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1  Alopecia areata als klinisches Bild

1.1 Historische Fakten

Der Begriff Alopezie stammt von dem griechischen Wort: aAwrnné (alopex) und
bedeutet Fuchs, weil das Tier zweimal im Jahr seinen Pelz wechselt (Winterfell
und Sommerfell) (9). Der vielfaltigen Atiologie entsprechend sind auch zahlreiche
Alopezieformen bekannt, eine davon ist die Alopecia areata (A. a.). Diese ist seit
mehr als 2000 Jahren bekannt. Zum ersten Mal wurde sie als klinisches Bild ca.

57 n. Chr. von Celsius beschrieben (13).

1.2 Definition

Alopecia areata stellt die Haarerkrankung dar, die mit einem kreisrunden
Haarausfall an der Kopfhaut und an dem restlichen Korperintegument
einhergehen kann.

1.3 Demographische Daten

Trotz der hoheren Haufigkeit (zweitverbreiteste Haarerkrankung nach der
androgenetischen Alopezie) (28), sind auch die aktuellen Kenntnisse Uber die
Epidemiologie, Mechanismen der Entstehung, die Pathogenese und die
Verlaufsentwicklungsfaktoren erstaunlich sparlich. Griinde dafiir sind zweifellos
die hohe Dunkelziffer der arztlich unbehandelten Patienten einerseits, v.a. bei
den leichteren Formen, die in mehreren Féllen auch nicht unbedeutende
Selbstheilungsraten aufweisen. Anderseits spielen die technischen und
ethischen, mit einer gewiinschten evidenzbasierten Studie zusammenhangenden

Schwierigkeiten auch grofl3e Rolle.
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Aufgrund der seltenen Medieninformation und der 6fters, besonders bei Mannern
als eher kosmetisches Problem empfundene Stérung, hat die A. a. bis heute
ihren mystischen Charakter bewahrt.

Die Inzidenz der Erkrankung liegt soweit schatzbar bei ca. 0,1-0,2%, junge
Menschen zwischen 20-40 Jahren sind am haufigsten betroffen und es wird
angenommen, dass die Geschlechtsverteilung gleichmaRig ist.

1.4 Atiologie

Eine konkrete Ursache flr die initiale Entstehung der A. a. kann bisher, ahnlich
wie bei anderen Immunstérungen, nicht definiert werden. Sie ist méglicherweise
eine multifaktoriell bedingte Krankheit, bei der die Bedeutung und die Beteiligung
der einzelnen Faktoren bei dem Auftreten, Gesamtverlauf und in der Prognose

individuell unterschiedlich ist.
1.4.1 Genetische Faktoren (13,43)

Uber eine positive Familienanamnese wird in bis zu 20% der Félle berichtet. Bei
eineiigen Zwillingen wird ein konkordantes Auftreten beobachtet. Bestimmte
HLA-Typen wie z.B. HLA DR-4, DR-5 ( bei den schwereren Fallen ), DR-6, DR-7,
DR-11, DQ-3 kommen auch haufig vor.

1.4.2 Immunologische Faktoren (13,14,27,37)

Bei gesunden Menschen gehort der Haarfollikel zu den immunprivilegierten
Organen, die durch eine mangelnde MCH- und ICAM-1-Expression vor
Ubergriffen des Immunsystems geschiitzt sind. Bei A. a. besteht diese Barriere
nicht mehr und es werden Autoantigene auf den Keratinozytenoberflachen
prasentiert. Die nachgewiesenen perifollikularen Lymphozyteninfiltrate bestehen
aus CD4+ und CD8+-Lymphozyten. Ein Mangel an CD4+/CD25+-regulatorischen

T-Zellen ist in Studien als A. a. verursachend bei Mausen nachgewiesen. An der
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immunologischen Genese der Alopecia areata besteht seit langem kein Zweifel
mehr, doch der Trigger dieser immunologischen Kaskade bleibt immer noch

unbekannt.

1.4.3 Psychologische Faktoren (22,14)

Die psychische Komponente in der Pathogenese der A. a. nimmt sowohl
atiologisch bei dem initialen Auftreten der Storung teil, als auch bei dem weiteren
Verlauf und der Prognose. Es sind zwar keine prospektive Studien durchgeflihrt
worden, die diese Behauptungen bestatigen, doch der Fakt, das die Mehrzahl der
Patienten Uber Stresssituationen berichten und das Zusammenauftreten mit
Krankheiten des psychosomatischen Stérungskreises, kann nicht unbedeutsam

sein.

1.5 Histologisches Bild und Pathogenese (12,13,14,33,39)

Ein dichtes perifollikuldres Lymphozyteninfiltrat, besonders um Anagenfollikel, ist
histologisch nachweisbar. Befallen ist hauptsachlich der Haarbulbus, einzelne
Lymphozyten infiltrieren auch den Haarfollikel. Durch das Infiltrat werden diese
geschadigt mit nachfolgender Unterbrechung des Anagens. Der Haarschaft kann
nicht regelrecht gebildet werden wodurch er abbricht, was auch klinisch
makroskopisch zu sehen ist. Aufgrund unvollstdndiger Keratinisierung entstehen
klinisch die sog. “Ausrufezeichenhaare”. Im weiteren Verlauf verkleinern sich die
Haarfollikel, deren Wachstums- und Entwicklungsphasen bleiben aber erhalten.
In diesem Zusammenhang ist das Eintreten ins Katagen und Telogen durch eine
Reduktion bis zum Rickbildung des Infiltrats gekennzeichnet. Das nachfolgende
Anagen kann zum Neubildung des Infiltrats fuhren. Falls das nicht passiert, wird
ein erneutes Haarwachstum beobachtet.



1.6 Kilinisches Bild

Aufgrund des Vorhandenseins zahlreicher klinischer Formen ist auch das
klinische Bild, was das &ulRere Aussehen, zeitlichen Verlauf und

Begleitsymptome betrifft, ziemlich unterschiedlich.

1.6.1 Klinische Formen (28)

1.6.1.1 A. a. vulgaris

Die meist verbreitete Form von A. a. ist die Vulgaris-Form. Die ist durch einen
kreisrunden haarlosen Primarherd von unterschiedlicher GréRe am Capillitium
charakterisiert. Es kbénnen zusétzlich noch mehrere kleinere Herde auftreten. An
der Grenze der normalen Kopfbehaarung beobachtet man éfters 2-5 mm kurze
Haare mit  Trichorrhexis-artig  aufgesplittertem  freien  Ende, die
Ausrufezeichenhaare genannt werden. Comedonenartige Kadaverhaare, die sog.
“points noirs” sind ebenfalls charakteristisch. Die betroffenen Areale kdnnen eine
diskrete Hyperpigmentierung aufweisen, die Follikel6ffnungen sind erhalten, bei
bevorstehender Progredienz lassen sich die Haare am Herdrand leicht und
schmerzlos ausziehen. Im klassischen Fall bestehen keine Kklinischen

Entzindungszeichen.

1.6.1.2 A. a. liminaris (Ophiasis)

Die Ophiasisform stellt sich als eine bandférmige, 5-7cm breite kahle Flache im
Nackenbereich dar. Die entwickelt sich oft aus mehreren kleinen Rundherden,
die progredient konfluieren. Diese Form ist haufiger bei Kindern zu sehen und

schwer zu therapieren.
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1.6.1.3 A a. diffusa

Ein diffuser Haarausfall mit diskret angedeutetem kreisrunden Haarausfallmuster
ist bei der A. a. diffusa zu sehen. Aufgrund der Abwesenheit typischer kahlen
Stellen sind Ausrufezeichenhaare und “points noirs” fur die klinische Diagnose
wegweisend. Ein Trichogramm und eine histologische Untersuchung bestatigen
die Diagnose.

1.6.1.4 A. a. totalis und A. a. universalis

Die A. a. totalis ist durch einen Verlust aller Kopfhaare charakterisiert, und die A.
a. universalis zeichnet sich mit einem totalen Haarausfall am gesamten
Integument aus. Patienten mit Auftreten der A. a. vor der Pubertat entwickeln bis
zu 20% (Jannarone 1956) eine der oben genannten Formen. Beide kénnen sich
akut oder chronisch progredient entwickeln und gelten als schwerste und
therapieresistente von allen A. a. Typen.

1.6.1.5 A. a. ciliarum et superciliarum

Ein  kreisrunder oder vollstdndiger Verlust der Wimpern-  oder
Augenbrauenhaaren ist bei dieser seltenen Form zu beobachten. Am haufigsten

als ein paralleles mit anderen A. a. Formen, seltener als isoliertes Auftreten.

1.6.1.6 A. a. barbae

A. a. bei Mannern im Bartbereich. Die Herde sind nicht immer rund und fallen
klinisch bei einer regelmafigen Rasur weniger auf. Ein isoliertes Auftreten ist
auch hier eher Ausnahme.
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1.6.1.7 Sonderformen

Differenzialdiagnostisch  betrachtet sind auch folgende Sonderformen

erwahnenswert.

1.6.1.7.1 A. a. perinaevica

Ein kreisrunder kahler Herd entwickelt sich um einen Pigmentnaevus.
Histologisch sind Ahnlichkeiten mit dem sog. Halonaevus zu beobachten. Die
Entfernung des Naevus fuhrt allerdings nicht zum Wiederwachsen der Haare.

1.6.1.7.2 A. a.im Vertexbereich

Ein diffuser chronischer Haarausfall im Vertexbereich bei Kindern und Frauen
( Rogalla und Bourlond ) wird manchmal als eigenartige Variante der A. a.

betrachtet.

1.6.1.7.3 Pl6tzliches Ergrauen (13)

Das Phanomen des plotzlichen Ergrauens uber Nacht ist allgemein bekannt.
Dabei handelt sich vermutlich um eine akut einsetzende A. a. von diffusem Typ,
bei der die pigmentierten Haare innerhalb weniger Tage ausfallen und die
restlichen grauen Haare, falls vorhanden, bleiben verschont. Klinisch wird das als

eine rapide Pigmentanderung wahrgenommen.

1.7 Klinischer Verlauf und Begleiterscheinungen

Am haufigsten fangt die Krankheit klinisch an mit dem Auftreten von einem (oder
seltener mehreren) kreisrunden haarlosen Herd auf dem Capillitium, der
schmerzlos ist und ofters von Angehdrigen oder vom Friseur entdeckt wird. Ein

initialer diffuser oder totaler Haarausfall tritt seltener auf, ist aber nicht
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ausgeschlossen. Der vielfaltige  klinische Verlauf entspricht den
verschiedenartigen A. a. Formen. Ein Zusammenhang zwischen Verlaufsform
und Auftrittshaufigkeit ist auch vorhanden, wobei die schwereren Formen
seltener sind und umgekehrt. Es konnten aber v.a. folgende Verlaufstypen
abgegrenzt werden:

1.7.1 Einzelauftreten von A. a. Herden

Ein einmaliges Auftreten von einem oder mehreren Herden, die flr bestimmte
Zeit klinisch konstant bleiben, wird von erneutem spontanen oder

therapiebedingten Haarwachstum gefolgt.

1.7.2 Chronisch-rezidivierender Verlauf

Diese am haufigsten beobachtete Verlaufsform wird durch sich abwechselnde
Schube, Rezidive und erneutes Haarwachstum charakterisiert. Die Dauer,
Haufigkeit und die Therapiebedurftigkeit der klinischen Rezidive ist bei den
einzelnen Patienten und Krankheitsformen im zeitlichen Verlauf &uRerst

unterschiedlich und setzt eine individuelle Vorgehensweise voraus.

1.7.3 Chronisch-progredienter Verlauf
Bei den am meisten frih auftretenden A. a. Formen kann der Krankheitsprozess
nicht eingestellt werden und der Haarausfall schreitet progredient bis zum

volligen Kopfhaar- (A. a. totalis) oder Ganzkorperhaarverlust (A. a. universalis )

voran.

1.7.4 Begleiterscheinungen (42)

Als klinische Begleitsymptome werden v.a. Nagelveranderungen in Form von

Gribchenbildung, Lé&ngsstreifen, Querfurchen, Leukoonychie, brichige und
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undurchsichtige Nagel oder Nagelverlust beobachtet. Die Fingernagel sind
haufiger als die FuRnagel betroffen.

Lymphknotenschwellungen im okzipitalen, mastoidalen, nuchalen, submaxillaren
und -mentalen Bereich kdnnen auftreten. Die Lymphknoten sind erbsgross und
indolent.

Verschiedene Autoimmunstérungen konnen als Begleitkrankheiten bei einer
Person vorhanden sein. Am haufigsten berichten die Patienten Gber

Schilddriisenerkrankungen, Anamien, Psoriasis, Diabetes oder Neurodermitis.

1.8 Prognose (28)

Ahnlich wie bei dem klinischen Verlauf ist auch die Prognose variabel. Spontanes
Wiederwachsen oder komplette Abheilung der Haare treten v.a. in den ersten
sechs Monaten (2/3 der Patienten) bis zu einem Jahr (50% der Patienten). Dieser
Prozess tritt hdufiger bei der A. a. vulgaris mit einzelnen kleinen Herden und bei
erstem Auftreten nach der Pubertdt ein. Die nachwachsenden Haare sind
manchmal dinner und pigmentlos und zeigen das klinische Bild einer Poliosis.
Spateres vollstandiges Nachwachstum der Haare ist deutlich seltener und wird in
den meisten Fallen als zeitlich begrenzte Remission anzunehmen. Die
Rezidivrate bei einer Beobachtungszeit von mehr als zwanzig Jahre betragt
praktisch 100% ( Walker und Rothman ).

Die Prognose ist auch von dem Auftritts- und aktuellen Alter des Patienten
deutlich abhangig. Je friher die A. a. auftritt, desto schwerer und
therapieresistenter der Verlauf und ungunstiger die Prognose. Bei Kindern mit
Erkrankungsalter vor der Pubertat entwickeln sich oft progredient eine A. totalis
oder universalis. Die Rezidive sind in kleineren Zeitabstdnden und
therapieresistenter.

Noch ein die Prognose komplizierender Faktor ist das Vorhandensein von
begleitenden Immunstérungen. Es wird angenommen, dass 75% der Atopikern

mit A. a. eine A. a. totalis bekommen.
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1.9 Diagnose und Differentialdiagnose (45,14)

Die Diagnose einer Alopecia areata wird v.a. klinisch gestellt und bereitet nur
selten Schwierigkeiten. Bei Zweifelsfallen kann die Diagnose nach einer Biopsie
histologisch bestatigt werden. Die folgenden Differenzialdiagnosen kommen in
Betracht:

1.9.1 Alopecia syphilitica ( Lues Il )

Wahrend des zweiten Syphilisstadiums kann sich die infektiose Krankheit in
mehreren Organen und Systemen &ulern, inklusive der Haare in Form einer
Alopecia syphilitica.

Charakteristisch sind die kleinen, runden “mottenfralRéhnlichen” Alopezieherde
am gesamten Capillitium. Die Herde heilen spontan oder nach Penicillintherapie

ab, die Luesserologie ist positiv.

1.9.2 Tinea capitis

Pilzerkrankungen, die mit einem kreisrunden Haarausfall einhergehen sind v.a.
bei Kindern, die Haustiere haben bekannt. Der meist verbreitete Erreger ist
Microsporum canis. Klinisch unterscheiden sich die Herde durch eine Schuppung
und ein diskretes Erythem. Die Diagnose wird durch den Pilznachweis im
Woodlicht bestatigt.

1.9.3 Pseudopelade Brocq

Die Erkrankung stellt eine unspezifisch vernarbende Alopezie, die als
Endzustand verschiedener Hauterkrankungen anzusehen ist z.B. Lichen ruber,
Lupus erythematodes, Morphea usw. Es werden kleine, runde, haarlose,
asymptomatische narbige Areale am Capillitium beobachtet. Die Haut ist
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atrophisch, zigarettenpapierartig, die Haarfollikel sind im Gegensatz mit A. a.

nicht erhalten. Kortikosteroide sind therapeutisch wirkungslos.

1.9.4 Trichotillomanie

Das zwanghafte Bedurfnis sich die Haare auszureifden wird haufiger bei Kindern
und alten Menschen beobachtet. Die Herde sind bizarre, teilw. mit kurzen
nachwachsenden Haaren, die flr den Patient schwierig auszureil3en sind. Die
topischen Praparate sind therapeutisch wirkungslos, es besteht die

Notwendigkeit einer Psychotherapie.

1.9.5 Folliculitis decalvans

Narbige Alopezie als Folge zahlreicher follikuldren Entzindungen mit
Krustenbildung und Auftreten von Buschelhaaren. Der Nachweis von
Staphylococcus aureus und die auffallende Therapieresistenz sind diagnostisch

wegweisend.
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2 Therapieoptionen

Bei der Alopecia areata wurden im Laufe der Zeiten und auch heute vielfaltige
Behandlungsversuche durchgefuhrt, doch eine definitive Ausheilung der
Krankheit als Therapiefolge, konnte bisher nicht bestatigt werden. Griinde dafir
ist das bis vor kurzem mangelhafte Wissen (ber die pathogenetischen
Mechanismen der Erkrankung, was auch wegen der hohen Selbstheilungsrate
der leichteren Formen, zu einer meist symptomatischen Behandlung geflihrt hat.
Das Problem ist zwar allgemein in der Dermatologie bekannt, doch als nicht
lebensbedrohliche Erkrankung wurde die Alopecia areata an den Rand der
experimentellen Forschung geschoben. Die Durchfiihrung von Klinischen
Studien, die sehr hilfreich fur die Abklarung und die Bestatigung bestimmter
Mechanismen waren, ist bei Menschen ethisch begrenzt, was seinerseits bisher

auch zu weniger aussagekraftigen Forschungsergebnissen gefihrt hat.

2.1 Abwarten

Spontane Remissionen werden allgemein beobachtet, laut Studien (25) bis zu
80% bei erster Episode der leichteren Formen. Viele Patienten erleiden aber im
Laufe der Zeit wieder Rulckfalle, die meist ausgepragter und

behandlungsbediirftig sind.

2.2 Aligemeine MalRnahmen

Viele Patienten nehmen initial oder begleitend zu einer anderen Therapie
rezeptfreie pflanzliche Mittel, Vitamine, Minerale usw. ein. Sehr verbreitet sind
Erndhrungszusatzstoffe wie Zink, Biotin und Folsaure. Andere homobopathische
Praparate beinhalten Sagepalme, Mausedorn, Cimicifuga, Meeresalgen oder
durchblutungsférdende Wirkstoffe. Laut einer placebokontrollierten Studie (17) ist
eine  statistisch  signifikante = Verbesserung des Haarwuchses bei

Alopeziepatienten nach Aromatherapie mit etherischen Olen wie z.B. Thymian-,
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Lavendel-, Rosmarin-, Zedern- und Jojobadl gesehen worden. Physikalische
Malnahmen wie Kryotherapie oder hyperamisierende Substanzen sind auch

eingesetzt worden.

2.3 Andere

2.3.1 Minoxidil (38,41)

Minoxidil ist ein peripherer Vasodilatator, der urspringlich als Antihypertensivum
eingesetzt wurde. Als Therapienebeneffekt zeigte sich eine Hypertrichose bei
Frauen, was spater das Minoxidil sehr popular fir die Therapie von diffusem
Haarausfall bei Frauen gemacht hat. Positive Erfahrung damit hat man auch bei
Alopecia areata beobachtet (Evidenzgrad 4), bei schweren Formen aber ist es

uneffektive.
2.3.2 Topische Retinoide

Vitamin A ist fir die normale Funktion der Schleimhdute, Haut und
Hautanhangsgebilde zustandig. Die Retinoide sind Vitamin A Saure-Derivate, die
in der Basistherapie von Akne eingesetzt werden, auch bei manchen
Autoimmunkrankheiten wie Psoriasis und Alopecia areata. Bei der letzten sind

die bisherigen Erfahrungen mit topischen Retinoiden eher enttduschend.

