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Update Haarausfall

Zertifizierte Fortbildung

von Dr. med. Sabine Zenker

Volles Kopfhaar wird assoziiert mit Gesundheit, Jugend
und Vitalitit. Die meisten Menschen erfahren allerdings
im Laufe ihres Lebens Verinderungen insbesondere bei
Haarfiille und Haarqualitit der Kopthaare. Hierbei han-
delt es sich vornehmlich um Stérungen der normalen
Haarphysiologie mit unverhiltmismifligem Haarverlust.
Haare sind Hautanhangsgebilde; das Verstindnis von
Haarphysiologie, Haarpathologie, spezifischer Diagnos-
tik und entsprechender therapeutischer Optionen und

Behandlungskonzepten liegt deshalb in der ureigensten
Kompetenz des Dermatologen und steht deshalb im Fo-
kus der dermatologischen Sprechstunde des entspre-
chend ausgebildeten Arztes. Ziel des vorliegenden Arti-
kels ist es, ein Update iiber aktuelle Diagnostik und
Therapie iiber die beiden in der Dermatologischen
Sprechstunde hiufigsten Formen des Haarausfalls, das
telogene Effluvium und die androgenetische Alopezie,
zu geben.
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35 Millionen Minner und 21 Millionen Frauen leiden in
den Vereinigten Staaten unter Haarausfall. Professionel-
le Hilfe wegen Haarausfall suchen weltweit ca. 811.000
Patienten [1]. Haarverlust bedeutet und verursacht unter
Umstinden massive Belastung der Personlichkeit und
Einschrinkung der Lebensqualitit [2]. Der Haarausfall,
das Effluvium, ist definiert als permanenter Haarverlust
ohne entsprechendes Nachwachsen der verlorenen Haa-
re. Allerdings sind die Uberginge hier flieBend. Bis
Haarausfall pathogen, d. h. haarvermindernd wird, kon-
nen tiglich bis zu 100 Kopthaare ausgehen (durch-
schnittliche Haaranzahl ca. 90.000 bis 150.000). Die
Haarwurzeln der Kopfhaut ersetzen aber diese Haare
stindig, sodass es bis zu dieser Ausfallsrate in der Regel
nicht zu einem insgesamten Lichten der Haare kommt

3].

Grundlagen

Haaraufbau

Der Haarschaft liegt in einer Einstiilpung der Oberhaut, 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 angren-
zende Haut geschmeidig bzw. fithren zu fettigem oder stump-
fem, trockenen Haar. Das Haar selbst besteht aus dufierer und
innerer Haarwurzelscheide. Von der Papille aus, einem klei-
nen Hautzapfen am unteren Ende des Haares, wird das Haar
mit Nihrstoffen versorgt. Die Haarmatrix ist bedeutend fiir
die Steuerung des Haarwachstums.

Das Haupthaar sowie das Haar der Brauen und Wimpern wird
als Terminalhaar bezeichnet. Beide bestehen seit Geburt. Vel-
lushaare sind diinne Haare weitgehend ohne Pigment, die —
immer von der Kopfhaut gesprochen — anteilsmifiig gering
sein sollten, jedoch bei bestimmten Formen des Haarausfalls
vermehrt auftreten: So kénnen sich bei der androgenetischen
Alopezie Terminalhaare wieder in Vellushaare umwandeln
(,,Miniaturisierung®).

Haarzyklus

Man teilt das Haarwachstum in drei aufeinanderfolgende Pha-
sen ein, die sich kontinuierlich aber asynchron in jedem Haar-
follikel abspielen, um einen gleichmifiigen Haarbestand kon-
tinuierlich aufrechtzuerhalten: Anagenphase (Wachstums-
phase, Dauer 2—6 Jahre, Wachstum ca. 10 mm pro Monat), Ka-
tagenphase (Ubergangsphase, Dauer 1-2 Wochen) und Telo-
genphase (Ausfallsphase, Dauer ca. 100 Tage, biszu 25 % Telo-
genhaare entsprechen Normalbefund) [4]. Das Haar wiichstin
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 den Haarwurzeln
stattfinden (Katagenphase), die dazu fithren, dass das neue
Anagenhaar das alte Telogenhaar in Richtung Oberfliche ver-
schiebt und ausst6fit. Das Herauslosen des Haares geschieht
yvon alleine® oder typischerweise beim Waschen oder Kim-
men.

Morphologisch bzw. im Trichogramm [4] kann man die ver-
schieden Haararten ebenfalls unterscheiden: Anagenhaare
(mit oder ohne Wurzelscheide bzw. Papille) lassen sich im Mi-
kroskop einem Golfschliger dhnlich identifizieren. Telogen-
haare bezeichnet man auch als ,Keulenhaare®, da sie ein ver-
dicktes Ende aufweisen. Dystrophische Haare sehen
bleistiftartig aus; sie haben eine schidigende Wirkung von au-
ien erfahren, sind in ihrer Struktur geschidigt. Abgebrochene
Haare weisen — angeboren oder erworben — eine verminderte

Reififestigkeit auf; sie enden abrupt mit einer gezackten Ober-
fliche.

Formen des Haarausfalls

Die Alopezie kann angeboren oder erworben, herdférmig, dif-
fus oder total,vernarbend oder nichtvernarbend sein. Die hiu-
figsten Formen des Haarausfalls sind die nicht vernarbenden
und hier dieandrogenetische Alopezie (AGA), das telogene Ef-
fluvium und die Alopecia areata (AA). Zu den seltenen Erkran-
kungen, die zu Haarverlust fithren, geh6ren die Trichotilloma-
nie, die Traktionsalopezie, die Tinea capitis, Haarschaft-
anomalien und vernarbende Alopezien bei z. B. Lupus erythe-
matodes, Lichen planus, Akne keloidalis nuchae etc.

Der Fokus dieses Beitrags liegt auf den beiden erstgenannten
Formen des nichtvernarbenden Haarausfalls. Wir unterschei-
den hier grundsitzlich zwei Erscheinungsformen: Das Eftlu-
vium (aus dem lat. Ausfall) ist ein {iber die Norm gesteigerter
Haarausfall, der nicht notwendigerweise zu einer Alopezie
fithrt. Unter Alopezie versteht man eine sichtbare Lichtung
des Kopfhaars, d. h. ein Zustand mit abnorm schiitterem
Haupthaar, sog. Hypotrichose, oder Areale mit haarlosen
Hautbezirken (Alopezie im eigentlichen Sinne).

