiihren hdufig zu einer Remission.

Welche Antwort zum dystrophen Frithtyp und verzéger-
ten Spattyp der diffusen Alopezie trifft nicht zu?
Chemotherapie induziert typischerweise ein Effluvium
vom Friihtyp.

Sowohl der Friihtyp als auch der Spdttyp ist reversibel.
Beim akuten Friihtyp treten alle Anagen-Follikel sofort in
das Telogen-Stadium tiber.

Beim Spattyp werden durch die Noxe alle Haarfollikel
gleichzeitig in das Katagen- und Telogen-Stadium
getrieben.

Das Effluvium vom Spdttyp manifestiert sich innerhalb
von Wochen bis Monaten.
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Welche Merkmale finden sich beim Lichen ruber
follicularis in der direkten Immunfluoreszenz?
1 lamellar bodies

2 cytoid bodies

3 netzartiges Fluoreszenzmuster

4 Papillenabszesse

5 vaskuldre Fibrinablagerungen

Nur Aussage 1 ist richtig.

Nur die Aussagen 2 und 4 sind richtig.

Nur die Aussagen 2 und 5 sind richtig.

Nur die Aussagen 2, 4 und 5 sind richtig.

Alle Aussagen sind richtig.

Die postmenopausale frontal-fibrosierende Alopezie
Kossard ist in wieviel Prozent der Falle mit androgeneti-
scher Alopezie vergesellschaftet?

in ca. 12,5% der Fille

in ca. 24% der Flle

in ca. 35% der Fdlle

in ca. 40% der Fdlle

in ca. 46% der Fille

In wieviel Prozent der Fille finden sich beim Lupus
erythematodes capillitii antinukledre Antikorper?
in 90% der Fille

in 70% der Flle

in 50% der Falle

in 30% der Fille

in 20% der Fille

Die Pseudopelade Brocq ist wie folgt charakterisiert:

1 Das klinische Bild ist durch fleckartige, fibrotische
Areale mit Destruktion der Haarfollikel gekenn-
zeichnet.

2 Histologisch findet sich ein ausgepragtes spezifisches
CD4+-|CD8+-Zellinfiltrat.

3 Die Histologie zeigt weniger Entziindungsinfiltrat als
der Lupus erythematodes capillitii und der Lichen
ruber follicularis.

4 Klinisch kann die Pseudopelade Broqc vom Lupus
erythematodes capillitii durch ein starker ausgeprag-
tes, scharfes, randbetontes entziindliches Erythem
unterschieden werden.

5 Die Pseudopelade Broqc und der Etat pseudo-
peladique sind synonym zu gebrauchen.

Nur die Aussage 1 ist richtig.

Nur die Aussagen 1 und 5 sind richtig.

Nur die Aussagen 1 und 3 sind richtig.

Nur die Aussagen 2 und 4 sind richtig.

Nur die Aussagen 2, 4 und 5 sind richtig.
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Beim Losen-Anagen-Haar-Syndrom finden sich folgende

Merkmale:

1 Funktionell ist ein loser Sitz der dermalen Papille des
Anagenhaares ursachlich.

2 Die gestorte Keratinisierung der inneren Wurzel-
scheide spielt eine ursachliche Rolle.

3 Der Pull-Test ist negativ.

4 Das Lose-Anagen-Haar-Syndrom tritt im Zuge
der Seneszenz der Haarfollikel mit zunehmendem
Lebensalter auf.

5 Das Lose-Anagen-Haar-Syndrom tritt bei Kindern auf.

Nur die Aussage 1 ist richtig.

Nur die Aussagen 1 und 2 sind richtig.

Nur die Aussagen 1, 2, 3 und 4 sind richtig.

Nur die Aussagen 1, 2 und 5 sind richtig.

Nur die Aussagen 2 und 5 sind richtig.

moAN® >
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Welche Aussagen zum Short-Anagen-Syndrom sind

richtig?

1 Es findet sich ein negativer Pull-Test.

2 Die Haare brechen aufgrund von Fragilitat leicht ab.

3 Lichtmikroskopisch finden sich keine Struktur-
schaden.

4 Im Trichogramm finden sich vermehrt Telogenhaare.

5 Therapeutisch kann Minoxidil hilfreich sein.

Nur die Aussage 1 ist richtig.

Nur die Aussagen 1, 2 und 3 sind richtig.

Nur die Aussagen 1, 3 und 4 sind richtig.

Nur die Aussagen 1, 3, 4 und 5 sind richtig.

Alle Aussagen sind richtig.
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Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.
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Ich versichere, dass ich die Beantwortung der Fragen selbst und ohne Hilfe durchgefiihrt habe

Zertlf‘ izierungsfeld
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n Fragen zur Zertifizierung

Eine Antwort pro Frage.

Bitte unbedingt ausfiillen bzw.
ankreuzen, da die Evaluation
sonst unvollstindig ist!

Einsendeschluss
15.7.2009

Fort- und Weiterbildung P24

Didaktisch-methodische Evaluation
n Das Fortbildungsthema kommt in meiner arztlichen Tatigkeit
haufig vor selten vor

regelmdRig vor gar nicht vor

E Zum Fortbildungsthema habe ich
eine feste Gesamtstrategie
noch offene Einzelprobleme:

keine Strategie

B Hinsichtlich des Fortbildungsthemas
fiihle ich mich nach dem Studium des Beitrags in meiner Strategie bestétigt
habe ich meine Strategie verandert:
habe ich erstmals eine einheitliche Strategie erarbeitet

habe ich keine einheitliche Strategie erarbeiten konnen

n Wourden aus der Sicht lhrer taglichen Praxis heraus wichtige Aspekte des Themas

nicht erwdhnt? ja, welche nein
zu knapp behandelt? ja, welche nein
liberbewertet? ja, welche nein

B Verstandlichkeit des Beitrags
Der Beitrag ist nur fiir Spezialisten verstandlich

Der Beitrag ist auch fiir Nicht-Spezialisten verstandlich

H Beantwortung der Fragen

Die Fragen lassen sich aus dem Studium des Beitrages allein beantworten

Die Fragen lassen sich nur unter Zuhilfenahme zusétzlicher Literatur beantworten

Die Aussagen des Beitrages benétigen eine ausfiihrlichere Darstellung
zusdtzlicher Daten
von Befunden bildgebender Verfahren

die Darstellung ist ausreichend

n Wie viel Zeit haben Sie fiir das Lesen des Beitrages und die Bearbeitung des Quiz benétigt?

Bitte senden Sie den vollstandigen Antwortbogen zusammen mit einem an Sie selbst adressierten und ausreichend
frankierten Riickumschlag an den
Georg Thieme Verlag KG, Stichwort ,,CME*, Postfach 301120, 70451 Stuttgart
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