2.3.3. Dapsone

Dapsone ist ein Sulfonpraparat, das bei der Behandlung von Lepra und
Dermatitis herpetiformis Duhring eingesetzt wird. Ein Studienvergleich zwischen
Dapsone und topischer Immuntherapie zeigte aber keinen Vorteil fur Dapsone.
Die Ergebnisse waren sogar vergleichbar mit einer spontanen Remission (40).
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2.3.4 Azelainsaure

Azelainsdure wird aufgrund ihrer antibakteriellen und komedolytischen Wirkung
bei der Aknebehandlung angewendet. Aulierdem beeinflusst sie den
Verhornungsprozess der Oberhautzellen und ist hautreizend. In Studien zeigten
sich ahnliche Wirkungen wie bei Dithranol-Therapie bei der Behandlung von

Alopecia areata (34).
2.3.4. Melatonin

Melatonin, ein Hormon das in der Epiphyse gebildet wird, nimmt Teil in der
Regulation des Schlaf-Wach-Rhythmus und hat eine antioxidative sowie eine
immunomodulatorische(stimulierende) Wirkung bei der T-Zell-Produktion. Als
Resultat einer Studie wurde positive Wirkung nach topisch angewendetem
Melatonin bei diffusem Haarausfall bei Frauen angenommen (11). Es wird auch
als neuer Ansatz in der Immuntherapie von Alopecia areata diskutiert.

2.4 Lichttherapie und Photodynamische Therapie (PDT)

Bei der Lichttherapie werden Lichtstrahlen mit verschiedener Wellenlange zur
Behandlung sowohl von Schlafstérungen und Depressionen verwendet, als auch
von diversen Hautkrankheiten wie z.B. der Neurodermitis, Psoriasis, manche
Prakanzerosen und Tumoren. Es wird eine positive Beeinflussung der
entzindlichen und Immunprozessen der Haut beobachtet, wobei der genauere
Wirkmechanismus noch nicht ganz bekannt ist. Es existieren drei Typen UV-
Strahlen. UV-C (40-280 nm), UV-B (280-320 nm) und UV-A (320-400 nm). Bei
der Therapie von Haarerkrankungen wird v.a. die irritative Wirkung von den UV-A
und UV-B benutzt, bei der UV-A auch in Kombination mit Psoralenen (UV-A-
sensibilisierende Wirkstoffe) in Form von der s.g. PUVA. Die Studienergebnisse
bei Alopecia-areata-Patienten sind bisher nicht viel versprechend (13, 25).

Bei der PDT-Therapie wird 5-Aminolavulin Saure als Prekursor von
Protoporphyrin 9 (Pp9) auf die Kopfhaut aufgebracht. Pp9 wird nach Aktivierung

durch rotes Licht in der Haut gebildet und steigert auch die Hautempfindlichkeit
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gegen Licht. Bissonnette, et al. zeigten in ihrer Studie, das die topische PDT-
Therapie, obwohl sie theoretisch eine Apoptosis in Zellkulturen, Tumoren und
vermutlich auch T-Lymphozyten in den Haarfolikeln verursacht, bei Alopecia

areata unwirksam bei dieser Anwendungsform und -dauer ist (4).

2.5 Immunmodulierende Therapie

Immunmodulierende Wirkung haben alle Agentien, die das Immunsystem auf

irgendeine Weise, verstarkend oder abschwachend, beeinflussen.
2.5.1 Anthralin (Dithranol, Cignolin) (25, 36, 41)

Dithranol gehort zu der Gruppe der Hydroxyanthronen und ist ein
Basismedikament bei der Psoriasisbehandlung. Es wird topisch angewendet, hat
einen  ausgepragten hautreizenden Effekt und wirkt aber auch
entzindungsreduzierend. Bei der Alopecia-areata-Therapie wird die irritative
Wirkung von topisch aufgebrachten Dithranol ausgenutzt, wobei eine
ausreichend hohe Konzentration und Frequenz der Behandlungen notwendig ist,
damit ein kosmetischbefriedigender Effekt erreicht wird (25).

Eine Kurz-Kontakt-Therapie ist vor allem bei Kindern wegen der relativen
Therapiesicherheit verbreitet (41).

2.6 Immunosuppressive Therapie

Immunosuppressive  Wirkung haben Agentien, die das Immunsystem
abschwéachen.

2.6.1 Kortikosteroide

Die Kortikosteroide sind mit den von den Nebennieren produzierten Hormonen
verwandte Substanzen, die am haufigsten wegen ihrer entzindungs-,
proliferations- und immunhemmenden Wirkung eingesetzt werden. Bei der
Alopecia areata, als autoimmunbedingte Ekrankung, haben sie in der Therapie

seit langem eine flihrende Rolle.
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2.6.1.1 Topische Kortikosteroide (13, 25, 26)

Aufgrund ihrer vermutlich mangelhaften Penetration zu den tieferen
Dermisschichten (13) werden die topisch angewendeten Kortikosteroide als eher

ungeeignet bei der Alopecia-areata-Therapie betrachtet (25).

2.6.1.2 Intralasional applizierte Kortikosteroide

Am haufigsten wird Triamcinolonacetonid intraldsional injiziert. Dieser
Anwendungsart ist v.a. bei einzelnen bis 3 cm groRen Herden oder bei
kosmetisch sensitiven Hautarealen wie z.B. Augenbrauen wirksam (25). Rezidive
und Hautatrophie sind dabei nicht selten.

2.6.1.2.1 Systemische Kortikosteroide (6, 21, 25,
35)

Systemisch werden in Rahmen von Studien (25, 35) Prednisolon oral oder
Methylprednisolon intravends als hochdosierte Pulstherapie fur 4-6 Wochen
verabreicht. Es wird Uber ein kosmetisch akzeptables Haarwachstum bei ca. 60%
der ausgedehnten Alopecia areata-Fallen berichtet. Patienten mit Ophiasis,
Alopecia universalis und Alopecia totalis haben aber auf die Therapie nicht

angesprochen.

2.6.2 Mycophenolate Mofetil (MMF)

MMF wirkt spezifisch auf die Vermehrung von T- und B-Lymphozyten und wird
verbreitet in der Transplantationsmedizin als Immunsupressivum eingesetzt.
Aufgrund seiner Eigenschaften wurde es versucht es auch bei autoimmunen und
entzlindlichen Hautkrankheiten einzusetzen. Bei Alopecia areata-Patienten, die
es oral fur 4 Wochen eingenommen hatten, zeigte sich keine signifikante
Verbesserung des klinischen Bildes (23).
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2.6.3 Ciclosporin

Das Ciclosporin ist ein Calcineurininhibitor, hemmt die Vermehrung von T-
Lymphozyten und wird auch in der Transplantationsmedizin verwendet. Bei
klinischen Studien mit Alopecia areata-Patienten (25) zeigte es sich als weniger

wirksam.
2.7 Topische Immuntherapie (5,16, 25, 29, 38, 39)

Die topische Immuntherapie beruht auf einer Kontaktsensibilisierung mit
nachfolgender T-Zell-vermittelter allergischer Reaktion vom Spattyp als
Behandlungseffekt. Als Wirkungsmechanismus wird eine durch die allergische
Reaktion induzierte unspezifische T-Zell-Inhibition der Autoimmunreaktion gegen

die Haarfollikelbestandteile behauptet.

Voraussetzungen fir die potentiellen Kontaktsensibilisatoren sind eine
Abwesenheit in der natlrlichen oder der technischen Umgebung, keine
Kreuzreaktionen mit anderen Stoffen, keine schadliche Wirkung. Zu den ersten
Stoffen, die als Kontaktsensibilisatoren eingesetzt wurden gehdren z.B.
Trenimon, Urushiol, Nickel, Formalin, Primin, Dinitrochlorbenzol (DNCB) u.a.
Diese =zeigten aber mutagene, karzinogene Eigenschaften oder wiesen

Kreuzaktivitaten mit anderen Substanzen auf.

Zum ersten Mal wurde die topische Immuntherapie bei der Behandlung von
Alopecia areata im Jahr 1978 eingeflihrt. Die bekanntesten
Kontaktsensibilisatoren  sind  Quadratsduredibutylesther (SADBE) und
Diphenylcyclopropenone (DCP).

2.7.1 Dinitrochlorbenzene (DNCB)

DNCB war der erste chemische Stoff, der als starker Kontaktsensibilisator in der
Therapie von Alopecia areata, aber auch anderen Hauterkrankungen wie z.B.
virale Warzen, Morbus Bowen, aktinische Keratose, Basaliome usw. eingeflihrt

und in den letzten dreiBig Jahren verbreitet eingesetzt wurde. (5) Aufgrund seiner
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mutagenen Wirkung bei Salmonella typhimurium im Ames Test und der
genotoxischen in menschlichen Hautfibroblastenkulturen wird er nicht mehr

angewendet.
2.7.2 Squaric Acid Dibutyl Ester (SADBE)

SADBE ist ein universaler topischer Sensibilisator, wird sowohl bei Alopecia
Areata als auch bei viralen Warzen eingesetzt. Der Stoff ist nicht mutagen,
geeignet fur Erwachsene und Kinder, aber sehr unstabil und die Therapie damit
dementsprechend teuer.

2.7.3 Diphencyprone (DCP) (19)

DCP hat in zahlreichen Studien seine Wirksamkeit bewiesen, mit bis zu 70 % der
behandelten Falle klinisch bedeutsamem Haarwachstum. Damit wird es aktuell
als das effektivste Mittel bei der Alopecia areata anerkannt. DCP wurde zum
ersten Mal im Jahr 1959 synthetisiert. Die Standardlésung ist in Aceton, die auch
stabilisierend wirkt. Es ist ein sehr starker Sensibilisator, Patienten mit Alopecia

areata werden in 98-99% sensibilisiert. Die DCP-Therapie erfolgt folgenderweise:

An dem betroffenen Hautareal wird initial mit Wattestdbchen eine 2% DCP-
Lésung eingetragen. Bei Alopecia totalis oder universalis wird zun&chst die Halfte
der Kopfhaut behandelt, die andere Halfte dient als Kontrolle und zeigt eventuell
eine spontane Remission an. Eine Sensibilisierung hat stattgefunden, wenn der
Patient eine ekzematdse Reaktion bekommen hat. Nach zwei Wochen wird die
Therapie mit der niedrigsten Lésungskonzentration (0,0001-0,1%) begonnen und

einmal wochentlich fortgeflhrt.

Der individuellen Patientenreaktion entsprechend werden die DCP-
Konzentrationen gesteigert. Das Ziel dabei ist immer eine diskrete Hautreaktion

ZuU erreichen.

Das erneute Haarwachstum tritt normalerweise nach 12 Wochen ein, was auch

der Zeitpunkt dafir ist, die ganze Kopfhaut in die Behandlung mit einzubeziehen.
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Ein vollstandiges Nachwachsen der Haare wird nach ca. 24 Wochen erwartet.
Wenn das erfolgt, muss die Therapie noch drei Monate durchgeflihrt werden,
damit sich die neuen Haare stabilisieren. Erst danach kdnnten stufenweise die
Besuche reduziert werden. Nach weiteren neun Monaten kann die Therapie
beendet werden. Als maximale Therapiedauer werden drei Jahre empfohlen. Bei

Rezidiv unterziehen sich viele Patienten erneut einer Therapie.

2.8 Biologische Therapie (Biologicals)

Dieser neue Ansatz in der Therapie mancher Immunerkrankungen wie
Rheumatoide Arthritis, Psoriasis usw. beruht auf dem Prinzip mit kérperahnlichen
Stoffen die Immunprozesse im Organismus zu beeinflussen. Bekannte Vertreter
dieser Gruppe sind z.B. Efalizumab und Alefacept, die sich als effektiv bei
therapieresistenten Psoriasisfallen duRern. Wie die Psoriasis ist die Alopecia
areata eine T-Zell-Vermittelte-Erkrankung, die theoretisch auch mit Biologicals
therapiert werden koénnte. Es existieren Berichte Uber Therapieerfolge mit
Alefacept (18), die aber leider nicht als statistisch signifikant betrachtet werden

kénnen.
2.9 Neue gezielte Therapieansatze (1, 10, 20, 30, 31, 32)

Zu den neuen gezielten Therapieansatzen gehdren auller der o.g. Biologicals
auch das immunsupresive Makrolidantibiotikum Tacrolimus, in Liposomen
verpackte immunsuppressive Zytokine wie TGF-beta oder IL-10 (30), CD44v10-
Rezeptorantikérper, MCH-1-Expressionsinhibitoren usw. Nach Studienversuchen
mit topischem Tacrolimus bei therapieresistenten Formen von Alopecia areata
zeigte sich kein Effekt bei der angewendeten Konzentration (0,1%) (10).
Reprasentative  Forschungsergebnisse in Bezug 2zu solchen neuen

Therapieansatzen fehlen noch.
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2.10 Gentherapie

Es wurden Gene gefunden, die mit dem Haarwachstum zusammenhéangen, z.B.
Hairless-Gen, Nude-Gen, Sonic-Gen usw. Das Prinzip der Alopezie Gentherapie
ware das heilende Gen mit der Hilfe eines Genvektors hochselektiv zu den
Haarwurzeln zu beférdern, die dann reaktiviert werden wirden (24). Bisher wurde

dieser Art von Alopezietherapie nur in Tierstudien belegt.

2.11 Perlicke

Eine Glatze ist vor allem bei Frauen und jungen Menschen psychisch sehr
belastend. Die Alopecia areata wird einerseits teilweise durch Stresssituationen
ausgel6st, anderseits vertieft sich der psychische Teufelkreis wenn haarlose
Areale am Kopf, oder sogar eine Alopecia totalis entstanden ist. In diesem
Zusammenhang ist fur manche Patienten eine psychosomatische Beratung
empfehlenswert und eine Pericke unabdingbar. Die Ersatzhaare werden
individuell an die Kopfform angepasst, geschnitten und frisiert. Die Kosten sind
unterschiedlich, betragen bei Echthaaren zwischen 800 und 2000 Euro und

werden teilweise von den Krankenkassen erstattet.
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3 Patienten und Methoden der Studie

Im Rahmen unserer retrospektiven Studie wurden 108 Alopecia-areata-Patienten
befragt, 41 Manner und 67 Frauen von 12 bis 77 Jahre alt, die sich in dem
Zeitraum von 1990 bis Februar 2006 wegen einer ambulanten DCP-
Immuntherapie in der Klinik flir Dermatologie und Allergologie der Technischen
Universitdt Minchen befanden. Bei 24 Patienten wurde die Therapie
durchgefiuihrt und 84 Patienten hatten diese schon abgeschlossen oder nach
bestimmter Zeit unterbrochen oder abgebrochen.

Bei den Patienten wurde nach einer Aufklarung und Einverstandnis erstmals eine
topische Sensibilisierung der betroffenen Areale mit 2% DCP in Aceton Ldsung
durchgefuhrt. Bei Patienten mit Alopecia totalis oder Alopecia universalis wurde
anfangs nur die Halfte der Kopfhaut sensibilisiert. 2 Wochen nach der
Sensibilisierung wurden bei den Patienten konsequent aufsteigende DCP-
Konzentrationen ab 0,00001 bis 2 % topisch aufgetragen. Als Nebenwirkungen
beobachteten wir milde bis starke Hautirritationen, Juckreiz, Schuppung,
Blasenbildung, vergrol3erte, teilweise schmerzhafte regionale Lymphknoten. Der
subjektiven Reaktion entsprechend wurde die Konzentrationssteigerung der
DCP-L6sung variiert, mit der Absicht eine konstante milde Hautirritation (bis 2
Tagen Schuppung und Juckreiz) zu gewahrleisten. Bei starkeren Reaktionen
blieben wir 1 Verdinnungsstufe unter der letzten Dosierung oder lieRen eine
Sitzung ausfallen. Die Therapiedauer war aufderst unterschiedlich, betrug von 1
bis 84 Monaten bei den einzelnen Patienten und Alopecia-Areata-Formen.

Ein Fragebogen (s. Anhang), der demographische (Geschlecht, Alter usw.),
anamnestische ( eigene und Familienanamnese ) Daten und Information ber die
bei den Patienten durchgefiihrten Therapieformen beinhaltete, wurde 160
Betroffenen per Post geschickt.

Von 128 Patienten, die ihn bekamen, schrieben insgesamt 83 zurick. Die auf
Grund von unserem Fragebogen erhaltene Information wurde ausgewertet und

bildlich mittels Diagrammen und Grafiken dargestellt.
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4 Tabellen und Ergebnisse

4.1 Aligemein (s. A., Tabelle 1)

An unserer Studie nahmen 108 Patienten teil, davon 41 Manner und 67 Frauen.

Das mittlere aktuelle Alter aller Patienten war 45 Jahre und das mittlere Alter bei
dem Auftreten der Krankheit 34 Jahre. Der jliingste Patient, der zu uns kam, war
12 Jahre alt und der alteste 77 Jahre. Das minimale Alter bei Beginn der

Erkrankung betrug 2 und das maximale 70 Jahre.

Geschlechtsverteilung
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40%
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0%

mannlich weiblich

|[@Prozent 38% 62%

Abb. 1: Geschlechtsverteilung bei A. a.
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Mittleres Alter
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[@ mittelwert 45 34

Abb. 2: Mittleres Alter bei A. a.
Minimales Alter
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Abb. 3: Minimales Alter bei A. a.
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Maximales Alter
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Abb. 4: Maximales Alter bei A. a.
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Abb. 5: AuRerliche Faktoren und A. a.




68% von den Patienten gaben einen Einfluss aulerlicher Faktoren bei der

initialen Entstehung der Krankheit an, und 32% konnten keinen Zusammenhang

erkennen.

Die meisten Patienten hatten schwere A. a. Formen: 40% mit A. a. universalis,
19% mit A. a. totalis, 14% mit Ophiasis. Befallslokalisation am Vorderkopf zeigten
nur 3%, ein Kombinationsbefallmuster war bei 20% zu registrieren. 89% hatten
mehr als ein betroffenes Areal (bei 34% waren die bis zu einer Grol3e von ca.

3cm und bei 55% - Gber 6cm) und 12% hatten nur einzelne Herde ( 4% kleiner
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3cm und 8% groRer 6¢cm betroffene Flache ).

Die Nagel waren bei 21% betroffen, andere Immunstérungen - bei 40% bekannt

und 18% hatten eine positive Familienanamnese flr A. a.
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Abb. 6: Befallslokalisation der A. a.
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Ausbreitung der Lasionen
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Abb. 7: Ausbreitung der Lasionen bei A. a.
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Abb. 8: Nagelbefall bei A. a.
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Begleitende Immunstérungen
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Abb. 9: Immunstérungen bei A. a.
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Abb. 10: Genetik und A. a.
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56% der Patienten hatten sich schon vor der DCP-Therapie einer anderen
Therapiemethode unterzogen. Die mittlere Therapiedauer mit DCP war 20
Monate, die maximale - 84 Monate. Wahrend der DCP-Therapie hatten 11%
auch andere, v. a. homdopathische Mittel und Vitamine angewendet. Fast 1/3
hatten die Therapie aus verschiedenen Grinden temporar oder endglltig
abgebrochen.

Mittlere Therapiedauer
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Abb. 11: Mittlere Therapiedauer bei A. a.
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Vorbehandlung
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Abb. 12: Vorbehandlung und A. a.
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Abb. 13: Gesamte Therapiedauer bei A. a.
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Parallelbehandlung wahrend DCP-Therapie
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Abb. 14: Parallelbehandlung und DCP-Therapie bei A.