Anlagebedingter Haarausfall (AGA)

Die androgenetische Alopezie (Alopecia androgenetica, abge-

kiirzt AGA) ist definiert durch das fortschreitende Miniaturi-

sieren der Haarwurzeln mit resultierendem typischem Aus-

fallsmuster bei genetisch pridisponierten Frauen und

Minnern [6,7,8].

> Die Einteilung der AGA erfolgt geschlechtsspezifisch: Die
weibliche Form wird nach Ludwig beschrieben [9,10]: Man
siehtdie typische Ausdiinnung der Kopthaardichte hier typi-
scherweise im Mittelscheitelbereich (Abb. 1).

> Die 5-Stadien-Einteilung nach Sinclair [11] ist umfangrei-
cherals die Einteilung nach Ludwig [9], ermdglicht aber eine
genauere Differenzierung des weiblichen Haarausfalls (Abb.
2).

> Die Einteilung nach Olsen erméglicht die Deskription der
tannenbaumartigen Form mit frontaler Betonung des weib-
lichen Haarausfalls (Abb. 3).

> Beim Mann beginnt die Alopecia androgenetica meist im
frithen Erwachsenenalter und fiihrt zu einem klinisch cha-
rakteristischen Bild mit typischem Ausfallsmuster: Haare fal-
len an bestimmten Arealen des Kopfes aus mit Ausbildung
von ,,Geheimratsecken®, ,, Tonsur“ und Glatze. Zur Einord-
nung der Ausprigung des Haarausfalls dienen verschiedene
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Abb. 1: Typische Ausdiinnung der Kopfhaardichte im Mittelscheitelbereich bei der

weiblichen Form der androgenetischen Alopezie

Abb. 2: Typische Ausfallsmuster bei AGA

Abb. 3: Typische Ausfallsmuster bei AGA

Male Pattern
(Hamilton)

Diffuse
(Ludwig)

Frontal Accentuation
(Olsen)
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Klassifikationen. Die Aus-
prigung des minnlichen
Haarausfalls wird hiufig
nach dem bekanntesten
Schema nach Hamilton-
Norwood bestimmt.
(Abb. 4) [12].

In seltenen Fillen (10 %)
kommt beim Mann auch
das weibliche Ausfalls-
muster vor [4]. Auch wenn
anlagebedingter Haaraus-
fall meist geschlechtsbe-
zogen in den typischen
Mustern verlduft, gibt es
Ubergangs- und Misch-
formen.

Bei der androgenetischen
Alopezie des Mannes fith-
ren hohe Dihydrotestos-
teron-Level (DHT) mit
entsprechend  erhohter
Sensitivitit der Kopthaut-
rezeptoren auf Androge-
ne zur typischen Follikel-
miniaturisierung [13]: In
den dermalen Papillen der
Haarfollikel liegen andro-
gensensitive Rezeptoren;
hier wird Testosteron
durch 5a-Reduktase zu
dem viel potenteren Di-
hydrotestosteron umge-
wandelt. So wird tiber die
Induktion von Wachs-
tumsfaktoren (Transfor-
ming Growth Factor-f3
und andere) die Zellproli-
feration in der Haarzell-
matrix gehemmt, was zu
einer Verkirzung der
Anagen-Phase und damit
zum verfrithten Haaraus-
fall fiihrt sowie zur Minia-
turisierung der Haarfolli-
kel wund verminderter
Haarschaftdicke [6,14].
Zudem indert sich bei der
erblichen Form des Haar-
ausfalls grundsitzlich das
Verhiltnis Anagen- zu Te-
logenhaar, die Anagen-
Phase wird typischerweise
kiirzer was zum insgesam-
ten Ausdiinnen des Haar-



Abb. 4: Auspragung des mannlichen Haarausfalls nach dem Schema nach

Hamilton-Norwood

Dementsprechend ist ein
Haarausfall von bis zu 100
Haaren pro Tag vollig

kleides fiihrt [3]. Weiter scheint es einen Zusammenhang zwi-
schen Entziindungslevel der Kopthaut und der androgeneti-
schen Alopezie zu geben [15]: Bei der AGA finden sich Entziin-
dungszeichen  mit  perifollikulirer ~ Fibrose = und
T-Zell-Infileration im follikuliren Stammzellepithel; diese
Vorkommnisse scheinen den Haarzyklus negativ zu beeinflus-
senund zu konsekutivvermehrtem Haarausfall des betroffenen
Haares zu fiihren. Weiter konnte das Hormon Prostaglandin
D2 (PGD?2) als ein Inhibitor des Haarwachstums bei der an-
drogenetischen Alopezie identifiziertwerden [16]. Bei der Frau
mit AGA findet man in der Regel physiologische Hormonspie-
gel. Der Abfall von Ostrogenen in der Menopause kann zum
Ausdiinnen der Haare dlterer Frauen beitragen. Die AGA wird
polygen vererbt, der Androgenrezeptor wird auf dem X-Chro-
mosom vererbt, was auf die miitterliche Komponente bei der
Vererbung hinweist [17]. Zur AGA der Frau gibt es weniger
klare Hinweise auf genetische Einfliisse [17].

Diffuser Haarausfall

Dasregelmifiige Verlieren von Haaren istnatiirlich, da sich das
einzelne Haar stindig erneuert und jede Haarwurzel den Zyk-
lus von Anagen-, Katagen- und Telogenphase durchliuft.

normal; auch sehen wir
hiufig einen vorriiberge-
henden, das heift saisonal
verstirkten Haarwechsel,
der sich allerdings in der
Regel von selbst reguliert:
Die Haare wachsen iibli-
cherweise wieder nach,
die Haarwurzeln sind wei-
ter intakt. Liegt allerdings
eine Verinderung dieses
physiologischen Rhyth-
mus vor mit Verkiirzung
der Anagen- und Kata-
genphase und der Situati-
on, dass sich gleichzeitig
iiberdurchschnittlich vie-
le Haarfollikel in der Telo-
genphase befinden,
kommt es zu vermehrtem
IV A Haarausfall. Dieser diffu-
se Haarausfall ist eine
Form des sogenannten te-
logenen Effluviums oder
der diffusen Alopezie.
Dieser ibermifiige Ver-
lust von Haaren findet auf
der gesamten Kopthaut
statt und folgt keinem er-
kennbaren Muster [18].
Er findet zumeist abruptstatt, die Ursache liegt meist 2 — 3 Mo-
nate zuriick. Normalerweise ist das telogene Effluvium selbstli-
mitierend und sistiert in der Regel nach ca. 6 Monaten.

Das chronische telogene Effluvium ist der hiufigste Grund fiir
diffusen Haarausfall, andere Griinde fiir diffusen Haarausfall
kénnen anagenes Effluvium, Loose-Anagen-Hair-Syndrome,
diffuse Alopecia areata, angeborene Formen etc. sein [19].
Die Griinde fiir das diffuse Ausfallen der Haare kénnen sehr
vielfiltig sein. Hormonelle Verinderungen wie solche in und
nach der Schwangerschaft (postpartales Effluvium), der Meno-
pause, Umstellung oder Absetzen der Antibabypille, erhéhte
Level an minnlichen Hormonen bei der Frau bis hin zu Er-
krankungen beispielsweise durch das AGS-Syndrom [3]. Wei-
ter kann eine Uber- oder Unterfunktion der Schilddriise zu
vermehrtem bis hin zu pathologischem Haarausfall fithren.
Nach wievor wird kontrovers diskutiert, ob ein niedriger Ferri-
tinlevel diffusen Haarausfall triggert [20]. Einige Autoren favo-
risieren die Eisenersatztherapie und therapieren mit Eisen-
(IIT)-Sulfat fiir 3-6 Monate, bis die Speicher wieder aufgefiillt
sind [21, 22]. Grundsitzlich muss aber ein klinisch manifester
Eisenmangel mit erniedrigtem Himoglobin etc. behandelt
werden. Einnahme diverser Medikamente wie Beta-Blocker,

IITA
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Retinoide, Antikoagulantien, Schilddriisenmedikamente etc.
sind als Katagenphasen-Induktoren bekannt.

Stress ist zudem ein bekannter Ausloser des telogenen Effluvi-
ums [23]. Zudem sind Stress und Vorkommnisse wie stattge-
habte Operationen, Infekte mit hohem Fieber, Erkrankungen
mit Nihrstoffaufnahmestérungen im Magen-Darm-Trakt in-
folge chronischer Erkrankungen wie M. Chron, Zoliakie etc.,
weiter Alkoholmissbrauch, Anorrhexie, chronische Leber-
oder Nierenerkrankungen, Diabetes, Autoimmunerkranun-
gen, Krebserkrannkungen etc. unter Umstinden kausal oder
zumindest mitverantwortlich fiir chronischen Haarausfall [24].
Eine jahreszeitliche Abhingigkeit des Haarausfalls konnten
Courtois und Kollegen nachweisen mit vermehrtem Anteil an
Telogen-Haaren im Herbst [25].

Altersbedingter Haarausfall

Hiufig klagen Patienten tiber das Ausdiinnen der Haare im
Laufe des Lebens. Dieser sogenannte altersbedingte Haaraus-
fall ist charakterisiert durch die Reduktion der Haarfollikel auf
der gesamten Kopthaut. Diese Art von Haarausfall tritt typi-
scherweise zwischen 50 und 80 Jahren auf und ist unabhingig
von erblichem oder diffusem Haarausfall oder begleitender
Kopthauterkrankungen [3]. Der Hormonabfall in der Meno-
pause kann zu diesem Phiinomen beitragen (siehe oben).

Trichodynie

Missempfindungen mit Brennen bis hin zu Schmerzen an der
Kopthaut ohne sichtbare Hautverinderungen (Trichodynie)
stehen in der Regel weder ursichlich noch zeitlich mit dem
Haarausfall in Zusammenhang [30] sind jedoch bei Patienten
mit Haarausfall durchaus hiufig (34 %) [26,27].

Haarpflege- und Stylinggewohnheiten

Das Haar ist stindig multiplen dufieren Einfliissen ausgesetzt.
Haarglanz, Geschmeidigkeit und Integritit (z. B. Trichoptilo-
sis, Haarspliss) hingen von multiplen Faktoren ab wie klimati-
schen Einflissen, z. B. UV-Belastung, unterschiedliche Luft-
feuchtigkeit, Wind bis hin zu chemischen Einfliisssen und
Stylinggewohnheiten — sie beeinflussen Haarqualitit und
Kopthautzustand und damit unter Umstinden auch das Haar-
wachstum. Zudem sind hellere bis zu roten Haartypen anfilli-
ger fiir UV-bedingte Schidigungen am Haarschaft, da ihr Haar
reicher an Pheomelanin ist, welches weniger resistent gegen
UV-Strahlen ist als das Eumelanin dunkler Haartypen; genau-
so ist auch graues Haar weniger gegen UV-Strahlen geschiitzt
[28]. Haarpflegegewohnheiten wie z. B. inadiquat hiufiges
Waschen kann schiitzenden Talg entfernen und Kopthaut und
Haarschaft austrocknen. Heifles Foénen und Glitten, Tonen,
Firben, Strihnen (Hydrogenperoxide oder Hydrogen Persul-
fate) beanspruchen die Haarqualitit massiv. Chemisches Ver-
indern der Haarstruktur wie Dauerwelle oder chemisches Re-
laxing und Glitten durch z. B. Ammoniumthioglycollate,
Sodiumhydroxide und Guanidine Hydroxide brechen die Di-
sulfidbriicken im Keratin auf und verursachen Schwellung des
Haarschaftes und machen das Haar fragiler [29]. Milde Sham-

poos wie z. B. Babyshampoos irritieren weniger und machen
das Haar besser kimmbar.

Kopfhautkondition

In der Regel beeinflussen die vorgenannten Mafinahmen nicht
die Ausfallsfrequenz der Haare, es sei denn, es wird die Kopf-
hautin Mitleidenschaft gezogen mit Entstehung von z. B. aller-
gischem Kontaktekzem, extremer Traktion etc. In der Regel
wird die Kopthaut ca.jeden Monat erneuert, die Zellen werden
von der basalen Zellschicht der Haut nach oben ,,abgestofien.
Lassen sich diese normalen Hautabschilferungen nicht durch
normale Haarpflege entfernen oder kommt es zu iibermifiiger
Schuppung, kann entweder die harmlose Pityriasis simplex ca-
pillitii oder eine Hauterkrankung wie die Tinea capitis, allergi-
sches Kontaktekzem, Psoriasis captis, atopisches Ekzem, sebor-
rhoisches Ekzem etc. vorliegen. Hier muss eine
dermatologische Abklirung erfolgen. Je nach Schwere kénnen

diese Kopfhauterkrankungen auch zu vermehrtem Haarausfall
fidhren.