Therapieabbruch
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Abb. 15: Therapieabbruch und A. a.
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Bei 75% von den A. a. Patienten hatte sich das Haarwachstum durch die DCP-
Therapie gebessert. Leider wiesen nur 26% ein vollstandiges und langfristiges
Haarwachstum auf. Die meisten (38%) mit Haarwachstum erlitten aber nach
gewisser Zeit ein behandlungsbedurftiges Rezidiv. Bei 11% war das eingetretene
Haarwachstum unvollstandig, oder die Haare waren dunner und weniger dicht.
22% wurden von der Therapie nicht beeinflusst und bei 3% sind nach der
Therapie auch die restlichen Haare ausgefallen.

Der Therapieeffekt trat am haufigsten 3-6 Monate nach dem Behandlungsbeginn
(68% der Falle) ein, ein bemerkbares Haarwachstum war auch nach 12 Monaten
zu registrieren (27%).

Bei % der Patienten wurde eine Nachbehandlung durchgefihrt.

Therapieeffekte nach DCP-Behandlung
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Abb. 16: Therapieeffekte nach DCP-Behandlung bei&.




Zeit bis zum erneuten Haarwachstum
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Abb. 17: Zeit bis zum erneuten Haarwachstum bei PBTherapie
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Abb. 18: Nachbehandlung nach DCP-Therapie
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4.2 Geschlecht

In der Literatur wird angenommen, dass bei der A. a. beide Geschlechter
gleichmalig betroffen sind. Unsere Patientengruppe setzte sich aus 62% ( 67 )
Frauen und 38% (41 ) Manner zusammen.

Das mittlere aktuelle Alter der Frauen war 48 Jahre und bei den Mannern - 42
Jahre. Der jungste Patient war ein Madchen mit 12 und der alteste ein Mann mit
77 Jahren. Das mittlere Alter bei dem Erkrankungseintritt war flir beide
Geschlechter gleich - 34 Jahre, das minimale jeweils 2 (Frauen) und 5 (Manner)
Jahre und das maximale - 65 (Frauen) und 70 Jahre (Manner).

Die Manner gaben ofters einen der A. a. totalis - 22% (Frauen 17%) und A. a.
universalis - 41% (Frauen 39%) entsprechenden Befallslokalisationsmuster an,

die Frauen dagegen eher ein Kombinationsbefallmuster - 23% (Manner 15%).

Aktuelles Alter
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O Manner 42 14 14 77
B Frauen 48 15 12 74

Abb. 19: Aktuelles Alter und Geschlecht
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Auftrittsalter
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Mittelwert St.dev min max
O Manner 34 16 5 70
M Frauen 34 18 2 65
Abb. 20: Auftrittsalter und Geschlecht
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Abb. 21: Befallslokalisation und Geschlecht
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Ausbreitung der Lasionen
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Abb. 22: Ausbreitung der Lasionen und Geschlecht

Einzelne kahle Stellen waren sowohl bei Mannern (kleiner 3cm bei 2%, grélier
6cm bei 15%) als auch bei Frauen (kleiner 3cm - 5%, gréRer 6cm - 3 %) eher
selten, mehrere dagegen (bis 3cm jeweils 29% bei Mannern und 37% bei
Frauen) und v. a. breitere (Uber 6 cm) waren bei beiden Geschlechtern am
haufigsten ( 54% - Manner und 55% - Frauen ) zu registrieren.

Manner (69%) und Frauen (68%) glaubten, dass zum Auftreten der Erkrankung
verschiedene externe Faktoren beigetragen héatten.

Die Nagel waren bei 20% der Manner und 21% der Frauen mitbetroffen,
begleitende Immunstérungen aber zeigten deutlich mehr Frauen (45%) als
Manner (32%). Eine positive Familienanamnese fir A. a. war wiederum bei
Mannern (20%) haufiger als bei Frauen (16%).
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Nagelbefall
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Abb. 23: Nagelbefall und Geschlecht
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Abb. 24: Begleitende Immunstérungen und Geschlecht
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Genetik
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Abb. 25: Genetik und Geschlecht

Allgemein mehr Frauen - 61% (M. 49%) hatten vor der DCP-Behandlung schon
mit anderen Therapiealternativen Erfahrung, sie kombinierten wahrend der
Therapie haufiger (12% im Vergleich zu 10% bei den M.) mit anderen, v. a.

pflanzlichen und Vitaminpraparaten und brachen die DCP-Behandlung o6fters (

37% im Vergleich zu 24% bei den M. ) aus verschiedenen Grunden ab.

Die mittlere Therapiedauer in Monaten war mit 19 ( M. ) und 20 ( F. ) fast

identisch, die maximale lag etwas hoher bei Mannern -84 (F. 72).
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Vorbehandlung

60%
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Manner Frauen
O Vorbehandlung 49% 61%
M keine Vorbehandlung 51% 39%

Abb. 26: Vorbehandlung und Geschlecht

Parallelbehandlung wahrend DCP-Therapie
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40%
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Ménner Frauen
O Parallelbehandlung 10% 12%
M keine Paralellbehandlung 90% 88%

Abb. 27: Parallelbehandlung und Geschlecht
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Therapieabbruch
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%
0% Méanner Frauen
O Therapieabbruch 24% 37%
M kein Therapieabbruch 76% 63%
Abb. 28: Therapieabbruch und Geschlecht
Therapiedauer(Monate)
90
80
70
60
50
40
30
20
10
0 min max Mittelwert St.dev
EManner 1 84 19 21
B Frauen 1 72 20 18

Abb. 29: Therapiedauer und Geschlecht
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Interessant war der hohe Therapieerfolg bei Mannern. Insgesamt wurden 87%
von der DCP-Therapie beeinflusst. 38% davon hatten ein vollstdndiges
Haarnachwachstum, 41% bekamen ihre Haare wieder, erlitten aber spater ein
Rezidiv und bei 8% waren die nachgewachsenen Haare weniger oder dinn. Nur
13% reagierten auf die Therapie nicht.

Bei den Frauen lag die gesamte Ansprechbarkeitsrate bei 69%. Ein komplettes
Haarwachstum hatten im Vergleich zu den Mannern nur 19% und eines mit
nachfolgenden Rezidiven - 37%. Unvollstandig wuchsen die Haare dagegen ofter
mit 13% nach und 27% wurden nicht von der Therapie beeinflusst. 5% aller
Patienten gaben eine Verschlechterung des Haarzustandes an, mit

nachfolgendem Ausfall der restlichen Haare, und das waren alles Frauen.

Therapieeffekte
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Effekt 1

Effekt 2

Effekt 3
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Effekt 5

O Manner

38%

8%

41%

13%

0%

M Frauen

19%

13%

37%

27%

5%

Abb. 30: Therapieeffekte und Geschlecht
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Zeit bis zum erneuten Haarwachstum

35% ]
30%
25%
20%
15%
10%
5% -
0% [ [
1 Monat 3 Monate 6 Monate 9 Monate 10 Monate 12 Monate
O Manner 6% 33% 36% 0% 0% 24%
B Frauen 0% 33% 33% 2% 2% 29%

Abb. 31: Zeit bis zum erneuten Haarwachstum und Galecht

Nachbehandlung
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60%
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40%
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0% Méanner Frauen

O Nachbehandlung 16% 28%
M keine Nachbehandlung 84% 72%

Abb. 32: Nachbehandlung und Geschlecht




4.3 Befallslokalisation

In Bezug auf die initial befallenen Stellen und Koérperregionen baten wir die
Patienten, die flr sie individuellen Lokalisationen zu erldutern, wobei ihnen
sieben Auswahlmoglichkeiten ( s.u. ) zur Verfugung gestellt wurden. Manche
kreuzten mehr als eine der unten genannten Regionen an, wodurch sich das
Hinzufigungen von einem Kombinationsbefalltyp (Nummer 8) als notwendig
erwies.

Vorderkopf

Scheitel

Schlafen

Hinterkopf

Nacken

Ganze Kopfhaut

N o o bk~ d =

Ganze Korperbehaarung

8. Kombinationstyp
Von unseren 108 Patienten gaben 3 (3%) nur ein Vorderkopfbefall (Nummer 1)
an, keiner hatte isolierter Scheitelbefall (Nummer 2) und 1 Patient (1%) bekam
Haarausfall nur in dem Schléafenbereich (Nummer 3). Die Mehrzahl unserer
Betroffene- 43 (40%) hatte ein Verlust der ganzen Kérperbehaarung (Nummer 7)
und damit eine A. a. universalis, an zweiter Stelle war der bei 20 Patienten
(19%) einer A. a. totalis entsprechende Befallslokalisationstyp (Nummer 6) mit
einem Haarausfall der gesamten Kopfhaut.
Die Befalltypen Nummer 4 (Hinterkopf) und 5 (Nackenbereich) rechneten wir bei
der Auswertung als einer Ophiasis gehorige Typen zusammen. Dabei zeigten 19
Patienten (18%) solcher Befallmuster.
21 Patienten (20%) wiesen ein Kombinationsbefalltyp auf.
Aufgrund der niedrigen Patientenzahlen der ersten 3 Typen konzentrierten wir
uns bei der graphischen Darstellung der Daten auf die Ophiasis, die A. a. totalis,

A. a. universalis und auf den Kombinationsbefalltyp.
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Bei der Geschlechtsverteilung unter der Gruppen Uberwiegte der Frauenanteil
mit 60% bei der Ophiasis und Universalisform, bei dem Kombityp war der sogar
71% und bei der A. totalis- 55%.

Das mittlere aktuelle Alter betrug allgemein ca. 45 Jahre und das mittlere
Auftrittsalter- 35 Jahre. Bei dem kombinierten Befall war es jeweils 50 und 39

Jahre.
Geschlechtsverteilung

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%
Ophiasis A. a. totalis A. a. universalis A.a.

P T T multibefallmuster

O mannlich 40% 45% 40% 29%
H weiblich 60% 55% 60% 71%

Abb. 33: Befallslokalisation und Geschlecht




- 46 -

Aktuelles Alter

80 -
70
60
50
40 4+
30 4
20 4+
10 + M
0
Mittelwert St.dev Min Max
O Ophiasis 46 16 12 66
HA. a. totalis 43 13 14 73
OA. a. universalis 43 14 20 74
OA. a. multibefallmuster 50 15 14 70

Abb. 34: Befallslokalisation und aktuelles Alter

Auftrittsalter

70

60

50

40 —

30 4+

20 41—

10 4+

. [
Mittelwert St.dev Min Max

O Ophiasis 35 18 6 60
HA. a. totalis 35 15 7 65
OA. a. universalis 30 15 2 64
OA. a. multibefallmuster 39 19 5 61

Abb. 35: Befallslokalisation und Auftrittsalter
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AuRerliche Faktoren
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0%

Einfluss+ Einfluss-
O Ophiasis 73% 27%
B A. a. totalis 58% 42%
OA. a. universalis 69% 31%
OA. a. multibefallmuster 71% 29%

Abb. 36: Befallslokalisation und auf3erliche Faktone

Mehr als die Halfte der Patienten aller Gruppen gaben an, dass auf’ere Faktoren
fur den Beginn der A. a. verantwortlich waren. Die Prozentzahlen variierten
zwischen 58% ( A. a. totalis ) und 73% ( Ophiasis ).

Bei der nachfolgenden Ausbreitung der Lasionen nach der initialen Entstehung
der Stérung Uberwiegten bei der Ophiasis (47%) und bei dem kombinierten Befall
(85%) die zahlreichen kleinen (bis zu 3cm GroflRe) Stellen. Die Totalis- und
Universalisformen teilten wir in Bezug auf die Ausbreitung zu der Gruppe D

(mehrere Uber 6cm grolde Stellen) zu.
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Ausbreitung der Lasionen

100%

90%
80% I [ ]
70%
60%
50% —
40%
30% [ ]
20%
10%
006 I — | | |
1 Stelle kleiner |>1 Stellen kleiner 1 tiber 6cm >1 {iber 6cm
3cm 3cm
O Ophiasis 7% 47% 33% 13%
B A. a. totalis 0% 25% 0% 75%
OA. a. universalis 2% 9% 0% 88%
OA. a. multibefallmuster 0% 85% 10% 5%

Abb. 37: Befallslokalisation und Ausbreitung der Iséonen

Mit der Alopecia areata zusammenhangende positiven Familienanamnesen oder
andere Organe betreffende Stérungen waren in héchstem Grad bei der A. a.
universalis vorhanden. Die Nagel waren in 27% befallen, fast die Halfte (49%)
berichteten Uber verschiedene begleitende Immunstérungen und bei 23% litten
auch andere Familienmitglieder unter A. a.. An zweite Stelle in Bezug auf die
oben genannten Merkmale kam die Ophiasis mit 47% Immunstérungen und 20%
Familienbefall. Bei dem Nagelbefall zeigte sich mit 22% als zweithaufigste die A.

a. totalis, die Ophiasispatienten zeichneten sich hier mit 15% aus.
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Nagelbefall
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% Nagelbefall+ Nagelbefall-

O Ophiasis 15% 85%
W A. a. totalis 22% 78%
OA. a. universalis 27% 73%
OA. a. multibefallmuster 14% 86%

Abb. 38: Befallslokalisation und Nagelbefall

Immunstérungen
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Immunstérungen+ Immunstérungen-

O Ophiasis 47% 53%
HA. a. totalis 25% 75%
OA. a. universalis 49% 51%
OA. a. multibefallmuster 29% 71%

Abb. 39: Befallslokalisation und Immunstérungen
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Familie und Genetik

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%

20% [
10% .
0%
Familie betroffen Familie nicht betroffen

O Ophiasis 20% 80%
B A. a. totalis 16% 84%
OA. a. universalis 23% 77%
OA. a. multibefallmuster 10% 90%

Abb. 40: Befallslokalisation und Genetik

63% der A. a. universalis Patienten waren, als sie zu uns kamen, schon
vorbehandelt und 12% wendeten auch wahrend der DCP-Therapie alternative
Mittel an. Eine Begleitbehandlung war am haufigsten bei dem Kombityp zu sehen
(19%) und am seltensten bei der A. a. totalis- 5%. Die letztere wies auch die
niedrigste Rate der Vorbehandlung- 50% auf.

Die maximale Therapiedauer war bei der A. a. totalis die langste- 84 Monate (bei
mittlerer Therapiedauer 16 Monate). Die kurzeste Zeit dieser Kategorie wurde bei
der Ophiasis beschrieben- 48 Monate (Mittelwert 12 Monate). Je 72 Monate von
maximaler Therapiedauer hatten die Universalie- und die Kombinationsform

(mittlere Therapiedauer jeweils 24 und 22 Monate).
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Vorbehandlung

70%
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20%

10%

0%

Vorbehandlung+ Vorbehandlung-
O Ophiasis 53% 47%
B A. a. totalis 50% 50%
OA. a. universalis 63% 37%
OA. a. multibefallmuster 57% 43%

Abb. 41: Befallslokalisation und Vorbehandlung

Parallelbehandlung wéahrend der DCP-Therapie

100%
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70%
60%
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40%
30%
20%
10% |
0% —
Parallelbehandlung+ Parallelbehandlung-
O Ophiasis 13% 87%
W A. a. totalis 5% 95%
OA. a. universalis 12% 88%
OA. a. multibefallmuster 19% 81%

Abb. 42: Befallslokalisation und Parallelbehandlung
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DCP-Therapiedauer
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Min Max Mittelwert St.dev

O Ophiasis 1 48 12 12
W A. a. totalis 1 84 16 22
OA. a. universalis 2 72 24 20
OA. a. multibefallmuster 4 72 22 20

Abb. 43: Befallslokalisation und Therapiedauer

Therapieabbruch
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Therapieabbruch+ Threapieabbruch-

O Ophiasis 33% 67%
B A. a. totalis 35% 65%
OA. a. universalis 42% 58%
OA. a. multibefallmuster 10% 90%

Abb. 44: Befallslokalisation und Therapieabbruch
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Die DCP-Therapie hatten die A. a. universalis Patienten am haufigsten
abgebrochen- 42%, am seltensten waren es die Kombinationsbefalltyp mit 10%,
was auch mit dem Therapieeffekt gut zu erklaren ist: Die Universalispatienten
hatten die niedrigste Quote eines vollstdndigen Haarwachstums (5%) und die
hochste eines Therapieversagens- 34%. Anderseits hatten die meisten
Universalisfalle (56%) ein schubweise verlaufendes Haarwachstum. Auch die A.
a. totalis Gruppe zeigte bei der Mehrzahl der Betroffene- 40% ein rezidivreiches
Haarwachstum, erfreulich fanden wir aber den Fakt, dass bei der Ophiasis und
der Kombinationsform der Anteil der Patienten mit einem vollstandig
wiederhergestellten Haarwachstum der gréf3te ist und er betrug sogar jeweils
50% und 48%. Eine Verschlechterung nach der Therapie war nur bei

Ophiasispatienten zu registrieren.

Therapieeffekt

60%

50% |_

40% 4

30% 14

20% 1+

10% 4

0%

Effekt 1 Effekt 2 Effekt 3 Effekt 4 Effekt 5
O Ophiasis 50% 8% 8% 17% 17%
HA. a. totalis 35% 20% 40% 5% 0%
OA. a. universalis 5% 5% 56% 34% 0%
OA. a. multibefallmuster 48% 19% 19% 14% 0%

Abb. 45: Befallslokalisation und Therapieeffekt



Die Mehrheit der Patienten aller Gruppen brauchten 3 (Kombityp- 41%, A. a.
universalis- 38%), 6 (A. a. universalis- 38%) oder 12 Monate (A. a. totalis- 39%)

bis zu dem Eintritt des erneuten Haarwachstums.

Eine der DCP-Therapie folgende Nachbehandlung wurde bei ca. 25% aller

Befallslokalisationsgruppen durchgefihrt.

Therapiezeit bis zum erneuten Haarwachstum
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OA. a. multibefallmuster
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18%
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29%

Abb. 46: Befallslokalisation und Therapiezeit bis 2rneutem Haarwachstum
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Nachbehandlung
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Nachbehandlung+ Nachbehandlung-
O Ophiasis 23% 77%
B A. a. totalis 22% 78%
OA. a. universalis 27% 73%
OA. a. multibefallmuster 25% 75%

Abb. 47: Befallslokalisation und Nachbehandlung

44 Ausbreitung

Nach der Zahl und der Ausbreitung der A. a. Lasionen teilten wir die Patienten in

die folgenden vier Gruppen ein:

1. ein Areal bis zu ca. 3 cm betroffene Flache = Gruppe A

2. mehrere Areale bis zu ca. 3 cm betroffene Flache = Gruppe B
3. ein Areal Uber 6¢cm betroffene Flache = Gruppe C

4. mehrere Areale Uber 6 cm betroffene Flache= Gruppe D

Eine grafische Veranschaulichung des Vergleiches zwischen den verschiedenen
Gruppen zeigte uns interessante Gesetzmaligkeit. Eine entgegengesetzte
Geschlechtsverteilung zwischen den Gruppen A und C war deutlich zu sehen.
75% der Gruppe A-Patienten waren Frauen, 25% Manner. Genau umgekehrt war
es bei der Gruppe C - 75% Manner und 25% Frauen. Bei den Gruppen B und D
Uberwiegte wieder der Frauenanteil - Gruppe B ( 67% Frauen und 23% Manner ),
und Gruppe D ( 62% Frauen und 38% Manner ).
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Geschlechtsverteilung
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Abb. 48: Ausbreitung der Lasionen und Geschlecht

Das hochste mittlere aktuelle Alter (52 Jahre) hatte Patient von der Gruppe A und
das jungste (43 Jahre) - ein der Gruppe D. Das minimale aktuelle Alter in den
verschiedenen Gruppen betrug von 12 Jahren ( Gruppe B ) bis 43 Jahren (
Gruppe A ), das maximale aktuelle Alter war von 64 Jahren ( Gruppe A ) bis 77
Jahren bei der Gruppe B zu registrieren.