Anamnese

Zur kompletten Anamnese-Erhebung gehoren Alter, Ge-
schlecht, Zeitpunkt des Eintretens des Haarausfalls und an-
schliefender Verlauf, Art und Stirke des Haarausfalls, Frage
nach Vorliegen einer insgesamten Haarausdiinnung sowie
Kopthautzustand (Schuppung, Juckreiz, Erythem, Trichody-
nie). Spezifische Familienanamnese. Begleitende Erkrankun-
gen (chronisch, autoimmun, Bezug zum Haarausfall), stattge-
habte Operationen, Essverhalten, Medikamentenanamnese.
Bei Frauen zusitzlich gynikologische Anamnese (Menstruati-
onszyklus, Menopause, Menarche, Schwangerschaften, Verhii-
tung, hormonelle Ersatztherapie, Haarwuchs an anderen Kor-
perstellen, Hautverinderungen wie Akne/Seborrhoe etc. Bei
Kindern zusitzlich Beurteilung des Entwicklungsstatus. Wei-
ter Haarpflege-Verhalten wie Hiufigkeit der Haarwischen,
Artder Haarpflege und des Haarschutzes; Haarstyling-Verhal-
ten (Firben, Glitten, Fonen, Extensions, Traktion, Wellen
etc.).

Diagnostik

Klinische Evaluation

Zunichst erfolgt die klinische Evaluation der Haardichte
(Grad der Haardichte an allen Kopfarealen, Ausfallsmuster,
Areale kompletter Alopezie). Weiter die Beurteilung der Kopf-
haut (Auftreten von Erythem, Schuppung, Seborrhoe, Pusteln,
Hyperkeratosen, Hautkrebsvorstufen und Hautkrebs insbe-
sondere an den spirlich behaarten Arealen oder anderer Haut-
verinderungen wie Narben, Plaques, Pigmentierung etc.). Ei-
ne gesunde Kopfhaut ist Voraussetzung fiir optimales
Haarwachstum.

Insbesondere bei erblichem Haarausfall sehen wir in der Regel
im jiingeren Erwachsenenalter seltener Hautverinderungen
an der Kopfhaut, im fortgeschrittenen Alter jedoch hiufig dis-
krete Hautatrophie und Folgen ungeschiitzter UV-Exposition
wie Hautkrebsvorstufen und Hautkrebs in den tibermifig be-
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lichteten Arealen; allerdings kann die frontal vernarbende Alo-
pezie nach Kossard die AGA im frontalen Bereich ,,nachah-
men* [30]. Der diffuse Haarausfall kann mit Schuppung bis hin
zu Infektionen der Kopthaut (bakteriell und mykologisch),
dem allergischem Kontaktekzem, Trichodynie und anderen
Erkrankungen einhergehen. Weiter erfolgt die Beurteilung
von Augenbrauen, Wimpern und der gesamten Kérperbehaa-
rung sowie der Nigel.

In der Patientenberatung und -fiihrung ist es extrem wichtig,
den Patienten richtig zu informieren und zu beraten: Informa-
tionen iiber Haarzyklus und normales Haarausfallverhalten,
zeitliche Zusammenhinge; individuelle Griinde fiir den Haar-
ausfall sind zuidentifizieren und zu behandeln. Zum Beispiel 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 kosmetisch zufriedenstellend geheiltist[31,32].
Eine ausgewogene Diit ist fiir gesundes Haarwachstum uner-
lasslich. Aus therapeutischer Sicht ist das Messen der fiir den
Haarausfall relevanten Parameter und die konsekutive indivi-
duelle Substitution der den Haarausfall verursachenden Defi-
zite z. B. des Biotins sinnvoll [26].

Haaruntersuchung

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

Die Beurteilung des Haarschaftes gibt Aufschluss tiber Haar-
beschaffenheit, Haarart und Qualitit der Haare. Experten des
Rogaine®Scientific-Roundtables stellten 2009 fest, dass gesun-
des Haar sich auszeichnet durch Dicke, Volumen, Glanz und
Spannkraft. Die Untersuchung mittels des Dermatoskops zeigt
den Zustand der Haarwurzeln und der Kopthaut in typischer-
weise 30-facher Vergrofierung. Das Trichogramm bzw. das Tri-
choscan geben insbesondere Auskunft iiber die verschiedenen
Haarwachstumsphasen etc. und erméglicht die Erstellung ei-
nes objektiven Befundes zur Erhirtung der Diagnose und zur
Erméglichung der Verlaufskontrolle (siche unten).

Untersuchung der Kopfhaut

Bei der klinischen Untersuchung der Kopfhaut sowie der Un-
tersuchung mittels Vergrofierung 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 Umstinden aggra-
vieren [35, 36]. Die Miniaturisierung bis hin zur Atrophie der
Haarfollikel mit verringertem Durchmesser des einzelnen
Haares sind fiir die AGA typisch, Vernarbungen z. B. fiir die
frontal 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].
Beider AGA findetman zudem eine vermehrte Anzahl von Vel-
lushaaren [5].

Photographie

Ubersichtsaufnahmen sowie Detailaufnahmen von den vom
Haarausfall betroffenen Arealen sind sinnvoll zur Dokumenta-
tion, zur Verlaufskontrolle und auch zur objektiven Bestands-
dokumentation gerade auch als Grundlage zur Beratung der
Patienten. Idealerweise wird sie standardisiert durchgefiihrt.

Laboruntersuchungen

Weiter erfolgen bei entsprechender Anamnese bzw. entspre-
chendem Befund Abstriche der Kopthaut mit Untersuchung
auf bakteriologische und mykologische Besiedelung.

Bei der Blutuntersuchung werden typischerweise folgende Pa-
rameter untersucht: Eisenhaushalt (Ferritin, freies Eisen,
Transferrin); nicht nur bei dem diffusen Haarausfall, sondern
auch bei der androgenetischen Alopezie konnen signifikant er-
niederigte Ferritinspiegel gemessen werden, allerdings besteht
Uneinigkeit, ob Ferritinmangel ohne Zeichen der Anéimie mit-
tels oraler Therapie ausgeglichen werden sollte [21, 40, 41].
Laut Bregy besteht keine Assoziation zwischen Serum-Ferri-
tin-Level > 10 pg /1 und Haarausfall bei Frauen [23,42]. Weiter
wird das kleine Blutbild untersuchtsowie der Hormonhaushalt
mit Schilddriisenwerten (T'SH, T'3, T4 und Ausschluss einer
Autoimmunthyreoiditis bei entsprechender Anamnese). Ein
Hormonstatus beziiglich weiblicher und mainnlicher Ge-
schlechtshormone erfolgt bei fehlender Anamnese groborien-
tierend und zum Ausschluss hormoneller Dysfunktion und ho-
her Androgenspiegel z. B. bei unregelmifligem Zyklus,
polyzystischen Ovarien etc.