Das mittlere Alter bei dem Erkrankungsauftritt zeigte keinen bedeutsamen
Unterschied - von 32 Jahren bei der Gruppe D bis 41 Jahren bei der Gruppe A.
Das minimale Auftrittsalter betrug von 2 Jahren ( Gruppe D ) bis 24 Jahren (
Gruppe C ) und das maximale - von 58 ( Gruppe C ) bis 70 Jahren ( Gruppe B ).
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Aktuelles Alter

90
80
70 [ ]—
60 -
50 +— 1 —
40 4+ ] | [
30 4+ —
20 +— -
gl == eitlis) )i
0 Mittelwert St.dev min max

O 1 Stelle<3cm 52 10 43 64

l>1 Stellen<3cm 48 16 12 77

O1 Stelle>6cm 46 12 33 65

O>1 Stellen>6cm 43 14 14 74

Abb. 49: Ausbreitung der Lasionen und aktuelles &t

Auftrittsalter
80
70
60 4
50 [
40 =
30 +— ] =
20 +— [ -
0 - H i
0 —
Mittelwert St.dev min max

O1 Stelle<3cm 41 20 15 63

l>1 Stellen<3cm 36 20 5 70

O1 Stelle>6cm 39 12 24 58

O>1 Stellen>6cm 32 16 2 65

Abb. 50: Ausbreitung der Lasionen und Auftrittsalte
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Die Halfte der Gruppe A-Patienten waren der Meinung, das Sozial- und
Umgebungsfaktoren fiir den Beginn der Erkrankung mitverantwortlich waren, die
andere Halfte konnte ein solcher Zusammenhang nicht erkennen. In den
Gruppen B, C und D uberwiegten deutlich mit jeweils 71%, 75% und 65% die
Vertreter der ersten Behauptung tber einen positiven Einfluss.

Einfluss auBerlicher Faktoren
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O Einfluss

50%

71%
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65%

M kein Einfluss

50%

29%

25%

35%

Abb. 51: Ausbreitung der Lasionen und Einfluss aufBeher Faktoren

Wenn wir die Befallslokalisation der vier Gruppen naher betrachteten, stellte man
fest, das die Halfte der Gruppe A-Patienten ein Ophiasis zeigten, 25% eine
isolierte kleine Alopeziestelle am Vorderkopf hatten und 25% das gleiche an
einer anderen Korperlokalisation. Die meisten Gruppe B-Patienten (49%) wiesen
ein  Kombinationsbefallmuster mit mehreren kleinen L&sionen auf. Nur der
Vorderkopf war am seltensten bei 6% der Patienten befallen. Die
Ophiasislokalisation war wieder bei der Gruppe C am starksten mit 76% der Falle
vertreten, die restlichen 25% hatte ein groBer Herd an verschiedenen

Kdrperregionen. Gruppe D schloss auch alle A. a. universalis Patienten ein,
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dementsprechend wurde bei 66% davon der ganze Koérper befallen, bei 26%

waren mehr als eine grofler 6¢cm Stellen an der Kopfhaut vorhanden.

Befallslokalisation

80%
70%
60%
50%
40%
30%
20% -

10% A I—
0% . | | _I

.. __ |Hinterkopf
V°r‘fj_e1rk°p Scheitel=2 S"h'gfe”‘ =4, Nacken| Kopfh=6 |Kérperb=7| Kombi=8
- =
B 1 Stelle<3cm 25% 0% 0% 50% 0% 25% 0%
m>1Stellen<3cm | 6% 0% 0% 20% 14% 1% 49%
001 Stelle>6cm 0% 0% 0% 76% 0% 0% 25%
O>1 Stellen>6cm | 0% 0% 2% 5% 26% 66% 2%

Abb. 52: Ausbreitung der Lasionen und Befallsloksadition

Die Nagel waren nur bei Gruppen B (in 21%) und bei Gruppe D (in 24%)
betroffen, andere begleitende Immunstdrungen dagegen zeigten alle vier
Gruppen. Noch eine beachtungswuirdige Tatsache war, dass der grofdte Anteil
der Patienten mit Immunstérungen in der Gruppe A - 50% war. In den restlichen
Gruppen lag die I+ Patientenrate niedriger bei ca. 38%. Anderseits berichtete
kein Patient der Gruppe A Uber andere A. a. Falle in der Familie, in der Gruppe D

waren auch die Verwandten am meisten (in 21%) betroffen.
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Nagelbefall

1 Stelle<3cm >1 Stellen<3cm 1 Stelle>6cm >1 Stellen>6cm
O Nagelbefall 0% 21% 0% 24%
M kein Nagelbefall 100% 79% 100% 76%

Abb. 53: Ausbreitung der Lasionen und Nagelbefall

Immunstérungen
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W keine Immunstérungen 50% 64% 63% 59%

Abb. 54: Ausbreitung der Lasionen und Immunstérunge
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Familie und Genetik
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Abb. 55: Ausbreitung der Lasionen und Genetik

Die Patienten aller Gruppen wurden schon mit unterschiedlichen Mitteln
vorbehandelt als sie zu uns kamen. Die Mehrzahl der Betroffenen, die sich vor
DCP einer anderen Therapie unterzogen hatten, waren in der Gruppe D. Das
kann gut mit dem vermutlich schwereren Krankheitsverlauf und mit einer
relativen Therapieresistenz zusammenhangen. In den Gruppen A und B war die
Halfte der Patienten vorbehandelt.

DCP-Therapie-begleitend hatten 25% der Gruppe A alternative Therapieformen
angewendet, 11% der Gruppe B und 12% der Gruppe C. Alle Patienten der
Gruppe C hatten keine andere Mittel wahrend der DCP-Behandlung verwendet.
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Vorbehandluhg
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O Vorbehandlung 50% 50% 38% 62%
M keine Vorbehandlung 50% 50% 63% 38%

Abb. 56: Ausbreitung der Lasionen und Vorbehandlung

Paralellbehandlung wahrend der DCP-Therapie
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Abb. 57: Ausbreitung der Lasionen und Parallelbehdinng
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Die mittlere Therapiedauer in Monaten betrug von 10 ( Gruppe A ) bis 25 (
Gruppe C ) und das maximale von 18 ( Gruppe A ) bis 84 ( Gruppe D ). Die
Therapie hatten in 25% die ersten beiden Gruppen unterbrochen, in Gruppe D

waren die meisten Therapieabbriiche mit 40%.

DCP-Therapiedauer
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84 22 22
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—_ ==

Abb. 58: Ausbreitung der Lasionen und DCP-Therapaager
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Therapieabbruch
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40%

M kein Therapieabbruch
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75%
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60%

Abb. 59: Ausbreitung der Lasionen und Therapieablofu

Der grofdte Therapieerfolg war bei den Gruppe C-Patienten mit 57% vollstandiges
Haarnachwachstum zu registrieren. In der gleichen Gruppe aber waren auch die
hoheren Prozentzahlen der Falle mit einer Verschlechterung nach der Therapie -
14%. In der Gruppe A hatten die Patienten mit jeweils 1/3 (33%) ein vollstandiges
Haarwachstum, Nachwachsen der Haare mit spateren Rezidiven oder kein
Einfluss von der Therapie. In der Gruppe B wiesen die meisten Patienten mit
37% ein komplettes Haarwachstum auf, und in der Gruppe D zeigten die meisten

(49%) einem schubweisen Verlauf.
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Therapieeffekt
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Abb. 60: Ausbreitung der Lasionen und Therapieeftek

Die Zeit bis zum Eintritt des erneuten Haarwachstums betrug in der Gruppe A bei

50% drei und bei den restlichen 50% sechs Monate. In der Gruppe B waren es

bei 41% drei Monate und an zweiter Stelle mit 30% - 1 Jahr. Gruppe C hatten die

Haare in 50% nach 6 Monaten und bei 33% nach 12 Monaten bekommen und

bei der Gruppe D war die Verteilung fast gleichmafRig zwischen 3, 6 und 12

Monaten.

Eine Nachbehandlung in Form von wiederholten DCP-Behandlungen oder
alternativen Methoden wurde nur bei den Gruppen B (19%) und D (30%)

beobachtet.
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Zeit bis zu erneutem Haarwachstum
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0% B -
1 Monat 3 Monate | 6 Monate 9 Monate | 10 Monate | 12 Monate
O 1 Stelle<3cm 0% 50% 50% 0% 0% 0%
l >1 Stellen<3cm 4% 41% 22% 4% 0% 30%
01 Stelle>6cm 17% 0% 50% 0% 0% 33%
O>1 Stellen>6cm 0% 35% 38% 0% 3% 25%

Abb. 61: Ausbreitung der Lasionen und Zeit bis ztheutem Haarwachstum

Nachbehandlung
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’ 1 Stelle<3cm >1 Stellen<3cm 1 Stelle>6cm >1 Stellen>6cm
O Nachbehandlung 0% 19% 0% 30%
M keine Nachbehandlung 100% 81% 100% 70%

Abb. 62: Ausbreitung der Lasionen und Nachbehandtyn
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4.5 Nagel

Ahnlich wie die Haare sind auch die N&gel Hautanhangsgebilde und kénnen
dementsprechend in manchen Fallen in Form von Quer- und Langsrillen,
Tlapfelnageln, Nagelverfarbungen usw. mitbetroffen sein. Allgemein berichten ca.
20% der A. a. Patienten Gber Nagelveranderungen.

In dieser Studie sieht man, dass die Mehrzahl der Patienten mit
Nagelveranderungen (N+) Frauen sind - 62%. Der Anteil der Manner betragt
38%.

Geschlechtsverteilung

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

Nagelbefall kein Nagelbefall
O mannlich 38% 40%
B weiblich 62% 60%

Abb. 63: Nagelbefall und Geschlecht
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Die N+ schienen mit einem mittleren aktuellen Alter von 44 Jahren etwas jlinger
als die N- zu sein. Das galt auch in Bezug auf die minimalen (12 Jahre, 14 Jahre
bei N-) und das maximale (73 Jahre, 77 Jahre bei N-) Alter der N+. Dieses
konnte aber durch das Alter der Patienten bei Beginn der Erkrankung nicht
bestatigt werden. Das mittlere Erkrankungsauftrittsalter bei N+ betrug 35 und bei
N- 34 Jahre, das minimale - 5 (N+) und 2 Jahre ( N- ) und das maximale 65 (N+)
bzw. 70 Jahre ( N-).

Beide Patientengruppen (N+ mit 67% und N- mit 68%) vermuteten einen Einfluss

aulerlicher Faktoren bei der initialen Entstehung der Erkrankung.

Aktuelles Alter
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. -

Mittelwert St.dev min max
O Nagelbefall 44 14 12 73
M kein Nagelbefall 47 14 14 77

Abb. 64: Nagelbefall und aktuelles Alter




Auftrittsalter
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Mittelwert St.dev min max
O Nagelbefall 35 17 5 65
M kein Nagelbefall 34 17 2 70

Abb. 65: Nagelbefall und Auftrittsalter
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0%

Einfluss auBerlicher Faktoren

Nagelbefall kein Nagelbefall
O Einfluss 67% 68%
B kein Einfluss 33% 32%

Abb. 66: Nagelbefall und Einfluss &uRRerlicher Fakten
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Als Bestatigung des Zusammenhangs zwischen einem schweren Verlauf der A.
a. und dem Vorhandensein von Nagelveranderungen trug der Fakt bei, dass 52%
der N+ Patienten eine A. a. universalis hatten, 19% A. a. totalis und 15%
Ophiasis. Kein N+ Patient hatte eine A. a. vulgaris. Im Vergleich dazu betrug die
A. a. universalis bei N- Patienten nur 38%, die A. a. totalis - 18%, ein
Vorderkopfbefall war bei 4% der N- Patienten zu sehen.

Befallslokalisation

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0% ] p—
.. | Hinterkopf
Vordfrkop Scheitel=2 Schiafen= =4 und Kopfh=6 [Korperb=7| Kombi=8
f=1 3
Nacken=5
O Nagelbefall 0% 0% 0% 15% 19% 52% 14%
W kein Nagelbefall 4% 0% 1% 18% 18% 38% 23%

Abb. 67: Nagelbefall und Befallslokalisation
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Bei der Ausbreitung der Lasionen zeigten die N+ ein Multibefallmuster, bei 65%
waren mehrere liber 6cm grolde Herde zu registrieren, die restlichen 35% gaben
mehrere kleiner 3cm kahle Stellen an. Einzelne Lasionen, sowohl kleiner 3cm,
als auch gréfRer 6cm waren nur bei N- zu sehen. Die meisten Patienten aber bei
N- hatten mit 53% auch mehrere Uber 6cm grole Herde, was mit den
komplizierten A. a. Formen unseres Patientenkollektivs zusammenhangen
konnte.

Begleitende Immunstérungen waren bei 71% der N+ Patienten vorhanden und
nur bei 30% der N-, eine positive Familienanamnese fir A. a. dagegen bei 14%
der N+ und bei 19% der N-.

Ausbreitung der Lasionen

70%

60%

50%

40%

30%

20%

. .
0% [ 1

1 Stelle<3cm >1 Stellen<3cm 1 Stelle>6cm >1 Stellen>6cm
O Nagelbefall 0% 35% 0% 65%
H kein Nagelbefall 5% 33% 10% 53%

Abb. 68: Nagelbefall und Ausbreitung der Lasionen
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Immunstérungen

Nagelbefall kein Nagelbefall
O Immunstérungen 71% 30%
W keine Immunstérungen 29% 70%

Abb. 69: Nagelbefall und Immunstérungen

Familie und Genetik
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Nagelbefall kein Nagelbefall
O Familie betroffen 14% 19%
B Familie nicht betroffen 86% 81%

Abb. 70: Nagelbefall und Genetik
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Vorbehandlung
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Abb. 71: Nagelbefall und Vorbehandlung
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Abb. 72: Nagelbefall und Parallelbehandlung
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Obwohl der Unterschied zwischen beiden Gruppen in Bezug auf die
Vorbehandlung nicht besonders grof3 war ( 67% bei N+ und 57% bei N- ), konnte
der mit einer relativ hdheren Therapieresistenz bei N+ zusammenhangen.
Gleichviele Patienten unterzogen sich N+ mit 10% und N- mit 11% einer
Parallelbehandlung wahrend der DCP-Therapie. Die mittlere DCP-Therapiedauer
betrug bei N+ 22% und bei N- 20% und die maximale - 60% bei N+ und 84% bei
N-. Eine Therapieunterbrechung fand bei 38% der N+ und bei 32% der N- statt.

Beide Gruppen zeigten am meisten (55% bei N+ und 35% bei N-) ein in Schiiben
verlaufendes Haarwachstum nach der DCP-Therapie. Vollstdndig wuchsen die
Haare der N+ in nur 10% nach. Im Vergleich dazu waren es bei N- 30% der Falle.

Kein Therapieeinfluss war bei 20% der N+ und bei 22% der N- zu registrieren.

DCP-Therapiedauer
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min max Mittelwert St.dev
O Nagelbefall 1 60 22 17
M kein Nagelbefall 1 84 20 20

Abb. 73: Nagelbefall und DCP-Therapiedauer
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Therapieabbruch

Nagelbefall kein Nagelbefall
O Therpaieabbruch 38% 32%
M kein Therapieabbruch 62% 68%

Abb. 74: Nagelbefall und Therapieabbruch

Therapieeffekt
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0% | -
Effekt 1 Effekt 2 Effekt 3 Effekt 4 Effekt 5

O Nagelbefall 10% 15% 55% 20% 0%
M kein Nagelbefall 30% 10% 35% 22% 3%

Abb. 75: Nagelbefall und Therapieeffekt
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0% |
1 Monat 3 Monate | 6 Monate 9 Monate | 10 Monate | 12 Monate
O Nagelbefall 0% 29% 35% 0% 0% 35%
M kein Nagelbefall 4% 35% 35% 2% 0% 25%

Abb. 76: Nagelbefall und Zeitdauer bis zu erneutéfaarwachstum

Nachbehandlung
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% Nagelbefall kein Nagelbefall

O Nachbehandlung 27% 23%
M keine Nachbehandlung 73% 77%

Abb. 77: Nagelbefall und Nachbehandlung
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Die N+ Patienten brauchten insgesamt langere Therapiezeiten bis zum erneuten
Haarwachstum - bei 35% trat es nach 6 Monaten, bei noch 35% nach 1 Jahr und
bei 29% nach 3 Monaten. Bei N- dagegen bekamen 35% nach 3 Monaten ihre
Haare, noch 35% nach 6 Monaten und 25% nach 1 Jahr.

Beide N+ (27%) und N- (23%) flihrten eine Nachbehandlung durch.

4.6 Immunstdrungen

Unter den Patienten, die aulder A. a. auch andere Immunstérungen hatten (I+),
waren 70% Frauen und 30% Méanner.

Geschlechtsverteilung

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

begleitende Immunstérungen keine begleitende Immunstérungen
Emannlich 30% 43%
W weiblich 70% 57%

Abb. 78: Immunstérungen und Geschlecht
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Die aktuellen Alterzahlen beider Gruppen korrelierten gut miteinander. Das
mittlere aktuelle Alter war bei |+ 45 und bei |- 46 Jahre, das minimale jeweils 12
und 14 Jahre und das maximale - 77 ( 1+ ) und 74 ( |- ) Jahre. Ahnliche Angaben
konnte man auch bei dem Auftrittsalter feststellen: Mittelwert 35 ( I+ ) und 33
Jahre ( I- ), minimales Alter 2 ( 1+ ) und 5 ( |- ) Jahre und maximales 70 ( I+ ) und
65 (I-) Jahre.

75% der |+ betrachteten auRerliche Faktoren als verantwortlich fir die

Entstehung der Stérung, bei I- waren die 65%.

Aktuelles Alter
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A Te

Mittelwert St.dev min max

O begleitende Immunstérungen 45 15 12 77

H keine begleitende 46 14 14 74
Immunstérungen

Abb. 79: Immunstérungen und aktuelles Alter
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Auftrittsalter
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Mittelwert St.dev min max

O begleitende Immunstérungen 35 17 2 70

H keine begleitende
Immunstérungen

33 17 5 65

Abb. 80: Immunstérungen und Auftrittsalter
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begleitende Immunstérungen keine begleitende Immunstdérungen
OEinfluss 74% 65%
M kein Einfluss 26% 35%

Abb. 81: Immunstérungen und aul3erliche Faktoren
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Die meisten Patienten mit I+ hatten mit 49% eine A. a. universalis, an zweiter
Stelle war die Ophiasis mit ca. 20% und erst danach die A. a. totalis mit 12% der
I+. Bei den |- Patienten betrug die A. a. universalis Rate 34% und damit war die
deutlich weniger als I+, die A. a. totalis und A. a. Falle mit einem komplexen
Befall betrugen je 23%. Isolierte A. a. Herde nur am Vorderkopf stellten sich bei
2% der |- und bei 5% der I+ fest.

Die Mehrzahl der Betroffenen wiesen auch hier wie bei den N+ Patienten eine
Ausbreitung mit mehreren Lasionen tber 6cm ( 57% bei I+ und 53% bei I- ) auf,
zweithaufig konnten mehrere befallene Stellen kleiner als 3cm festgestellt
werden ( 31% bei |1+ und 36% bei I- ). Im Vergleich aber zu den N+ Patienten,
berichteten wenige |+ Patienten auch tber einzelne A. a. Herde ( bis 3cm in 5%
der Falle und uber 6cm bei 7% der Falle ). In diesem Zusammenhang ist es
interessant zu erwahnen, das 38% der |+ Patienten auch Nagelverdnderungen
hatten. Bei den |- waren die nur noch 10%. Eine positive Familienanamnese flr
A. a. gaben 16% der |+ und 19% der |- Patienten.