Die Consensus-Gruppe um Blume-Peytavi stellt fest, dass bei
Minnern > 45 Jahren und geplanter Finasterid-Therapie zu-
nichst das Prostata-spezifische Antigen (PSA) gemessen wer-
den sollte, da Finasterid den PSA-Wert senktund so zur Verzo-
gerung der Diagnosestellung Prostatakarzinom fithren kénnte
[5,6].Der Urologe sollte entsprechend iiber die Einnahme von
Finasterid informiert werden. Grundsitzlich ist hier die inter-
disziplinire Zusammenarbeit zwischen Dermatologen, Gyni-
kologen und Internisten gefragt. Zudem sollte eine Syphilis-
Erkrankung ausgeschlossen werden (eine Syphilis im Stadium
IT (TPPA-Test).

Histologische Untersuchung

Eine Kopthautbiopsieistin der Regelselten erforderlich. Sie wird
bei Patienten mit Haarausfall dann nétig, wenn z. B. vernarbende
Kopthauterkrankungen vorliegen, die zu Haarausfall fithren und
auch Konsequenzen fiir die allgemeine Gesundheit haben.

Trichogramm

Mit dem klassischen Trichogramm werden insbesondere die
Haarwurzeln quantitativ und qualitativ untersucht, insbeson-
dere der Anteil der Haare in den jeweiligen Zyklusphasen
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(Anagen, Katagen, Telogen) tiber deren typische Morphologie
bestimmt [43,44]. So wird eine Aussage moglich tiber die aktu-
elle Verteilung in wachsende und nicht wachsende Haare. Die-
ser aktuelle, individuelle Haarstatuslisst bis zu einem gewissen
Maf} Riickschliisse auf Art und sozusagen Schwere des Haar-
ausfalls zu und kann eine pridiktive Aussage erméglichen, wie
sich das Ausfallsverhalten tiber die nichsten Monate ohne
Therapie darstellen wiirde.

Computergestltzte Haaranalyse

Das Phototrichogramm ist eine computergestiitzte, digitali-
sierte Analyse des Haarstatus. Hier konnen Aufnahmen der
Kopthaut und Haare gemacht werden, die in vielfacher Ver-
grofierung am PC ausgewertet werden konnen. Zudem lassen
sich objektive Befunde erheben, aus denen Riickschliisse auf
die individuelle Diagnose und das individuelle Ausmaf§ des
Haarausfalls gezogen werden konnen. Weiter eignet sich die-
ses Tool sehr gut zur Verlaufsanalyse mit Reproduzier- und Ar-
chivierbarkeit der Ergebnisse wihrend Therapie in der Be-
treuung von Haarpatienten. Zudem konnen die Messwerte
ohne das Ausreifien von Haaren, vielmehr durch die Rasur ei-
nes nur sehr kleinen Areals und ohne Waschkarenz erhoben
werden.

Als wesentliche Parameter werden hier prozentualer Anteil
der Haare in der Anagen- und Telogenphase sowie die Haar-
dichte bestimmt [45,46]. Die Analysesoftware geht davon aus,
dass Anagenhaare ca. 0,3 mm pro Tag wachsen, wihrend Telo-
genhaare kein Wachstum mehr zeigen. Auf dieser Basis be-
rechnet das Programm automatisch die gemessene Fliche,
Haaranzahl, Haardichte, durchschnittliche Linge, Anagen-
"Telogen-Rate sowie Anzahlund Dichte der Vellus-und Termi-
nalhaare [47].

In der Regel vergleicht man zwei Messareale: Die Haardichte
am Hinterkopf dientals Referenzwert; die Messung im gelich-
teten Areal gibt Aussage iiber die Schwere des Haarausfalls.
Typischerweise 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 versus Telogenhaare ist in
der Regel normal oder vermindert [48].

Therapie

Insgesamt gibt es relativ viele evidenzbasierte Daten, die die
therapeutischen Interventionen bei Haarausfall belegen. Zur
diagnostischen Evaluierung der AGA erschien 2011 der Euro-
piische Konsensus [6]. Seit Kurzem aber ist die evidenzbasier-
te europiische Empfehlung zur Diagnostik und insbesondere
Therapie der AGA veréffentlicht [49]. Anerkannt sind zwei
pharmakologische Wirkstoffe: die topische Anwendung von
Minoxidil (Frauen und Miénner) und die orale Anwendung von
Finasterid 1 mg (Minner).

Topische Therapie
Minoxidil ist ein Kaliumkanal6ffner, der nach Anwendung auf
der Kopthaut wohl zur Steigerung der Durchblutung fithrt —

durch die Expression des Vascular Endothelial Growth Factor
(VEGF) [50, 51].

Esist nunmehr seit mehr als 20 Jahren auf dem Markt. Zur Be-
handlung der AGA bei der Frau ist nach Blumeyer und Kolle-
gen Minoxidil der Wirkstoff mithohem Level an Evidenz [52].
In grofien Studien 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 Behand-
lung der weiblichen AGA ist Minoxidil 2 % zugelassen, zur to-
pischen Behandlung der ménnlichen AGA Minoxidil 5 % [53,
54, 55]. Mogliche Nebenwirkungen sind lokale Irritationen
der Kopthaut mit Schuppung, R6tung und Juckreiz bis hin zur
— seltenen — Entwicklung eines allergischen Kontaktekzems.

Fiir den topischen Einsatz von Ostrogenen, Progesteron oder
Antiandrogenen ohne hormonelle Dysregulation gibt es nicht
gentigend Evidenz [52]. Im Massenmarket gibt es unzihlige
kosmetische Mittel, die haarwachstumsférdernde Slogans
promoten. Bisher konnte der Wirknachweis im topischen Be-
reich allerdings nur fiir Minoxidil erbracht werden.