Befallslokalisation
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opf=1 =2 =3 _ =7 8
Nacken=

Obegleitende Immunstérungen | 5% 0% 0% 21% 12% 49% 14%
H keine begleitende 2% 0% 2% 16% 23% 34% 23%
Immunstérungen

Abb. 82: Immunstérungen und Befallslokalisation
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Ausbreitung der Lasionen

[ o

m

Immunstérungen

1 Stelle<3cm |>1 Stellen<3cm| 1 Stelle>6cm [>1 Stellen>6cm
O begleitende Immunstérungen 5% 31% 7% 57%
H keine begleitende 3% 36% 8% 53%

Abb. 83: Immunstdérungen und Ausbreitung der Lasiome
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0% begleitende Immunstérungen keine begleitende Immunstdérungen
O Nagelbefall 38% 10%
M kein Nagelbefall 62% 90%

Abb. 84: Immunstoérungen und Nagelbefall
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Familie und Genetik
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begleitende Immunstérungen keine begleitende Immunstérungen
O Familie betroffen 16% 19%
W Familie nicht betroffen 84% 81%

Abb. 85: Immunstérungen und Genetik

60% der |+ wurden schon vorbehandelt mit anderen Medikamenten, 54% waren
es bei den I-. Ein bedeutsamer Unterschied zwischen den Therapiedauer beider
Gruppen war nicht bemerkbar - mittlere Dauer der DCP-Behandlung war bei I+
19 Monate und bei I- 21. Am langsten wurden die I+ - 72 Monate therapiert und
die I- 84. Auch der Prozentsatz derjenigen, die aus verschiedenen Grinden die
Therapie unterbrochen oder ganz abgebrochen hatten, war fast analog ( 33% bei
I+ und 32% bei I- ). Wahrend dieser Therapie wendeten 14% der I+ zuséatzlich

andere Therapieformen an, bei den I- waren die mit 9% etwas weniger.
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Vorbehandlung
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M keine Vorbehandlung 40% 46%

Abb. 86: Immunstérungen und Vorbehandlung
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Abb. 87: Immunstérungen und DCP-Therapiedauer




Parallelbehandlung
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O Parallelbehandlung 14% 9%
W keine Parallelbehandlung 86% 91%

Abb. 88: Immunstérungen und Parallelbehandlung
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O Therapieabbruch 33% 32%

M kein Therapieabbruch 67% 68%

Abb. 89: Immunstérungen und Therapieabbruch
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79% der I+ hatten einen positiven Einfluss auf das Haarwachstum nach der DCP-
Therapie. Die Mehrzahl (46%) erlitten spater ein oder mehrere Rezidive und
manche davon unterzogen sich wieder einer DCP-Behandlung. 23% hatten ein
vollstandiges Haarwachstum und bei 10% waren die nachgewachsenen Haare
dinner oder wuchsen nur unvollstdndig an der betroffenen Stelle. 18% der I+
wurden von der Therapie nicht beeinflusst und bei 3% sind die restlichen Haare
ausgefallen.

Bei den |- Patienten war ein positiver Therapieeinfluss bei 73% und damit etwas
weniger als |+ festzustellen. Der Unterschied aber zwischen dem Anteil der
Patienten mit vollstdndigem Haarwachstum (29%) und dem mit nachfolgenden
Rezidiven (33%) war nicht so deutlich wie bei den |+ zu sehen. Im Vergleich zu I+
erfolgte in 24% der |- (6% mehr) kein erneutes Haarwachstum. Uber eine

Verschlechterung nach der DCP-Therapie berichteten auch hier 3%.

Therapieeffekt
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Abb. 90: Immunstérungen und Therapieeffekt
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Zeit bis zu erneutem Haarwachstum
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O begleitende Immunstérungen 0% 31% 31% 3% 0% 34%
H keine begleitende 4% 35% 37% 0% 2% 22%
Immunstérungen

Abb. 91: Immunstérungen und Zeit bis zu erneutem &tavachstum

Nachbehandlung
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Abb. 92: Immunstdérungen und Nachbehandlung
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Die Mehrzahl der I+ ( 34%) Patienten brauchten 12 Monate bis zum erneuten
Haarwachstum, bei jeweils 31% waren es 3 und 6 Monate. Die meisten |- hatten
nach 6 Monaten |hre Haare bekommen (37%), nach 3 Monaten wuchsen die bei
35% und nach 1 Jahr bei 22%.

Eine Nachbehandlung wurde bei 19% der I+ und bei 27% der |- Patienten

durchgefuhrt.

4.7 Familie und Genetik

Von allen A. a. Patienten hatten 18% eine positive Familienanamnese fr
Alopecia areata.

Die Mehrzahl der Patienten mit positiver Familienanamnese (F+), waren Frauen
(58%, im Vergleich zu den Mannern - 42%), was aber auch mit dem Fakt, das

mehr Frauen an unserer Studie teilnahmen, korrelieren konnte.

Geschlechtsverteilung

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

Familie betroffen Familie nicht betroffen
O maénnlich 42% 36%
HEweiblich 58% 64%

Abb. 93: Genetik bei A. a. und Geschlechtsvertedu



- 88 -

Die altersbetreffenden Angaben waren bei F+ und F- Gruppen fast identisch, z.B.
das mittlere aktuelle Alter war bei F+ 45 Jahre, bei F- 46 und das mittlere
Auftrittsalter betrug bei beiden Gruppen 34 Jahre. Das minimale aktuelle Alter in
der F+ Gruppe war 12 Jahre (bei minimalem Auftrittsalter 5 Jahre) und das
maximale - 70 Jahre (bei 64 Jahren maximalem bei Entstehung der St6rung). In
der F- Gruppe zeigte sich aktuell ein minimales Alter von 14 Jahren (min
Auftrittsalter 2 Jahre), der alteste Patient der F- Gruppe war 77 Jahre. Der
Patient, der am spatestens die Alopezie bekam in der F- Gruppe war zu diesem
Zeitpunkt 70 Jahre alt.

Die F+ Patienten waren in 94% davon Uberzeugt, das auliere Faktoren bei der
pathologischen Entwicklungsrichtung ihrer genetischen Veranlagung beigetragen

hatten. Im Vergleich dazu waren es bei der F- nur noch 64 %.

Aktuelles Alter
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Mittelwert St.dev min max
O Familie betroffen 45 13 12 70
W Familie nicht betroffen 46 15 14 77

Abb. 94: Genetik und aktuelles Alter




-89-

Auftrittsalter

Mittelwert St.dev min max
O Familie betroffen 34 16 5 64
W Familie nicht betroffen 34 18 2 70

Abb. 95: Genetik und Auftrittsalter
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Abb. 96: Genetik und Einfluss &ufRerlicher Faktoren
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Befallslokalisation
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O Familie betroffen 0% 0% 0% 17% 17% 56% 11%
B Familie nicht betroffen 3% 0% 1% 19% 18% 38% 22%

Abb. 97: Genetik und Befallslokalisation

Die meisten F+ Patienten gaben mit 56% ein Ganzkdrperbefall an (bei F- im
Gegenteil nur 38%), mit jeweils 17% waren isoliert nur der Hinterkopf oder die
ganze Kopfhaut betroffen, tber ein Vorderkopfbefall wurde in dieser Gruppe nicht
berichtet. In der F- Gruppe stellte sich ein hdéherer Prozentanteil (22%) der
Kombinationsbefallmuster.

Beide F+ und F- Gruppen hatten am haufigsten mehrere gréRer 6cm Lasionen (
Ausbreitungsgruppe D ), bei F+ in 63 % und bei F- in 52% der Falle. Mehr als
eine aber kleiner 3cm Stellen gaben noch 32% der F+ und 35% der F- an. Einen
einzelnen kleinen Herd hatte keiner der F+ Gruppe, bei F- waren es 3%.
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Ausbreitung der Lasionen

— 1

0% N
1 Stelle<3cm >1 Stellen<3cm 1 Stelle>6cm >1 Stellen>6cm
O Familie betroffen 0% 32% 5% 63%
W Familie nicht betroffen 5% 35% 8% 52%

Abb. 98: Genetik und Ausbreitung der Lasionen

Bei beiden Charakteristiken, Nagelbefall und begleitende Immunstdérungen, lag
der Prozentsatz der F+ Patienten etwas niedriger im Vergleich zu F-. 17% der F+
waren auch N+ und 37% - |+. Fur die F- Gruppe lauteten die Zahlen: 22% N+ und

41% |+. Daraus kdnnte beschlossen werden, dass die Immunveranlagung fur die

A. a. nicht unbedingt mit der genetischen Gbereinstimmen soll.
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Nagelbefall
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Abb. 99: Genetik und Nagelbefall
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70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

Familie betroffen Familie nicht betroffen
O Immunstérungen 37% 41%
W keine Immunstérungen 63% 59%

Abb. 100: Genetik und Immunstoérungen
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Eine Vorbehandlung gaben 63% der F+ und 55% der F- Gruppen an. Gleichzeitig
zu der DCP-Therapie wendeten 16% der F+ und 9% der F- andere Mittel an. Die
DCP-Behandlung dauerte maximal bei beiden Gruppen 72 Monate, der mittlere
Wert der Therapiedauer zeigte 21 (bei F+) zu 19 ( bei F- ) Monate. Auch hier
hatten mehr F+ Patienten (42%) aus verschiedenen Grinden eine temporare
oder endgultige Unterbrechung des Therapiekurses. In der F- Gruppe waren es
31%.

Vorbehandlung
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dVorbehandlung 63% 55%
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Abb. 101: Genetik und Vorbehandlung



-94-

Parallelbehandlung
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Abb. 102: Genetik und Parallelbehandlung
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Abb. 103: Genetik und Therapiedauer
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Therapieabbruch
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Abb. 104: Genetik und Therapieabbruch

Dei meisten Patienten beider Gruppen hatten einem schubweisen
Krankheitsverlauf nach der DCP-Therapie. Verglichen aber mit der F- Gruppe (
33% der Falle ), hatte die F+ Gruppe deutlich hohere Prozentzahlen - 58%. An
zweiter Stelle als Therapieergebnis zeigte sich bei F+ mit 26% und bei F- mit
27% ein vollstandiges Haarwachstum. Bemerkenswert ist auch der Fakt, das nur
11% der F+ Gruppe keinen Einfluss auf das Haarwachstum durch die DCP-
Behandlung hatte. In der F- Gruppe waren es 24%. Die F- Patienten wiesen
sogar in 4% eine Verschlechterung nach der Therapie auf, bei der F+ dagegen

wurde ein solcher Effekt nicht beobachtet.
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Therapieeffekte
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Abb. 105: Genetik und Therapieeffekte

Die meisten ( 44%) F+ Betroffenen bekamen ihre Haare nach 6 Monaten, 31 %
warteten 3 und die restlichen 25% - 12 Monate bis die neuen Haare wieder
wuchsen. Bei F- Gruppe betrug die notwendige Therapiezeit auch am haufigsten
3 (33%), 6 (33%) und 12 ( 28 ) Monate.

Eine Nachbehandlung wurde in 40% der F+ Falle durchgefihrt, bei den F- - in
19%.
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Zeitdauer bis zum erneuten Haarwachstum
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Abb. 106: Genetik und Zeitdauer bis zum erneuteadtwachstum
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Abb. 107: Genetik und Nachbehandlung
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48 Vorbehandlung

Viele Patienten hatten vor der DCP-Behandlung zunachst andere
Therapiemethoden mit einem zeitlich begrenzten oder unbefriedigenden Effekt
durchgefuhrt. Besonders bei den schwereren Alopezie-Formen gilt die topische
Immuntherapie als letzte Hoffnung. Das erklart auch die Tatsache, dass die
Mehrzahl der Patienten mit einer ausgedehnten Alopezie zu uns kamen und
56% davon zu diesem Zeitpunkt schon eine Vorbehandlung hatten.*

Von der Patientengruppe (V+), die Uber eine vorausgehende Therapie berichtet,
ist der Frauenanteil mit 67% deutlich héher als der der Manner - 33%.

Das mittlere aktuelle Alter der V+ Gruppe war 44 Jahre, das minimale - 12 und
das maximale - 71 Jahre. Im Vergleich dazu erwiesen sich die V- Patienten, die
keine friihere Therapieerfahrungen hatten, mit einem mittleren aktuellen Alter von

47, minimalen 14 und maximalen 77 Jahren, etwas alter.
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Abb. 108: Vorbehandlung und Geschlechtsverteilung
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Aktuelles Alter
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Abb. 109: Vorbehandlung und aktuelles Alter
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Abb. 110: Vorbehandlung und Auftrittsalter
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Befallslokalisation
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Nacken=
O Vorbehandlung 0% 0% 0% 18% 17% 45% 20%
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Abb. 111: Vorbehandlung und Befallslokalisation
Ausbreitung der Lasionen
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Abb. 112: Vorbehandlung und Ausbreitung der Lasiame
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Bei beiden V+ und V- Gruppen war die A. a. universalis am meisten vertreten,
doch bei der V+ war sie 45% und damit wie erwartet mehr als bei der V- - 34%.
Die Ophiasis, A. a. totalis und die Kombinationsformen waren mit jeweils ca. 20%
bei beiden Gruppen vergleichbar.

Annliches Ergebnis war auch bei der Ausbreitung der Lasionen zu registrieren:
61% der V+ hatten mehr als eine, groRer 6cm Stellen und 31% - mehr als eine
grolRer 3cm. Bei der V- zum Vergleich waren es 47% (>6cm) und 38% (>3cm).
Bei anderen Charakteristiken, die vermutlich mit einem komplizierten
Krankheitsverlauf einhergehen, zeigten auch etwas hdéhere Zahlen z.B. der
Nagelbefall war 23% bei V+ und 17% bei V-, die begleitenden Immunstérungen
43% (V+) und 36% (V-) und die betroffenen Familienmitglieder jeweils 20% und
15%.
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Abb. 113: Vorbehandlung und Nagelbefall
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Immunstérungen
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Abb. 114: Vorbehandlung und Immunstérungen
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Abb. 115: Vorbehandlung und Genetik
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Die mittlere Therapiedauer mit DCP betrug bei beiden V+ und V- ca. 20 Monate,
die maximale aber war bei V+ mit 84 Monate und damit 1 Jahr langer als bei der
V- -72 Monate.

Therapiedauer
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M keine Vorbehandlung 2 72 19 21

Abb. 116: Vorbehandlung und Therapiedauer

Interessant fanden wir auch die Tatsache, dass 16% der V+ Gruppe sich
wahrend der DCP-Therapie einer alternativen Parallelbehandlung unterzogen
hatten. Bei der V- waren das nur 4%. Die Patienten, die eine unterschiedliche
Vorbehandlung hatten, waren schneller frustriert und brachen die Therapie
haufiger ab (39%). Die V- dagegen hatten mehr Geduld - 23% unterbrachen die
DCP-Behandlung oder brachen sie ab.
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Abb. 117: Vorbehandlung und Parallelbehandlung
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Abb. 118: Vorbehandlung und Therapieabbruch
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Die Zeit bis zu dem Eintritt des erneuten Haarwachstums war bei V+ und V-
vergleichbar. Die meisten Patienten bekamen ihre Haare nach 3,6 und 12
Monaten (jeweils ca. 1/3). 5% von der V+ Gruppe berichteten Uber ein
Monat,

Haarwachstum nach 1 was moglich mit einer vorausgehenden

Behandlung zusammenhéangen konnte.

Zeit bis zum erneuten Haarwachstum
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Abb. 119: Vorbehandlung und Zeit bis zum erneutem&twachstum

Vollstdndiges Nachwachsen der Haare war in der V+ nur bei 21% zu registrieren,
in der V- - bei 33% und damit signifikant mehr. Ein Haarwachstum mit
nachfolgenden Rezidiven aber war bei der V+ mit 42% ofters als bei der V- (33%)
zu sehen. Kein Einfluss von der DCP-Therapie hatten 23% der V+ und 20% der
V- und eine Verschlechterung danach - 4% der V+ und 2% der V-.

Eine Nachbehandlung wurde bei 21% der vorbehandelten und bei 28% der nicht

vorbehandelten Patienten durchgefihrt.



- 106 -

Therapieeffekt
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Abb. 120: Vorbehandlung und Therapieeffekt
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Abb. 121: Vorbehandlung und Nachbehandlung
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4.9 Parallelbehandlung

Ein Teil unserer Patienten (11%) hatten wahrend der DCP-Therapie gleichzeitig
Die Mehrheit berichtete uber
homoopathische Mittel, Vitamine und Mineralstoffe, die topisch oder per os

andere Haarwuchsstimulatoren angewendet.

genommen wurden. Inwiefern diese Stoffe mit der DCP-Therapie interveniert
hatten, war nicht eindeutig zu beurteilen. Wir teilten aber wieder die Patienten in
zwei Gruppen auf: die in der ersten hatten eine Parallelbehandlung (Pb+) und der

Rest- keine Parallelbehandlung (Pb-). Auf dieser Weise versuchten wir einen

Uberblick auf die méglichen Zusammenhénge zu bekommen.

67% der Pb+ Patienten waren Frauen und 33% Manner.
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Abb. 122: Parallelbehandlung und Geschlechtsveneit)
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Die jungeren waren mehr geneigt alternative Methoden auszuprobieren. Das
mittlere aktuelle Alter der Pb+ Gruppe war 35 Jahre und das der Pb- Gruppe 47
Jahre. Der jungste Patient in der Pb+ Gruppe war 14 und der alteste- 56 Jahre
alt. Im Vergleich dazu war der jlingste in der Pb- Gruppe 12, der alteste aber 77
Jahre alt.

92% der Pb+ Gruppe nahmen auch den Einfluss von auf3eren Faktoren bei der
initialen Entstehung der Krankheit wahr, wahrend es bei der Pb- Gruppe 65%
waren.

83% der Pb+ und 53% der Pb-Patienten wurden vor der DCP-Therapie mit
anderen Mitteln behandelt. Die Pb+ Patienten lielen sich auch etwas langer
behandeln- 24 Monate (Pb--19 Monate) bei einem mittleren Wert von 84
Monaten in der Pb+ und 72 Monaten in der Pb- Gruppe. Ein Therapieabbruch
war aber bei der Pb+ auch in einem hoéheren Grad (42%, Pb--31 %) zu

registrieren.
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Abb. 123: Parallelbehandlung und aktuelles Alter
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Einfluss duBerlicher Faktoren
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Abb. 124: Parallelbehandlung und Einfluss aufRerliel Faktoren
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Abb. 125: Parallelbehandlung und Vorbehandlung
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Abb. 126: Parallelbehandlung und DCP-Therapiedauer
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Abb. 127: Parallelbehandlung und Therapieabbruch




Der Anteil der Patienten, die nach 3 Monaten ihre Haare bekamen, war deutlich
héher bei der Pb+ Gruppe- 50%, zum Vergleich waren es bei der Pb- Gruppe nur
31%. Nach 6 Monaten wuchsen bei 25% der Pb+ und 36% der Pb- die Haare
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wieder und nach 12 Monaten- bei jeweils 25% und 27%.

Zeit bis zum erneuten Haarwachstum
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Abb. 128: Parallelbehandlung und Zeit bis zum errten Haarwachstum
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Beide Gruppen hatten nach der DCP-Therapie ca. 75-80% erneutes
Haarwachstum. Interessant zu bemerken war, dass die Pb+ Patienten in 50%
spater auch Rezidive hatten. Zum Vergleich berichteten die Pb- Patienten in 37%
Uber einen schubweisen Verlauf. Vollstandig sind die Haare bei 20% der Pb+
gewachsen und bei 27% der Pb-. Kein Einfluss auf das Haarwachstum nach der
Therapie hatten mehr Pb- Patienten (23%, Pb+ - 10%), was aber aufgrund der
Anwendung anderer Mittel nicht eindeutig auf die DCP-Therapie bezogen werden
konnte. Eine Verschlechterung nach dem Abschluss der DCP-Therapie war aber
auch bei der Pb+ Gruppe (10%) ausgepragter als bei der Pb- (2%).

Die Patienten, die sich wahrend der DCP-Therapie als behandlungsfreudiger
erwiesen, hatten sich auch spater in hdherem Grad (40%) im Vergleich zu dem

Rest der Patienten (22%) einer Nachbehandlung unterzogen.
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Abb. 129: Parallelbehandlung und Therapieeffekt
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Nachbehandlung
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Abb. 130: Parallelbehandlung und Nachbehandlung

4.10 Therapieabbruch

Ein Problem bei der DCP-Therapie und bei der topischen Immunbehandlung
allgemein ist die lange notwendige Therapiedauer (mind. 6 Monate), damit ein
klinisch signifikantes Ergebnis erreicht wird und mindestens 3 Monate bis ein
erneutes Haarwachstum eintritt. Eine hohe Motivation und
Kooperationsbereitschaft wird von den Patienten vorausgesetzt. Von unseren
108 DCP-Behandelten haben 35 (32%) die Therapie vorlibergehend
unterbrochen oder vollstandig abgebrochen. Die Ubrigen 73 (68%) kamen
regelmanig jede Woche bis ein zufrieden stellender Effekt vorhanden war. *

Von den Patienten die die Therapie abbrachen (Ta+) waren 71% Frauen und
29% Manner. Bei denen, die sich weiter behandeln lieRen (Ta-) war der
Frauenanteil auch héher- 58% im Vergleich zu den Mannern- 42%, doch deutlich
niedriger verglichen mit der Ta+ Gruppe.
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Abb. 131: Therapieabbruch und Geschlechtsverteilung
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Abb. 132: Therapieabbruch und aktuelles Alter
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Der Mittelwert des aktuellen Alters war bei beiden Gruppen vergleichbar- 44
Jahre (Ta+) und 46 Jahre (Ta-).

Die meisten Patienten von der Ta+ Gruppe (51%) hatten initial die
schwertherapierbare A. a. universalis. Jeweils 20% gehorten noch zu der
Ophiasis und der A .a. totalis. Bei der Ta- Gruppe betrugen die A. a. universalis-
Falle 35%, der Kombinationsbefalltyp war aber vermehrt- 26% (6% bei Ta+).
Dementsprechend war auch die Verteilung bei der Ausbreitung der L&sionen:
68% der Ta+ hatten mehr als eine Stelle iber 6cm und 26%- mehrere gréfler
3cm und kleiner 6cm Areale. Bei der Ta- Gruppe lauteten die Zahlen 49%

(Ausbreitungsgruppe D) und 38% (Ausbreitungsgruppe B).
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Abb. 133: Therapieabbruch und Befallslokalisation
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Ausbreitung der Lasionen
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Abb. 134: Therapieabbruch und Ausbreitung der Lasen
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Abb. 135: Therapieabbruch und Nagelbefall
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Immunstérungen
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Abb. 136: Therapieabbruch und Immunstérungen

Familie und Genetik
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Abb. 137: Therapieabbruch und Genetik
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Der Nagelbefall, begleitende Immunstérungen und der Anteil der betroffenen
Familienangehorigen zeigte kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden
Gruppen.

Der Prozentsatz der Patienten mit vorausgehender alternativen
Therapieerfahrung in der Ta+ Gruppe betrug 69% und in der Ta- Gruppe- 51%.
49% der Betroffenen, die die Therapie zur Ende fiuhrten, hatten keine
Alopezievorbehandlung, 31% lieBen sich zum ersten Mal therapieren und
brachen die Therapie ab.

Die mittlere Therapiedauer bei der Ta+ Gruppe war 18 Monate, bei Ta- - 21
Monate und die maximale- jeweils 72 und 84 Monate.

14% der Ta+ und 10% der Ta- hatten eine Parallelbehandlung wahrend der DCP-

Therapie.
Vorbehandlung
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0% Therapieabbruch kein Therapieabbruch

O Vorbehandlung 69% 51%
M keine Vorbehandlung 31% 49%

Abb. 138: Therapieabbruch und Vorbehandlung
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Parallelbehandlung

Therapieabbruch kein Therapieabbruch
O Parallelbehandlung 14% 10%
W keine Parallelbehandlung 86% 90%
Abb. 139: Therapieabbruch und Parallelbehandlung
Therapieeffekt
50%
45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%
5%
% Effekt 1 Effekt 2 Effekt 3 Effekt 4 Effekt 5
O Therapieabbruch 3% 6% 47% 34% 9%
B kein Therapieabbruch 37% 13% 34% 16% 0%

Abb. 140: Therapieabbruch und Therapieeffekt
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Der am haufigsten erwahnte Grund flir einen Therapieabbruch war der
mangelhafte oder fehlende Therapieeffekt. Dementsprechend war auch nicht
Uberraschend, dass der Anteil der Ta+ Patienten, die von der Therapie nicht
beeinflusst wurden- 34%, deutlich hoher lag als der in der Ta- Gruppe (16%). Die
meisten Ta+ Patienten aber wiesen einen schubweise Verlauf der Erkrankung
auf- 47% (Ta- -34%). Verschlechterung nach der Therapie war nur bei der Ta+ zu
sehen- 9%, vollstdndiges Nachwachsen der Haare in nur 3%, bei der Ta-
dagegen in 37%.

Eine langere Therapiedauer von 12 Monaten bis zu dem erneuten
Haarwachstum war bei 35% der Ta+ und 24% der Ta- zu registrieren. Nach 3
Monaten bekamen 34% der Ta- und 30% der Ta+ ihre Haare wieder, nach 6

Monaten ca.35% der beiden Gruppen.

Zeit bis zum erneuten Haarwachstum

40%

35%

30%

25%

20%

15%

10%

5%

0%

1 Monat

3 Monate

6 Monate

9 Monate

10 Monate

12 Monate

O Therapieabbruch
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34%
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2%
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Abb. 141: Therapieabbruch und Zeit bis zum erneutdaarwachstum
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Eine Nachbehandlung erachteten ein gleicher Prozentsatz (27%) der Patienten

beider Gruppen als sinnvoll.

Nachbehandlung
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70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

Therapieabbruch kein Therapieabbruch
O Nachbehandlung 27% 27%
M keine Nachbehandlung 73% 73%

Abb. 142: Therapieabbruch und Nachbehandlung
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4.12 Therapieeffekte

Im Rahmen unserer Studie wurden den Patienten den Therapieeffekt betreffend
vier Auswahlmadglichkeiten angeboten. Dementsprechend wurden auch die
Patienten in Bezug auf das Haarwachstum nach der DCP-Therapie in vier
Gruppen eingeteilt:
1. Patienten mit vollstdindigem Haarwachstum, bei denen keine
weitere Therapie erforderlich war(Effekt 1=E1).
2. Patienten mit unvollstdndigem Haarwachstum nach der DCP-
Therapie, bei denen die nachgewachsenen Haare dlinner waren oder die
Haardichte sich reduziert im Vergleich zu der vor dem Haarausfall
zeigte(Effekt 2=E2).
3. Patienten, bei denen ein Haarwachstum nach der DCP-Therapie
eingetreten war, die nachgewachsenen Haare aber danach wieder
ausgefallen waren, was einem schubweise Therapieverlauf
entsprach(Effekt 3=E3).
4. Patienten, die sich von der DCP-Therapie nicht beeinflussten und
bei denen kein Haarwachstum eingetreten war, obwohl eine ausreichende
Therapiedauer gewahrleistet wurde(Effekt 4=E4).
Von den 108 Patienten berichteten 3 Uber eine Verschlechterung des
Haarzustandes nach der DCP-Therapie, die sich als Haarausfall der restlichen,
bis zu dem Therapieanfang noch nicht betroffenen Haare &uflerte. Dieses
Phanomen bezeichneten wir als Effekt 5=ES5. Aufgrund der geringflgigen
Patientenzahl(3) wurden keine weiteren Auswertungen in dieser Kategorie
vorgenommen. Interessant aber kdnnte der Fakt sein, dass alle drei Patienten
Frauen mit Ophiasis waren.
Wenn wir die Geschlechtsverteilung zwischen den verschiedenen Gruppen
betrachteten fiel eine deutliche Tendenz auf. In der Gruppe E1 lUberwiegte der
Manneranteil mit 56% zu 44% Frauen. In den weiteren Therapiegruppen E2 und
E3 stieg der Frauenanteil mit 73%( E2) und 59%(E3) im Vergleich zu den

Mannern, deren Prozentsatz jeweils 27% und 41% betrug. In der letzten Gruppe
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E4, die die therapieresistenten Falle darstellte, war der Prozentanteil der Frauen

am hochsten

77%,

sowohl

bei dem Geschlechts-

als auch bei

Gruppenvergleich. Die Prozentzahl der Manner in Gruppe E4 betrug 23%.
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Abb. 143: Therapieeffekt und Geschlechtsverteilung
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Aktuelles Alter
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° Effekt 1 Effekt 2 Effekt 3 Effekt 4

O Mittelwert 45 46 46 47
H St.dev 17 14 12 16
OMin 12 25 14 23
O Max 77 65 73 74

Abb. 144: Therapieeffekt und aktuelles Alter

Auftrittsalter
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Effekt 1 Effekt 2 Effekt 3 Effekt 4

O Mittelwert 38 39 34 30
M St.dev 19 16 16 17
OMin 6 12 5 2
O Max 70 60 65 55

Abb. 145: Therapieeffekt und Auftrittsalter
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Das mittlere aktuelle Alter aller Gruppen war ca. 46 Jahre. Bei dem mittleren
Auftrittsalter ist aber eine diskrete absteigende Tendenz in Richtung E1, 2(38,39
Jahre)-E4(30 Jahre) zu bemerken.

Eine dhnliche Tendenz war auch bei dem maximalen Auftrittsalter zu registrieren.
In der Gruppe E1 war der alteste Patient, der A. a. bekam, 70 Jahre alt, in der E2
und E3 60 und 65 Jahre und in der E4 war das maximale Auftrittsalter 55 Jahre.
Der jungste Patient mit A. a.- 2 Jahre alt, gehoérte auch zu dieser Gruppe.

Uber die Halfte der Patienten aller Therapiegruppen (ca. 65%) &uRerten die
Meinung, dass Ihr Umfeld eine bedeutende Rolle bei der Entstehung der A. a.
spielte. Die restlichen ca. 35% konnten solcher Zusammenhang nicht erkennen.

Wenn wir die initiale Lokalisation der Lasionen betrachteten, konnten wir
folgende Schlussfolgerungen ziehen. Ein vollstadndiges Haarwachstum hatten die
meisten E1 Patienten(37%) mit einem Kombinationsbefallmuster. Je 26% der E1
hatten Ophiasis und A. a. totalis, 7%- A. a. universalis und 4%- einen isolierter
Vorderkopfbefall.

Bei der Gruppe E2 teilten sich die héchsten Prozentzahlen wieder der
Kombinationstyp und die A. a. totalis-36%. 18% der A. a. universalis und 9% der
Ophiasisfalle bekamen auch nur unvollstandig ihre Haare.

Am Haufigsten hatten ein Haarwachstum mit nachfolgenden Rezidiven die
Patienten mit A. a. universalis(61%) und an zweiter Stelle, aber auch deutlich
weniger, die A. a. totalis Patienten(19%). Keine Uberraschung stellte der Fakt
dar, dass die Mehrzahl der von der Therapie nicht beeinflusste, Patienten eine A.
a. universalis hatten. Was wir aber interessant fanden war, dass 9% der Gruppe
4 ein Vorderkopfbefall hatte, was bisher als eine eher therapieglinstigere Form

betrachtet wurde.
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Einfluss duBerlicher Faktoren

70%
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40%
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0%

Effekt 1 Effekt 2 Effekt 3 Effekt 4
O Einfluss 73% 64% 62% 64%
W kein Einfluss 27% 36% 38% 36%
Abb. 146: Therapieeffekt und Einfluss auf3erlicheraktoren
Befallslokalisation
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60% — |
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10% 4|_|
09 | : m!
V°rdf1rk°pf Scheitel=2 | Schiafen=3 H'"ﬁﬁﬁpf— Kopfh=6 | Kérperb=7 | Kombi=8
Nacken=5
[ Effekt 1 4% 0% 0% 26% 26% 7% 37%
W Effekt 2 0% 0% 0% 9% 36% 18% 36%
[ Effekt 3 0% 0% 0% 9% 19% 61% 1%
[ Effekt 4 9% 0% 0% 9% 5% 64% 14%

Abb. 147: Therapieeffekt und Befallslokalisation
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Der Zusammenhang zwischen der Ausbreitung der befallenen Stellen und den

Therapieeffekten wird durch das folgende Diagramm veranschaulicht:

Ausbreitung der Lasionen
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10% A —
0%

Effekt 1
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O 1 Stelle bis zu 3cm

4%

0%

3%

5%

M >1 Stellen bis zu 3cm

48%

45%

22%

36%

1 Stelle iber 6cm

15%

9%

3%

0%

O>1 Stellen tGber 6cm

33%

45%

73%

59%

Abb. 148: Therapieeffekt und Ausbreitung der Lasiem

Der beste Therapieeffekt 1 wurde bei Befall von mehreren, kleinen Stellen
beobachtet(48%). In einem relativ hohen Grad(33%) waren auch die Patienten
mit mehreren Uber 6cm grolde Stellen sehr gut von der Therapie beeinflusst.

Ein unvollstdndiges Haarwachstum hatte sich gleich haufig(45%) bei den beiden
oben genannten Gruppen gezeigt.

Die meisten Falle mit einem schubweisen Therapieverlauf(73%) wiesen mehrere
grol3e Befallstellen auf. Ebenso gehdrte die Mehrzahl der Patienten mit keinem
Therapieeffekt zu dieser Ausbreitungsgruppe(59%).

Am seltensten waren die Nagel in der Therapiegruppe E1 betroffen- 8% und am
haufigsten in der Gruppe E3- 29%. Genauso hatten die Patienten der Gruppe E3
die Mehrzahl

betroffenen Familienmitglieder(29%). An zweiter Stelle nach dieser Charakteristik

von begleitenden Immunstérungen(46%) und die meisten

kam die Gruppe E1 mit 19% positiver Familienanamnese.
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Nagelbefall
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% Effekt 1 Effekt 2 Effekt 3 Effekt 4
O Nagelbefall 8% 27% 29% 19%
M kein Nagelbefall 92% 73% 71% 81%

Abb. 149: Therapieeffekt und Nagelbefall
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Abb. 150: Therapieeffekt und Immunstérungen
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Familie und Genetik
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Abb. 151: Therapieeffekt und Genetik

Die hochste Vorbehandlungsrate wiesen die Patienten der Gruppen E3(62%) und
E4(59%), die niedrigste- die der Gruppe E1- 44%. Eine Parallelbehandlung zu
der DCP-Therapie war bei 13% der E3 zu registrieren und damit wieder am
haufigsten im Vergleich zu den anderen Gruppen.

AuRerst eindrucksvoll wurde der Zusammenhang zwischen dem Therapieeffekt
und einem Therapieabbruch veranschaulicht. Eine deutliche umgekehrte
Gesetzmaligkeit war auf der Diagramm zu registrieren. Mit der Abnahme des
Therapieeffektes stieg steil die Therapieabbruchrate an. In der Gruppe E1 z.B.
hatten nur 4% der Patienten die DCP-Therapie abgebrochen, es folgten die
Gruppen E2 und E3 mit dementsprechenden 18% und 38%

Therapieabbruchrate. Bei der Gruppe E4 betrug sie 50%.
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Effekt 1 Effekt 2 Effekt 3 Effekt 4
O Parallelbehandlung 7% 9% 13% 5%
M keine Parallelbehandlung 93% 91% 87% 95%
Abb. 152: Therapieeffekt und Parallelbehandlung
Therepieabbruch
120%
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Effekt 1 Effekt 2 Effekt 3 Effekt 4
O Therapieabbruch 4% 18% 38% 50%
B kein Therapieabbruch 96% 82% 62% 50%

Abb. 153: Therapieeffekt und Therapieabbruch
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Therapiedauer
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° Effekt 1 Effekt 2 Effekt 3 Effekt 4
& Min 3 4 2 16
H Max 72 24 84 19
O Mittelwert 14 13 30 1
O St.dev 14 8 22 72
Abb. 154: Therapieeffekt und DCP-Therapiedauer
Therapiezeit bis
zum erneuten Haarwachstum
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B Effekt 2 0% 30% 30% 0% 0% 40%
O Effekt 3 0% 42% 36% 0% 0% 22%

Abb. 155: Therapieeffekt und Zeit bis zum erneutdaarwachstum
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Die mittlere Therapiedauer betrug bei der Gruppe E1 14 und E2 13 Monate. Fast
doppelt Ianger hatte sich die Gruppe E3 behandeln lassen- 30 Monate.

Die hochste minimale Therapiedauer(16 Monate) und die niedrigste maximale(19
Monate) wurden der Gruppe E4 zugeschrieben.

Die langste maximale Therapiedauer zeigte Patient der Gruppe E3- 84 Monate.

Allgemein bekannt ist die mindeste notwendige Therapiezeit von 3 Monaten,
nach der mit einem DCP-bezogenen Therapieeffekt gerechnet werden kann. Von
unseren Patienten berichteten 4% Uber ein vollstandiges Haarwachstum nach 1
Monat Therapiezeit. Dieses Ergebnis konnten wir nicht als DCP-Therapieeffekt
werten. Noch je 4% hatten vollstandiges Nachwachsen der Haare nach 9 und 10
Monaten. Die meisten Patienten hatten ihre Haare nach 3, 6 und 12 Monaten
bekommen, wobei die prozentuellen Anteile jeder Gruppe flr beliebige der oben

genannten Zeitdauer etwa gleichmafig waren.

Mit dem Therapieeffekt nach 12 Monaten konnte aufgrund der nicht selten
vorhandenen Selbstheilungsrate bei Aa spekuliert werden, ein DCP-
Therapieeinfluss konnte aber nicht definitiv ausgeschlossen werden.

Eine Nachbehandlung nach dem Abschluss der DCP-Therapie wurde flr die
Patienten der Gruppe E3 unabdingbar und dementsprechend zeigte sich bei
dieser Gruppe die hdchste Rate einer Nachbehandlung- 38%. Die niedrigste
dagegen waren bei Gruppe E1 zu bemerken- 13%. Die restlichen zwei Gruppen
E2 und E4 teilten sich jeweils 17%.
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Effekt 1 Effekt 2 Effekt 3 Effekt 4
O Nachbehandlung 13% 17% 38% 17%
M keine Nachbehandlung 88% 83% 62% 83%

Abb. 156: Therapieeffekt und Nachbehandlung
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4.13 Nachbehandlung

Die Frage Uber eine Nachbehandlung beantworteten 84 von allen Patienten,

wobei 20 davon sich behandeln lie3en (Gruppe Npo+) und 64 nicht (Gruppe Npo-

. In Prozent sind das 24% bzw. 76%.
)

75% der Npo+ waren Frauen und 25% Manner. Von der Npo- waren es 59%

Frauen und 41% Manner.

Geschlechtsverteilung
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W weiblich 75%
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Abb. 157: Nachbehandlung und Geschlechtsverteilung
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Aktuelles Alter

I

+

Mittelwert St.dev Min Max
O Nachbehandlung 45 18 12 73
M keine Nachbehandlung 47 13 20 77

Abb. 158: Nachbehandlung und aktuelles Alter

Das mittlere Alter der Patienten beider Gruppen war dementsprechend 45 und 47

Jahre, das minimale- 12 und 20 Jahre und das maximale 73 (Npo+) und 77 Jahre
(Npo-).