Orale Therapie

Finasterid hemmt selektiv die 5a-Reduktase und senkt so den
Serumspiegel von DHT. Die Wirksamkeit dieses Arzneimit-
tels zur Behandlung der minnlichen AGA wurde in grofien
Studien ebenfalls bewiesen [55, 56, 57]. Auch Finasterid ist in
der Lage, den Haarverlust bei 80—90 % der Behandelten zu
stoppen und fiihrt in ca. 50 % zur Haarverdichtung [50, 58].
Der Wirkstoff ist — auch wenn insbesondere im Laienbereich
viel diskutiert—gutvertriglich mit geringen Nebenwirkungen
wie leicht erhohter Rate an reversiblem Libidoverlust und
erektiler Dysfunktion sowie selten Gynikomastie [59, 60]. Fi-
nasterid istnichtzur Behandlung der weiblichen AGA zugelas-
sen; ebenso nicht Dutasterid.

Die systemische Therapie mit Antiandrogenen (Cyproterona-
cetat, Chlormadinonacetat oder Dienogest) ist nach Sinclair
und Kollegen und Wolft bei Hyperandrogenimie indiziert
[60, 61]: Obwohl randomisierte, placebokontrollierte Studien
mit relevanten Endpunkten fehlen, ist ein Nutzen durch die
Androgenrezeptorblockade und die 6strogeninduzierte Erho-
hung des sexualhormonbindenden Globulins (SHBG) plausi-
bel und als ,,proof of principle“ belegt worden“ [62, 63].

Es gibtauch wenigvalide Daten, dass orale Substitutionsthera-
pie mit Vitaminen und Spurenelementen bei Haarausfall wirk-
sam sind [61, 64]. Wird aber ein Mangel an z.B. Biotin festge-
stellt, sollte dieser individuell und addquat substituiert werden
[26].

Mesotherapie

Dieintradermale Applikation von Haarwachstumsférdernden
Substanzen ist keine evidenzbasierte Behandlung des Haar-
ausfalls und wird kontrovers diskutiert [65]. Es gibt wenig Da-
ten iiber z. B. den genauen Wirkungsmechanismus der intra-
dermalen Injektion von Finasterid [66]. Allerdings zeigt grofie
empirische klinische Erfahrung in der Behandlung von Pati-
enten mit insbesondere telogenem Effluvium, dass der Haar-
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ausfall durchaus sistieren kann; im videobasierten Phototri-
chogramm sieht man hiufig eine Zunahme der Haardichte.
Moftah und Kollegen konnten 2013 zeigen, dass die intrader-
male Injektion von Dutasterid positive Ergebnisse in der The-
rapie der weiblichen androgenetischen Alopezie brachte; al-
lerdings ist auch hier der genaue Wirkmechanismus unklar

[67].

Zusammenfassung

Haarausfall ist ein komplexes, interdisziplinir anzugehendes
Thema, mit dem der niedergelassene Arzt hiufig konfrontiert
wird. Ein strukturiertes Konzept mit klarer Diagnosestellung,
konsequenter Behandlung und einfithlsamem, Wissen-basier-
tem Management kann Haarausfallpatienten professionelle
und substantielle Hilfe sein. Fiir die Therapie des Haarausfalls
stehen evidenzbasierte Behandlungsmethoden zur Verfiigung.
Das Einsetzen nicht validierter Methoden sollte mit Bedacht
erwogen werden, kann aber im Einzelfall zu guten Ergebnis

INTERESSENSKONFLIKT

Die Autorin erklért, dass sie sich bei der Erstellung des Beitrags von keinen
wirtschaftlichen Interessen leiten lieB. Die Autorin legt folgende potenzielle
Interessenkonflikte offen: keine. Der Verlag erklart, dass die inhaltliche Quali-
tat des Beitrags von zwei unabhangigen Gutachtern geprift wurde. Werbung
in dieser Zeitschriftenausgabe hat keinen Bezug zur CME-Fortbildung. Der
Verlag garantiert, dass die CME-Fortbildung sowie die CME-Fragen frei sind
von werblichen Aussagen und keinerlei Produktempfehlungen enthalten.
Dies gilt insbesondere fir Préparate, die zur Therapie des dargestellten
Krankheitsbildes geeignet sind.

Korrespondenzadresse:

Dr. med. Sabine Zenker
Dermatologische Privatpraxis
MaximilianstraBe 16

80539 Minchen
kontakt@dr-zenker-services.de

Erstpublikation

athetische dermatologie & kosmetologie
Ausgabe 3/2017, 12.06.2017

DOI 10.1007/s12634-017-5387-1
Springer Berlin Heidelberg 2017

Literatur:

1. ttp://www.statisticbrain.com/hair-loss-statistics/

2. Monselise A et al. What ages hair? International Journal of Womenes
Dermatology 2015;1:161-166. CrossRef

3. Shapiro J et al. Practical management of hair loss. Can Fam Physician
2000;46:1469-77. PubMedPubMedCentral

4. Altmeyer P et al. Enzyklopadie Dermatologie, Allergologie, Umweltmedi-
zin. 2. Auflage, Springer Verlag 2012.

5. Wolff H, Fischer TW, Blume-Peytavi U. The diagnosis and treatment of
hair and scalp diseases. Dtsch Arztebl Int 2016;113:377-86. DOI:
10.3238/arztebl.2016.0377PubMedPubMedCentral

6. Blume-Peytavi U et al. European Consensus Group. S1 guideline for dia-
gnostic evaluation in androgenetic alopecia in men, women and adolescents.
Br J Dermatol 2011 Jan;164:5-15 doi: 10.1111/}.1365.2133.2010.10011.x.
Epub 2010 Dec 8. CrossRefPubMed

7. Olsen EA. Female pattern hair loss. In: Hair Growth and Disorders (Blu-
me-Peytavi U, Tosti A, Whiting DA, Trueb RM, eds). Berlin, Heidelberg:
Springer Verlag, 2008;171.86.

8. Gan DCQC, Sinclair RD. Prevalence of male and female pattern hair loss
in Maryborough. J Investig Dermatol Symp Proc 2005;10:184-9. CrossRef-
PubMed

9. Olsen EA. Current and novel methods for assessing efficacy of hair
growth promoters in pattern hair loss. J Am Acad Dermatol 2003;48:253-62.
CrossRefPubMed

10. Ludwig E. Classification of the types of androgenetic alopecia (common

baldness) occurring in the female sex. Br J Dermatol 1977;97:247-54. Cross-
RefPubMed

11. Sinclair R et al. The reliability of horizontally sectioned scalp biopsies in
the diagnosis of chronic diffuse telogen hair loss in women. J Am Acad Der-
matol 2004;51:189-99. CrossRefPubMed

12. Guarrera M et al. Reliability of Hamilton-Norwood Classification. Int J
Trichology 2009;1(2):120-122. CrossRefPubMedPubMedCentral

13. Whiting DA. Possible mechanisms of miniaturization during androgene-
tic alopecia or pattern hair loss. J Am Acad Dermatol 2001;45:S81-6. Cross-
RefPubMed

14. Olsen EA et al. Evaluation and treatment of male andfemalepatternhair
loss. J Am Acad Dermatol 2005;52:301-311. CrossRefPubMed

15. Fiedler VC et al. Inmunohistochemical characterization of the cellular in-
filtrate in severe alopecia areata before and after minoxidil treatment. Derma-
tologica 1987;175(Suppl. 2):29-35. CrossRefPubMed

16. Garzia LA et al. Prostaglandin D2 Inhibits Hair Growth and Is Elevated in
Bald Scalp of Men with Androgenetic Alopecia. Sci Transl Med
2012;4(126);126ra34.

17. Heilmann S et al. Evidence for a polygenic contribution to androgenetic
alopecia. Br J Dermatol 2013;169:927-30. CrossRefPubMed

18. Malkud S. Telogen Effluvium: A Review. J Clin Diagn Res 2015
Sep;9(9):WE01-3. doi: 10.7860/JCDR/2015/15219.6492. PubMedPubMed-
Central

19. Shrivastava SB. Diffuse hair loss in adult female: approach to diagnosis
and management. Indian J Dermatol Venereol Leprol 2009;75:20n31. Cross-
Ref

20. Umbreit J. Iron deficiency: a concise review. Am J Hematol.
2005;78:225-31. CrossRefPubMed

21. Sinclair R. There is no clear association between low serum ferritin and
chronic diffuse telogen hair loss. Br J Dermatol 2002;147:982-84. CrossRef-
PubMed

22. Bottomley SS. Secondary iron overload disorders. Semin Hematol
1998;35:77-86. PubMed

23. Bregy A et al. No association between serum ferritin levels >10 microg. |
and hair loss activity in women. Dermatology 2008;217:1-6. CrossRefPub-
Med

24. Hadshiew M et al. Burden of hair loss: Stress and the understimated
psychological impact of telogen effluvium and androgenetic alopecia. J In-
vest Dermatol 2004;123:455-7. CrossRefPubMed

25. Courtois M et al. Periodicity in the growth and shedding of hair. Br J
Dermatol. 1996;134(1):47-54. CrossRefPubMed

26. Trueb R. Serum Biotin Levels in Women Complaining of Hair Loss. Int J
Trichology. 2016;8:73-7. CrossRefPubMedPubMedCentral

27. Trueb RM. Trichodynie. Hautarzt 1997:48;877-80. CrossRefPubMed
28. Kivanc-Altunay | et al. The presence of trichodynia in patients with telo-
gen effluvium and androgenetic alopecia. Int J Dermatol 2003;42:691-3.
CrossRefPubMed

29. Bergfeld WF et al. Shedding: how to manage a common cause of hair
loss. Cleve Clin J Med 2001;68:256-61. CrossRefPubMed

30. Hillmann K, Blume-Peytavi U. Diagnosis of hair disorders. Semin Cutan
Med Surg 2009;28:33-8. CrossRefPubMed

31. Paus R, Cotsarelis G. The biology of hair follicles. N Engl J Med.
1999;341:491-97. CrossRefPubMed

32. Whiting DA. Chronic telogen effluvium. Dermatol Clin 1996;4:723-31.
CrossRef

33. Gupta M et al. Classifications of Patterned Hair Loss: A Review. J Cutan
Aesthet Surg. 2016;9(1):3-12. CrossRefPubMedPubMedCentral

34. Savin RC. A method for visually describing and quantitating hair loss in
male pattern baldness. J Invest Dermatol 1992;98:604.

35. Pierard-Franchimont C et al. Nudging hair shedding by antidandruff
shampoos. A comparison of 1% ketoconazole, 1% piroctone olamine and
1% zinc pyrithione formulations. Int J Cosmet Sci 2002;24:249-56. Cross-
RefPubMed

36. Sueki H et al. Quantitative and ultrastructural analysis of inflammatory
infiltrates in male pattern alopecia. Acta Derm Venereol 1999;79:347-50.
CrossRefPubMed

37. Kossard S. Postmenopausal frontal fibrosing alopecia. Scarring alopecia
in a pattern distribution. Arch Dermatol 1994;130:770-4. CrossRefPubMed
38. Shapiro J, Wiseman M, Lui H. Practical management of hair loss. Can
Fam Physician 2000;46:1469-77. PubMedPubMedCentral

39. Hillmann K et al. Diagnosis of hair disorders. Semin Cutan Med Surg
2009;28:33-8. CrossRefPubMed

40. Kantor J et al. Decreased serum ferritin is associated with alopecia in
women. J Invest Dermatol 2003;121:985-8. CrossRefPubMed

41. Trost LB et al. The diagnosis and treatment of iron deficiency and its po-

apotheke + marketing --- August 2018

tential relationship to hair loss. J Am Acad Dermatol 2006;54:824-44.

42. Rushton DH et al. The importance of adequate serum ferritin levels du-
ring oral cyproterone acetate and ethinyl oestradiol treatment of diffuse and-
rogen-dependent alopecia in women. Clin Endocrinol (Oxf) 1992;36:421-7.
CrossRef

43. Blume-Peytavi U et al. Hair growth and assessment techniques. In: Hair
Growth and Disorders (Blume-Peytavi U, Tosti A, Whiting DA, Trueb RM,
eds). Berlin, Heidelberg: Springer Verlag, 2008;125.57.

44. Blume-Peytavi U, Orfanos CE. Microscopy of the hair. the trichogram.
In: Handbook of Non-Invasive Methods and the Skin (Serup J, Jemec GBE,
Grove GL, eds), 2nd edn. Boca Raton, FL: CRC Press, 2006; 875.81.

45. Gassmueller J et al. Validation of TrichoScan technology as a fully-auto-
mated tool for evaluation of hair growth parameters. Eur J Dermatol
2009;19:224.31.

46. Van Neste DJ. Photographic and computerized techniques for quantifi-
cation of hair growth. In: Handbook of Non-Invasive Methods and the Skin
(Serup J, Jemec GBE, Grove GL, eds), 2nd edn. Boca Raton, FL: CRC Press,
2006;883.94.