Die Mehrzahl der Patienten, die sich nachbehandeln lieRen, hatte eine A. a.
universalis (40%), je 20% hatten A. a. totalis und Kombinationsbefalltyp und 15%
wiesen eine Ophiasis auf. Bei der Gruppe Npo- hatten wieder die meisten
Patienten A. a. universalis, hier aber zum Vergleich in 34% der Falle. Die
restlichen Zahlen sind vergleichbar mit der Gruppe Npo+, ausgenommen die 5%
der Npo-, die nur Vorderkopfbefall hatten.

Die nachbehandelten Patienten zeigten in 74% eine ausgedehnte Ausbreitung
mit breiteren Lasionen (Gruppe D) und in 26% waren die kleiner aber zahlreich

(Gruppe B).
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Befallslokalisation

oo N Hinterkop .. _
Vordlarko Scheitel= Sch_lafen f=4 und | Kopfh=6 Kérperb= Kombi=8
pf=1 2 =3 _ 7
Nacken=
O Nachbehandlung 0% 0% 5% 15% 20% 40% 20%
M keine Nachbehandlung 5% 0% 0% 21% 22% 34% 19%

Abb. 159: Nachbehandlung und Befallslokalisation

Ausbreitung der Lasionen
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Abb. 160: Nachbehandlung und Ausbreitung der Lasem
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Vorbehandlung
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Abb. 161: Nachbehandlung und Vorbehandlung
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Abb. 162: Nachbehandlung und DCP-Therapiedauer
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Die Halfte der Gruppe Npo+ hatte schon vor der DCP-Therapie eine
Vorbehandlung. Mit 59% waren die vorbehandelten bei der Npo- etwas haufiger.
Die Therapiedauer bis zu dem gewlinschten Therapieeffekt betrug auch langere
Zeit bei der Gruppe Npo+ (84 Monate). Bei Npo- dauerten die 72 Monate. Der
Mittelwert stand bei 30 Monaten (Npo+) und 17 Monaten (Npo-).

Wahrend der Immuntherapie wendeten 20% der Npo+ und 9% der Npo- auch
andere Mittel an und mit 30% hatten weniger Patienten in der Gruppe Npo+ die
DCP-Therapie abgebrochen, als die in der Npo- (42%).

Parallelbehandlung
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Abb. 163: Nachbehandlung und Parallelbehandlung
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Die Mehrheit der Npo+ Patienten zeigten einen schubweisen Verlauf der
Krankheit (58%). Je 16% hatten vollstdndiges Haarwachstum oder waren durch
die Therapie Uberhaupt nicht beeinflusst. Bei 5% wuchsen die Haare nur
unvolistdndig und 5% bemerkten sogar eine Verschlechterung nach der
Behandlung.

In der Npo- Gruppe war die Zahl der Patienten mit vollstandigem Nachwachsen
der Haare am hochsten - 34%. 30% waren durch die Therapie beeinflusst,
wiesen aber spater Rezidiven auf und bei 25% zeigte sich kein Effekt nach der
Behandlung.

44% der Patienten mit Nachbehandlung bekamen ihre Haare nach 3 Monaten,
38% nach 6 und 19% nach 12 Monate. Von den restlichen Patienten ohne
Nachbehandlung waren die Anteile derjenigen, die die Haare nach 6 und 12
Monaten bekamen mit jeweils 36% und 34% etwas grofer. Nach 3 Monaten
hatten 23% der Npo- erneuten Haarwuchs.
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Abb. 164: Nachbehandlung und Therapieeffekt
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0% | | -
1 Monat | 3 Monate | 6 Monate | 9 Monate | 10 Monate | 12 Monate
E Nachbehandlung 0% 44% 38% 0% 0% 19%
M keine Nachbehandlung 2% 23% 36% 2% 2% 34%

Abb. 165: Nachbehandlung und Zeit bis zum erneutdaarwachstum
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5. Zusammenfassung der Ergebnisse

Im Rahmen unserer retrospektiven Studie wurden 108 Alopecia-areata-Patienten
befragt, 41 Manner und 67 Frauen von 12 bis 77 Jahre alt, die sich in dem
Zeitraum von 1990 bis Februar 2006 wegen einer ambulanten DCP-
Immuntherapie in der Klinik fir Dermatologie und Allergologie der Technischen
Universitadt Minchen befanden.

Bei den Patienten wurde nach einer Aufklarung und Einverstandnis erstmals eine
topische Sensibilisierung der betroffenen Areale mit 2% DCP in Aceton-Lésung
durchgefiihrt. Bei Patienten mit Alopecia totalis oder Alopecia universalis wurde
anfangs nur die Halfte der Kopfhaut sensibilisiert. 2 Wochen nach der
Sensibilisierung wurden bei den Patienten konsequent aufsteigende DCP-
Konzentrationen ab 0,00001 bis 2 % topisch aufgetragen. Die Therapiedauer war
aulerst unterschiedlich, betrug von 1 bis 84 Monaten bei den einzelnen
Patienten und Alopecia-Areata-Formen.

Ein Fragebogen (s. Anhang), der demographische (Geschlecht, Alter usw.),
anamnestische ( eigene und Familienanamnese ) Daten und Information ber die
bei den Patienten durchgefiihrten Therapieformen beinhaltete, wurde 160
Betroffenen per Post geschickt.

Von 128 Patienten, die ihn bekamen, schrieben insgesamt 83 zuriick. Die auf
Grund von unserem Fragebogen erhaltene Information wurde ausgewertet und
bildlich mittels Diagrammen und Grafiken dargestellt.

Nach Auswertung unserer Daten zeigten sich die folgenden Ergebnisse: 75% der
Patienten haben auf die DCP-Therapie angesprochen. Dabei wurden sowohl
Falle mit einem vollstdandigen Haarwachstum beobachtet (26% von allen
Therapiebeeinflussten), sowie welche mit einem Rezidiv im nachfolgenden
zeitlichen Verlauf (38%). Die Prozentzahl der Patienten, die einen
unvollstandigen Haarwachstum hatten, betrug 11%. In diesem Fall waren die
neuen Haare dinner, sparlich und/oder haufiger weiss. Uber keine
Ansprechbarkeit auf die Therapie nach sechs Monaten berichteten 22% aller
Patienten. Bei 3% kam es wahrend der Therapie zu einer Progredienz der
Erkrankung. Als entscheidender pathogenetischer Faktor in dieser Situation
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kénnte die alferst ausgepragte Immunreaktion wahrend eines akuten Schubes
betrachtet werden. In diesem Fall kommt es zum Fortschreiten der Erkrankung
trotz der topischen Immuntherapie. Diese ware wahrscheinlich bei ihrer lokalen
Applikation nicht ausreichend wirksam. Ein Haarausfall als Nebenwirkung der
DCP-Therapie betrachten wir als unwahrscheinlich.

Unsere Studienergebnisse basieren auf den Angaben der von uns therapierten
Patienten und gelten fur diese Patientengruppe. Dabei stellten sich bei uns viele
A. a. totalis- (19% vs. 4,5% (2) - 10% ( 13)) und A. a. universalis-Patienten (40%
vs. 1-2% ( 13) bis 26,7%) vor. Obwohl die phanotypische Verteilung in unserem
Patientenkolektiv nicht der allgemeinen annerkanten A. a.-Formen-Verteilung
entspricht, korrelieren unsere Therpieergebnisse Uber die Wirksamkeit der DCP-
Therapie mit den bereits bekannten von ahnlichen Studien. Die Prozentzahlen
bestdtigen die hochste Ansprechbarkeitsrate und Effektivitdtsgrad der DCP-
Therapie bei Alopecia areata.

Ein vollstandiges rezidivfreies Haarwachstum war bei Mannern haufiger zu
registrieren (38%, Frauen-19%). In der Therapieeffektgruppe E1 (vollstédndiges
Haarwachstum) waren 56% Manner, in der E4 (kein Einfluss von der DCP-
Therapie): 77% Frauen.

Der Zusammenhang zwischen A. a. und anderen Immunstorungen wurde in
unserer Studie Uberzeugend bestatigt (40% aller Patienten). Dabei zeigte der
Anteil atopischer Erkrankungen die héchste Prozentrate (48%, davon atopisches
Ekzem-13%, Asthma-24% und Rhinitis allergica-11%). Andere begleitende
Immunstérungen wie Schilddrisenfunktionsstorungen (31%), Vitiligo (7%),
Psoriasis (4%), Diabethes und Anamie zeigten ebenso eine erhdhte Pravalenz
bei den A. a.-Patienten im Verglich zu den bekannten Pravalenzwerten dieser
Erkrankungen in der Allgemeinbevolkerung.

Ein Nagelbefall stellten wir bei 21% aller befragten fest und bekannte
Familienanamnese fir A. a. bei 18%. Der Frauenanteil bei den oben genannten
Daten war deutlich hdher: 62% bei N+, 70% bei I+ und 58% bei F+.

Aufgrund des engen Zusammenhangs zwischen A. a. und anderen
Immunstérungen, sowie der haufig positiven Familienanamnese betrachten wir

eine weitere wissenschaftliche Vertiefung in dieser Richtung, die event.



-143-

potentielle genetisch pradisponierten  Faktoren und deren Rolle in der

Pathogenese der A. a. veranschaulichen konnte, als sinnvoll.
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6. Diskussion der Ergebnisse

Die bisher bekannten Studiendaten Uber Therapieeffekte bei DCP-Therapie
zeigten eine breite Schwankung: Erfolgsraten 29%-78% (5), Ansprechbarkeit
5%-85%  (44), vollstdandiges Haarwachstum 20%-50% (23). Die
Schwankungsbreite der Ergebnisse wurde u.a. dadurch bedingt, dass keine
eindeutige und allgemein anerkannte Definition der Begriffe “Erfolgsrate”,

“Therapieeffekt” und “DCP-Wirkung” existierte.

Fir unsere Studie betrachteten wir die folgenden Definitionen als geeignet:

* Vollstdndiges Haarwachstum- Haarwachstum mit gleicher Qualitat und
Quantitat der neuen Haare wie vor dem Auftreten der A. a. und keine
nachfolgende Rezidive. Ein vollstandiges Haarwachstum wird von uns als
definitive Ausheilung betrachtet.

* Unvolistdndiges Haarwachstum- Haarwachstum mit reduzierter Qualitat
oder Quantitdt der neuen Haare. Rezidiv zum spéateren Zeitpunkt nicht
ausgeschlossen, aber zur Zeit der Studie noch nicht vorhanden.

» Haarwachstum mit Rezidiven- Haarwachstum mit gleicher oder reduzierter
Qualitdt und Quantitadt der Haare, das bis zur Zeit unserer Studie bereits
von einem oder mehreren Rezidiven gefolgt wurde.

» Kein Einfluss von DCP-Therapie- Kein erneutes Haarwachstum, auch bei
ausreichend langer Behandlungsdauer von mindestens 6 Monaten.

* Verschlechterung nach DCP-Therapie- Nach DCP-Behandlung von
unterschiedlicher Dauer Ausfall der bei Anfang der DCP-Therapie noch
nicht betroffenen Haare.

* Ansprechen auf die DCP-Therapie- Prozentsatz der Patienten, bei denen
nach DCP-Therapie ein Haarwachstum eingetreten ist, abgesehen von
Qualitat, Quantitat oder Stabilitdt der neuen Haare.
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Die Ergebnisse unserer Studie fir DCP-Wirksamkeit bei der A. a.-Therapie

lauten:

75% Ansprechbarkeit
26% Volistandiges Haarwachstum
11% Unvollstdndiges Haarwachstum
38% Haarwachstum mit Rezidiven nach DCP-Therapie
22% Kein Einfluss der Therapie
3% Verschlechterung nach DCP-Therapie

Unsere Studienergebnisse basieren auf den Angaben der von uns therapierten
Patienten und gelten fur diese Patientengruppe.

Die Prozentzahlen stimmen mit den meisten bisher durchgefiihrten A. a.- Studien
Uberein und bestéatigen die hdochste Ansprechbarkeitsrate und Effektivitatsgrad
der DCP-Therapie bei Alopecia areata. Die Daten wurden aber teilweise davon
beeinflusst, dass viele unserer Patienten eine schwere A. a.- Form und dadurch
einen komplizierten und protrahierten A. a.-Therapieverlauf aufwiesen.

Das mittlere aktuelle Patientenalter lag bei 45 Jahren und damit etwas hdher als
bisher beschrieben (zwischen 20 und 30 Jahren). Es wurde Uber mittleres
Auftrittsalter von 26,8 (44) und 19,5 Jahren (2) berichtet. Wir stellten ein mittleres
Auftrittsalter von 34 Jahren fest, wobei das minimale 2 und das maximale 70
Jahre betrug (1-69 Jahre (44)).

Die Beteiligung aulderer Faktoren bei dem ersten Auftreten der A. a. konnte nicht
objektiviert werden. Wir vertreten der Meinung, dass bestimmte kritische
Situationen, die u.a. mit einer temporaren Immunreduktion zusammenhangen,
ein wesentlicher Einfluss auf die Pathogenese der A. a. haben kénnen. Von
unseren Patienten nehmen 68% solche Beteiligung duflerlicher Faktoren wahr,
87% davon berichten Uber intensiven Stress zur gleichen Zeit. Bei anderen
Studien geben sogar uUber 90% der Befragten an, zum Zeitpunkt der klinischen
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AuRerung der A. a. unter Stress gelitten zu haben. der Manner 38% ( 41/108).
Die Manner zeigten ein deutlich héheren Anteil (15%) der einzelnen grollen>6cm
AA Stellen

Der Anteil der Frauen 62% ( 67/108) war um 1,63 hdher als der (Gruppe C) als
die Frauen (3%). Bei der Ausbreitung der Lasionen wiederum waren 75% der
Patienten in der Gruppe C Manner. Die Frauen ihrerseits gaben 6fters an unter
andere begleitende Immunstérungen zu leiden (45%, Manner-32%). Ein
vollstandiges rezidivfreies Haarwachstum war bei Mannern haufiger zu
registrieren (38%, Frauen-19%). In der Therapieeffektgruppe E1 (vollstéandiges
Haarwachstum) waren 56% Manner, in der E4 (kein Einfluss von der DCP-
Therapie): 77% Frauen. Die vorgestellte Daten kdnnten auch darauf beruhen,
dass Frauen nicht so konsequent bei den Behandlungen waren und éfters die
Therapie abbrachen (37% vs. 24% bei M.). Sie waren aber allgemein
therapiefreudiger mit einer hoheren Vor- (61% vs. 49% bei den M.) und
Nachbehandlungsrate (28% vs. 16% bei den M.).

Es wird angenommen, dass die Vulgarisform, also in den meisten Fallen nur
einzelne Alopezieherde, der haufigster A. a. Typ ist. In den verschiedenen
Literaturquellen sind die Angaben Uber die Haufigkeit der einzelnen A. a. Formen
nicht eindeutig. Flr A. a. vulgaris variieren die Zahlen von 33,3% ( 29) bis 80% (
14). A. a. totalis wurde bei 4,5% (2) - 10% ( 13) und die A. a. universalis bei 1-2%
( 13) bis 26,7% der Patienten. Der gréfite Teil unserer Patienten (40%) hatte eine
Universalisform, jeweils ca. 20% wiesen eine A. a. totalis oder Ophiasisform auf.
Diese Zahlen entsprechen nicht der statistisch bekannten Haufigkeit der
einzelnen Formen. Das Ergebnis bestatigt eindeutig den Fakt, dass trotz
allgemeiner Anerkennung der hohen DCP-Wirksamkeit die Behandlung aus
verschiedenen Grinden immer noch nicht fur alle A. a.- Patienten zuganglich ist,
vor allem fur die Patienten mit einem therapieresistenten Verlauf.

Wie bereits in Studien beschrieben zeigte sich auch bei uns der héchste Anteil
des Dbegleitenden Nagelbefalls (27%), Immunstérungen (49%) und
Familienbeteiligung (23%) bei der A. a. universalis. Patienten mit
Universalisbefall erliten am haufigsten Rezidive (56%). Die Ophiasispatienten
wiesen die hdchste Rate eines vollstandigen Haarwachstums auf: 50%, die
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meisten brauchten aber mindestens 6 Monate bis zum Auftreten des
Haarwachstums. Bei Patienten mit Multibefallmuster trat das Haarwachstum am
schnellsten (nach 3 Monaten) wieder ein und war bei 48% vollstandig.

Ein Nagelbefall stellten wir bei 21% aller befragten fest, begleitende
Immunstérungen bei 40% und bekannte Familienanamnese fur A. a. bei 18%.
Die bisher durchgeflihrten Studien zeigen ahnliche Zahlen: Nagelbefall- 10% (
25): 33% ( 44), begleitende Immunstorungen in 20%-30% ( 43) und
Familienanamnese in 15% (2): 27,8% ( 44). Der Frauenanteil bei den oben
genannten Daten war deutlich héher: 62% bei N+, 70% bei I+ und 58% bei F+.
Dieser Fakt bestatigt die Vermutung eines schwereren Verlaufs der A. a. bei
Frauen. Die Mehrzahl der Patienten mit Nagelbefall wiesen auch eine grélere
Ausbreitung der Lasionen und A. a. universalis auf. Interessanterweise fanden
wir auch, dass 71% der N+ Patienten auch I+ waren, wobei nur 38% der I+ waren
auch N+. Der Zusammenhang zwischen Nagelbefall und positiver
Familienanamnese war nicht so eindeutig zu sehen- nur 14% der N+ waren auch
F+. Fir die |+ Patienten galt das gleiche- bei nur 16% war die Familie auch
betroffen.

Sowohl das aktuelle, als auch das Alter bei Krankheitsausbruch der Patienten
scheinen eine nicht so groRe Rolle bei den Therapieeffekten zu spielen.
Ahnliches gilt auch in Bezug auf den Nagelbefall, Immunstérungen und die
betroffenen Familienmitglieder, wobei ein diskret erhéhter Anteil der E3- Gruppe
(Haarwachstum mit Rezidiven) bei positiver Anamnese der oben genannten
Merkmale zu registrieren war. Ein vollstdndiges Haarwachstum war am
haufigsten bei Patienten mit Kombinationsbefalltyp und mehreren bis zu 3cm
groRe Lasionen festzustellen. Ein Haarwachstum mit Rezidiven oder sogar kein
Einfluss von der DCP-Therapie hatten am haufigsten die Universalis- Formen
und/oder Patienten, die ausgepragte Formen mit mehr als einer gréferen als
6cm Kahlstelle einhergingen.

Eine von manchen Patienten angegebene Parallelbehandlung (in den meisten
Fallen Vitamine und Minerale) scheint kein Einfluss auf die DCP-Wirksamkeit zu
haben.
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Eine umgekehrte  Gesetzmaligkeit  zwischen Therapieeffekt ~ und
Therapieabbruch war auch nicht Gberraschend- 4% Abbruchsrate bei Effekt 1
und 50% bei Effekt 4.

Fir ein vollstandiges Haarwachstum waren mindestens 3 Monate Therapiedauer
vorausgesetzt, wobei das erneute Haarwachstum am haufigsten nach 3 oder 6
Monaten eintrat. Trotz Therapieeffekt 1(vollstdndiges Haarwachstum) fihrten
13% dieser Gruppe eine Nachbehandlung durch. Bei der Gruppe 3 war, wie
erwartet, der Anteil der nachbehandelten Patienten der héchste- 38 %. Genauso
gehorten die meisten Patienten mit einer Nachbehandlung der Gruppe 3 an-
58%.
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. Fakten und Empfehlungen

Mittleres aktuelles Patientenalter: 45 Jahre.