47. Infoblatt Firma Fotofinder.

48. Hoffmann R. TrichoScan: combining epiluminescence microscopy with
digital image analysis for the measurement of hair growth in vivo. Eur J Der-
matol 2001;11:362-8. PubMed

49. Tsuboi R et al. Guidelines for the management of androgenetic alopecia
(2010). Journal of Dermatology 2012;39:113-120. CrossRefPubMed

50. Wolff H et al. Diagnostik und Therapie von Haar- und Kopfhauterkran-
kungen. Deutsches Arzteblatt 2016;113:377-87.

51. Yano K et al. Control of hair growth and follicle size by VEGF-mediated
angiogenesis. J Clin Invest 2001 107:409-417. CrossRefPubMedPubMed-
Central

52. Blumeyer A et al. Evidence-based (S3) guideline for the treatment of an-
drogenetic alopecia in women and in men. J Dtsch Dermatol Ges 2011;9
(Suppl 6):1-57. CrossRef

53. Lucky AW et al. A randomized, placebocontrolled trial of 5% and 2% to-
pical minoxidil solutions in the treatment of female pattern hair loss. J Am
Acad Dermatol 2004;50:541-53. CrossRefPubMed

54. van Zuuren EJ et al. Evidence-based treatments for female pattern hair
loss: a summary of a Cochrane systematic review. Br J Derma-
t0l2012;167:995-1010. CrossRefPubMed

55. Olsen EA et al.: A randomized clinical trial of 5% topical minoxidil versus
2% topical minoxidil and placebo in the treatment of androgenetic alopecia
in men. J Am Acad Dermatol 2002;47:377-85. CrossRefPubMed

56. Kaufman KD et al. Finasteride in the treatment of men with androgenetic
alopecia (male pattern hair loss). J Am Acad Dermatol 1998;36:578-589
CrossRef

57. Finasteride Male Pattern Hair Loss Study Group. Long-term (5-year)
multinational experience with finasteride 1 mg in the treatment of men with
androgenetic alopecia. Eur J Dermatol 2002;12:38-49.

58.

The Finasteride Male Pattern Hair Loss Study Group: Long-term (5-year)
multinational experience with finasteride 1 mg in the treatment of men with
androgenetic alopecia. Eur J Dermatol 2002;12:38-49.

59. Mella JM et al. Efficacy and safety of finasteride therapy for androgene-
tic alopecia: a systematic review. Arch Dermatol 2010;146:1141-50. Cross-
RefPubMed

60. Yim E et al. 5-alpha-Reductase inhibitors in androgenetic alopecia. Curr
Opin Endocrinol Diabetes Obes 2014;21:493-8. CrossRefPubMed

61. Levy LL et al. Female pattern alopecia: current perspectives. Int J Wo-
men‘s Health 5. 2013.541-56.

62. Whiting DA et al (2003) Efficacy and tolerability of finasteride 1 mg in
men aged 41-60 years with male pattern hair loss. Eur J Dermatol
13:150-160. PubMed

63. Sinclair R et al. Treatment of female pattern hair loss with oral antiandro-
gens. Br J Dermatol 2005;152:466-73. CrossRefPubMed

64. Rogers NE et al. Medical treatments for male and female pattern hair
loss. J Am Acad Dermatol 2008;59:547-66. CrossRefPubMed

65. Mysore V. Mesotherapy in Management of Hairloss - Is it of Any Use?
Int J Trichology. 2010;2:45-6. doi:10.4103/0974-7753.66914. CrossRefPub-
MedPubMedCentral

66. Sakar R et al. Position Paper On Mesotherapy. Dermatology Specials
2011;77:232-7.

67. Moftah N. Mesotherapy Using Dutasteride-containing Preparation In
Treatment Of Female Pattern Hair loss: Photographic, Morphometric And UI-
trastructural Evaluation. J Eur Acad Dermatol Venereol 2013;27:686-93.
CrossRefPubMed

apotheke + marketing --- August 2018



apotheke-und-marketing.de/CME

CME-Fragebogen

Update Haarausfall

Welche ist keine Phase des natiirlichen Haarwachstums-
zyklus?

[ Miophase

[ Telogenphase

[ Anagenphase

Welche Aussage ist richtig? Die haufigste Form des
Haarausfalls ist die:

[ Trichotillomanie

1 Tinea capitis

[ androgenetische Alopezie

Welche Aussage ist richtig? Bei der androgenetischen
Alopezie ...

[ besteht eine erhdhte Sensitivitét der Haarfollikel auf
Androgene.

[ zeigen sich Virilisierungszeichen am restlichen Kérper.

[ helfen antiandrogen wirkende Hormontherapien.

Welche Aussage ist richtig? Finasterid ...

[ erhdht die méannliche Fertilitat.

[ kann von der Frau bei androgenetischer Alopezie oral einge-
nommen werden.

[ zeigt als seltene Nebenwirkung Gynakomastie.

Welche Aussage ist richtig? Minoxidil ...

O wirkt (iber die Offnung der Calciumkanéle.

[ ist 2%ig zur topischen Behandlung der weiblichen AGA
zugelassen.

[ ist 5%ig zur oralen Therapie der mannlichen AGA zugelassen.

Welche der Aussagen ist falsch?

[ Eine ausgewogene Diét ist fiir gesundes Haarwachstum
unerheblich.

1 Esist normal, dass es 3 bis 6 Monate dauert, bis die Therapie
gegen Haarausfall greift.

4 Es kann 12 bis 18 Monate dauern, bis Haarausfall kosmetisch
zufriedenstellend geheilt ist.

Ergénzen Sie den Satz richtig. Ein Phototrichogramm ...

[ bestimmt den prozentualen Anteil der Haare in der
Anagen- und Katagenphase.

[ benutzt die Haardichte am Oberkopf als Referenzwert.

[ kann ohne Waschkarenz erhoben werden.

Was versteht man unter Trichodynie?

1 Missempfindungen mit Brennen/Schmerzen an der Kopfhaut
ohne sichtbare Hautverdnderungen

[ das krankhafte Ausfallen von Haaren an mindestens drei
Kopfstellen tber drei Monate

[ eine allergische Reaktion der Kopfhaut auf Substanzen wie
Ammoniumthioglycollate oder Sodiumhydroxide

Ergénzen Sie den Satz richtig. Bei der erblichen Form des
Haarausfalls ...

[ findet sich eine verringerte Anzahl von Vellushaaren.

[ wird die Anagenphase typischerweise langer.
[ andert sich das Verhaltnis von Anagen- zu Telogenhaaren.

Wie lange dauert die Wachstumsphase eines Haares?
[ 1 bis 2 Wochen

[ 2 bis 6 Jahre
1 100 Tage