Mittleres Auftrittsalter der A. a.: 34 Jahre, minimales: 2 Jahre und
maximales: 70 Jahre.

Beteiligung &ullerer Faktoren bei dem ersten Auftreten der A. a. nicht
objektiviert, 68% der Patienten nehmen eine solche Beteiligung wahr.
Anteil der Frauen: 62% ( 67/108), um 1,63 hoher als der der Manner 38%
(41/108).

Deutlich hdherer Anteil (15%) der einzelnen >6cm A. a. Stellen bei
Mannern.

Begleitende Immunstérungen o6fters bei Frauen.

Vollstandiges rezidivfreies Haarwachstum bei Mannern haufiger zu
registrieren.

Frauen nicht so konsequent bei den Behandlungen.

Frauen allgemein therapiefreudiger mit einer hdheren Vor- (61% vs. 49%
bei den M.) und Nachbehandlungsrate (28% vs. 16% bei den M.).

Bei dem grofdten Teil unserer Patienten (40%) Universalisform der A. a..
Trotz allgemeiner Anerkennung, DCP-Behandlung vor allem flr die
Patienten mit einem therapieresistenten Verlauf zuganglich.

Hochster Anteil des begleitenden Nagelbefalls (27%), Immunstérungen
(49%) und Familienbeteiligung (23%) bei der A. a. universalis.

Bei Patienten mit Universalisbefall am haufigsten Rezidive (56%).

Die hochste Rate eines vollstdndigen Haarwachstums: 50% bei
Ophiasispatienten .

Mindestens 6 Monate bis zum Auftreten des Haarwachstums bei den
meisten Patienten.

Haarwachstum bei Patienten mit Multibefallmuster am schnellsten (nach 3
Monaten), bei 48% vollstandig.
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Frauenanteil bei Nagelbefall, begleitenden Immunstérungen, positiver
Familienanamnese deutlich hoher: 62% bei N+, 70% bei |+ und 58% bei
F+.

Schwererer Verlauf der A. a. bei Frauen.

Bei der Mehrzahl der Patienten mit Nagelbefall auch gré3ere Ausbreitung
der Lasionen und haufiger A. a. universalis.

71% der N+ Patienten zusatzlich 1+, wobei nur 38% der |+ auch N+.
Zusammenhang zwischen Nagelbefall und positiver Familienanamnese
nicht so eindeutig, genauso bei den |+ Patienten.

Nur diskreter Einfluss des aktuellen Alters und des Alters bei dem
Krankheitsausbruch auf die Therapieeffekte.

Ein vollstdndiges Haarwachstum am haufigsten bei Patienten mit
Kombinationsbefalltyp und mehreren bis zu 3cm grofde Lasionen.
Haarwachstum mit Rezidiven oder sogar kein Einfluss von der DCP-
Therapie am haufigsten bei den Universalis-Formen und/oder Patienten,
die ausgepragte Formen mit mehr als einer >6cm Kahlstelle.

Kein Einfluss einer Parallelbehandlung (in den meisten Fallen Vitamine
und Minerale) auf die DCP-Wirksamkeit.

Umgekehrte Gesetzmaligkeit zwischen Therapieeffekt und
Therapieabbruch: 4% Abbruchsrate bei Effekt 1 und 50% bei Effekt 4.

Fir ein vollstandiges Haarwachstum mindestens 3 Monate Therapiedauer
vorausgesetzt.

Erneutes Haarwachstum ist am haufigsten nach 3 oder 6 Monaten zu

erwarten.
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8. Anhang

8.1 Fragebogen

1. Bitte, tragen Sie Ihr Geschlecht m wil und lhr ARer............ccccceiiinnnnnnns ein!

2. Wann bekamen Sie zum ersten mal Haarausfall? (Alter in
JANIEN ) —————————————————————

3. Meinen Sie, dass dulerliche Faktoren dafiir mitbeantwortlich sein kbnnen?
[Ja, Stress, Medikamente, Erkrankungen, andere
(=14 (o] (=Y o
[1 Nein, ich kann keinen Zusammenhang erkennen.

4. Welche Stelle(n) war(en) betroffen?
[Vorderkopf [Scheitel [ISchlafen [Hinterkopf [INacken
[Uganze Kopfhaut [iganze Kérperbehaarung

5. Wie sah der Haarausfall aus?
Cleine/ [’Imehrere Stelle(n)kleiner 3cm Cleine/ Dimehrere Stelle(n) gréRer 6cm

6. Hatten Sie Nagelverédnderungen?
[lJa [Nein

7. Sind bei Ihnen andere Immunsystemstérungen bekannt?
"WJa, Asthma, Neurodermitis, Schilddrisenerkrankung, Vitiligo, Anamie, Psoriasis,

[ONein, bisher nicht bekannt.

8. Haben Sie Familienangehérige, die betroffen sind?
OJa, Eltern, Kinder, Verwandte ONein, bisher nicht bekannt

9. Haben Sie vor der Therapie mit DCP auch andere Therapieformen angewendet?
0Ja, Kortison, Minoxidil, Anthralin, andere..............ooouiiiiiiiiie et
ONein, vorher nicht.

10. Wie lange wurde bei Ihnen die Therapie mit DCP durchgefiihrt?.........................

11. Haben Sie wéhrend der Therapie mit DCP auch andere Behandlungen angewendet?
N - T UNein

12. Haben Sie die Therapie unterbrochen oder friihzeitig abgebrochen?
[lJa, zu lange, nicht gut vertragen, keine deutliche Besserung (bitte unterstreichen!)
[INein

13. Wie hat sich das Haarwachstum von der Therapie beeinflusst?
[Vollstandiges Nachwachsen [JHaare sind teilweise wiedergewachsen

[Haare sind gewachsen und spater wieder ausgefallen [Haare sind nie neu
gewachsen

14. Wie schnell sind die Haare wieder gewachsen?
[Unach 3Monaten [Inach 6 Monaten [nach 1 Jahr [.......cccccooiiiiiis
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15. Fiihren Sie eine Nachbehandlung durch?................coco i,

8.2 Tabelle 1



Tabelle 1

Nachbeh.

E-Zeit

12

12

12
12

12

12

12

12

12

12

12

12

12

Therapieeffekt

Therapieabbruch

Paralellbeh.

Therapiedauer

72

12
24

12
24

12

12

12

48

24

18

12
72

12
12
24

18
24

12
10

36
36
12
36
12
60

24

30
60

84

60

24

12

Vorbeh.

Familie

Immune

Nagel

Ausbreitung

Lokalisation

Faktoren

Alter1

34
37

41

14
43

33
63

24

13
32
18

40

22

46

59
28

21

55
50
24

65

17
54
19

36
20

57
45

23

10
36
42

60

39
10
16
55
36

38
35

29

25

50
33
70
32
61

23

20

Alter

74
43

45

33
44

36
64
25
25
47

38
71

26
46

32
48

64
31

53
61

66
52
73
44

57
21

23
20
43

32
65
66
48

14
42

46

65
47

39

38
60
44

50
45

39

38
48

58
33
77
39

66
30
25

Geschlecht

Gruppe

A
A
A
A
A
A
A
A
A
A
A
A
A
A
A
A
A
A
A
A
A
A
A
A

A
A
A
A
A

A
A
A
A

Patient

ID1

D2

ID3

ID5

ID6

ID7

D8

D9

ID10

ID11

ID12
ID13
ID14
ID15
ID16
ID17
ID18
ID19
1D20
D21
D22
D23
D24
D25
D26
D27
D28
D29
ID30
D31
D32
D33
D34
ID35
D36
D37
D38
ID39

D40

D41

D42

D43

D45

D46

D47

D48

D49

D50
D51
D52
ID53

D54




Tabelle 1

Nachbeh.

E-Zeit

12

12

10

12

12
12
12

12

12

Therapieeffekt

Therapieabbruch

Paralellbeh.

Therapiedauer

10

10

24

18

12
18

18
30

24

18

18
36
24

24

10
16

12

60

60

15

12
24

36

18
30
72
16

72
60

12

12

Vorbeh.

Familie

Immune

Nagel

Ausbreitung

Lokalisation

Faktoren

Alter1

24

39
13

48

59
18
50
42

48

52

13
51

28

54
51

58
55
42

26

36
61

32
38
35

45

45

23

36
32
52
34
12

42

27

41

20

64

38
60

18
49

36
15

33
20

53
13

Alter

38
42

46

57
60
36
54
51

66
56
35
56
53
37

59
52

40

34
65
70
49

54
44

63
42

39

49

46

12
52
39

28
37

33
61

36
43

14
46

27

43

70
70
39

61

24
54
38
55
30
36
34
56
23

Geschlecht

Gruppe

A
A
A
A
A
A
A
A
A

A
A
A
A
A
A
A
A
A
A
A
A
A
B
B
B
B
B
B

B
B
B
B
B
B
B
B
B

B
B
B
B
B
B
A
A
A
A
A
A
A
B

Patient

ID55
D56
ID57
D58
D59
D60
D61
D62
D63
D64
D65
D66
D67
D68
D69
ID70
ID71
D72
ID73
D74
ID75
ID76
ID77
ID78
ID79
D80
D81
D82
D83
D84
D85
D86
D87
D88
D89
D90
D91
D92
D93
D94
D95
D96
D97
D98
D99
1D100
ID101

1D102

1D103

1D104

ID105

1D106

1D107

1D108
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8.3 Kodierung der Excel-Allgemeintabelle

Patient
Patient-ID

Gruppe
Gruppe A

Gruppe B

Geschlecht
Nummer 1
Nummer 2

Alter
Alter 1

Faktoren
Nummer 1

Nummer 2

Lokalisation
Nummer 1
Nummer 2
Nummer 3
Nummer 4
Nummer 5
Nummer 6
Nummer 7
Nummer 8

Ausbreitung
Nummer 1
Nummer 2
Nummer 3
Nummer 4

Nagel
Nummer 1
Nummer 2

Patientennummer

Patienten mit abgeschlossener
Behandlung
Patienten aktuell in Behandlung

mannlich
weiblich

Aktuelles Alter der Patienten in Jahren

Auftrittsalter der A. a. in Jahren

Einfluss aulRerlicher Faktoren als
bedeutsam bewertet (von dem Patienten
subjektiv)

Einfluss dulRerlicher Faktoren als nicht
bedeutsam bewertet (von dem Patienten
subjektiv)

Lokalisation der befallenen Stellen
Vorderkopfbereich (frontoparietal)
Scheitel (parietal)

Schlafen (temporal)
Hinterkopfbereich (occipital)
Nackenbereich (nuchal)

ganze Kopfhaut

ganze Korperbehaarung
Kombinationsbefallmuster

Ausbreitung der Lasionen

Eine Stelle, kleiner 3 cm

Mehr als eine Stelle, kleiner 3 cm
Eine Stelle, gréfRer 6 cm

Mehr als eine Stelle, grofder 6 cm

Nagelbefall
kein Nagelbefall



Immune
Nummer 1
Nummer 2

Familie
Nummer 1
Nummer 2

Vorbehandlung

Nummer 1

Nummer 2

Therapiedauer

Parallelbehandlung

Nummer 1

Nummer 2

Therapieabbruch

Nummer 1
Nummer 2

Therapieeffekte

Nummer 1
Nummer 2
Nummer 3

Nummer 4
Nummer 5

E-Zeit

Nachbehandlung

Nummer 1

Nummer 2
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Andere Immunstorungen bekannt
Keine andere Immunstorungen bekannt

Positive Familienanamnese fur A. a.
Negative Familienanamnese fir A. a.

Vorbehandlung mit anderen
topischen/systemischen Therapiemitteln
Keine Vorbehandlung vor der DCP-
Therapie

Gesamttherapiedauer mit DCP in
Monaten

Parallelbehadlung mit anderen Mitteln
wahrend der DCP-Therapie

Keine Parallelbehandlung wahrend der
DCP-Therapie

Therapie mit DCP abgebrochen
Therapie mit DCP nicht abgebrochen

Vollstandiges Haarnachwachstum
Unvollstandiges Haarnachwachstum
Haarwachstum mit nachfolgenden
Rezidiven

Kein Effekt nach der Therapie
Verschlechterung nach der Therapie

Zeit bis zum Auftreten eines
Therapieeffektes in Monaten

Behandlung der A. a. nach der DCP-
Therapie mit DCP oder anderen
topischen/systemischen Therapiemitteln
Keine Nachbehandlung nach der DCP-
Therapie



8.4 Textabkurzungen

A. a.
PDT
MMF
DNCB
SADBE
DCP

8.4.1 Aligemeinteil

8.4.2 Hauptteil

Befallslokalisation

Nummer 1
Nummer 2
Nummer 3
Nummer 4
Nummer 5
Nummer 6
Nummer 7
Nummer 8

Ausbreitung der Lasionen

Gruppe A
Gruppe B
Gruppe C
Gruppe D

Nagelbefall
Gruppe N+
Gruppe N-

Immunstérungen

Gruppe |+

Gruppe |-

Familie und Genetik

Gruppe F+

Gruppe F-
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Alopecia areata
Photodynamische Therapie
Mycophenolate Mofetil
Dinitrochlorbenzol

Squaric Acid Dibutyl Ester
Diphenylcyclopropenone

Vorderkopf

Scheitel

Schlafen

Hinterkopf

Nacken

Ganze Kopfhaut

Ganze Koérperbehaarung
Kombinationstyp

Ein Areal bis zu ca. 3 cm betroffene

Flache

mehrere Areale bis zu ca. 3 cm

betroffene Flache

Ein Areal Gber 6cm betroffene Flache
Mehrere Areale Uber 6 cm betroffene

Flache

Patienten mit Nagelbefall
Patienten ohne Nagelbefall

Patienten mit begleitenden
Immunstérungen
Patienten ohne begleitende
Immunstérungen

Patienten mit positiver
Familienanamnese flr A. a.

Keine Familienanamnese fir A. a.
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Vorbehandlung

Gruppe V+ Patienten mit Vorbehandlung vor DCP

Gruppe V- Patienten ohne Vorbehandlung vor DCP

Parallelbehandlung

Gruppe Pb+ Patienten mit einer Parallelbehandlung
wahrend der DCP-Therapie

Gruppe Pb- Patienten ohne Parallelbehandlung

wahrend der DCP-Therapie

Therapieabbruch

Gruppe Ta+ Patienten, die die DCP-Therapie
abbrachen

Gruppe Ta- Patienten, die die DCP-Therapie nicht
abbrachen

Therapieeffekte

Effekt 1=E1 Patienten mit vollstdndigem

Haarwachstum, bei denen keine weitere
Therapie erforderlich war

Effekt 2=E2 Patienten mit unvollstdndigem
Haarwachstum nach der DCP-Therapie,
bei denen die nachgewachsenen Haare
dinner waren oder die Haardichte sich
reduziert im Vergleich zu der vor dem
Haarausfall zeigte.

Effekt 3=E3 Patienten, bei denen ein Haarwachstum
nach der DCP-Therapie eingetreten war,
die nachgewachsenen Haare aber
danach wieder ausgefallen waren, was
einem schubweise Therapieverlauf
entsprach.

Effekt 4=E4 Patienten, die sich von der DCP-
Therapie nicht beeinflussten und bei
denen kein Haarwachstum eingetreten
war, obwohl eine ausreichende
Therapiedauer gewahrleistet wurde.

Effekt 5=E5 Verschlechterung des Haarzustandes
nach der DCP-Therapie, die sich als
Haarausfall der restlichen, bis zu dem
Therapieanfang noch nicht betroffenen
Haare aullerte.

Nachbehandlung
Gruppe Npo+ Patienten mit Nachbehandlung
Gruppe Npo- Patienten ohne Nachbehandlung



Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
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8.5 Abbildungsverzeichnis

1: Geschlechtsverteilung bei A. @........oooeeviiiiiiiii e -24 -
2: Mittleres AIREr eI A. @...ooeeeiiieieiiieee et -25-
3: Minimales Alter bei A. a.......cooo oo -25 -
4: Maximales Alter bei A. @......cooo oo - 26 -
5: AuBerliche FaKtoren UNd A. @...........cccceeveveeeeueeeereeee e, - 26 -
6: Befallslokalisation der A. @..........oooviiiiiiiiiiii e -27 -
7: Ausbreitung der Lasionen bei A. @......cccccoeiiiiiiiiiiiii -28 -
8: Nagelbefall Dei A. @....ooooiiiiiii e -28 -
9: Immunstorungen bei A. @......ccccuiiiiii -29 -
10: Genetik UNA A. @..ooeiiiiiiieeee e - 29 -
11: Mittlere Therapiedauerbei A. Q... -30 -
12: Vorbehandlung und A. @......coooeiiiiiiiieeeeee e -31-
13: Gesamte Therapiedauerbei A. a.......cccooviiiiiiiiiiiiiieeeeeeeee, -31-
14: Parallelbehandlung und DCP-Therapie bei A. a...........ccccoviiiiiieeneeee. -32 -
15: Therapieabbruch und A. @..........ooommiiiiiiiiii e -32 -
16: Therapieeffekte nach DCP-Behandlung bei A. a............ccccovviiiiieee. -33 -
17: Zeit bis zum erneuten Haarwachstum bei DCP-Therapie................ -34 -
18: Nachbehandlung nach DCP-Therapie........c.ccccccciiiiiiiiiiiiiiiii -34 -
19: Aktuelles Alter und Geschlecht............oviiiiiiiiie -35-
20: Auftrittsalter und Geschlecht............ooooiiiiiiiiii -36 -
21: Befallslokalisation und Geschlecht................ccccooiiiiii s - 36 -
22: Ausbreitung der Lasionen und Geschlecht................ccccoeeeieiii, -37 -
23: Nagelbefall und Geschlecht..............c.euuiiiiiiiiie - 38 -
24: Begleitende Immunstérungen und Geschlecht............ccccooeeeiiiiin - 38 -
25: Genetik und Geschlecht............ooociiiiiiiii e -39 -
26: Vorbehandlung und Geschlecht..............cccviiiiiii e -40 -
27: Parallelbehandlung und Geschlecht..............ccccoooiiiiiiiiice e -40 -
28: Therapieabbruch und Geschlecht.............cccoooiiiiiiiii, -41 -
29: Therapiedauer und Geschlecht..............ccoviiiiiiii e, -41 -
30: Therapieeffekte und Geschlecht...........cccoooiiiiiiiiiiee -42 -
31: Zeit bis zum erneuten Haarwachstum und Geschlecht..................... -43 -
32: Nachbehandlung und Geschlecht..............ccccooeiiiiiiii, -43 -
33: Befallslokalisation und Geschlecht................ccciiiiii -45 -
34: Befallslokalisation und aktuelles Alter...............coooiiiiiiiiiiiiiiieeeee, -46 -
35: Befallslokalisation und Auftrittsalter...............oooo -46 -
36: Befallslokalisation und dulerliche Faktoren.............cccccceeieieieen. -47 -
37: Befallslokalisation und Ausbreitung der Lasionen...............ccccceenn.... -48 -
38: Befallslokalisation und Nagelbefall...............ccccoiiiiiiiiiie -49 -
39: Befallslokalisation und Immunstérungen............cccccvvvcieiieiieeeeeeeee, -49 -
40: Befallslokalisation und Genetik..............cccooiiiiiiiiiiiiin - 50 -
41: Befallslokalisation und Vorbehandlung...........ccccccoiiiiiiiiiienenenne, -51-
42: Befallslokalisation und Parallelbehandlung............cccccoeeeiiiiiiinnnnnnnn. -51-
43: Befallslokalisation und Therapiedauer..............ccccooviiiiiiiiiiiccieeenn. -52 -
44: Befallslokalisation und Therapieabbruch.................ccccccooii -52 -



Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
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45: Befallslokalisation und Therapieeffekt.............cccoooviiiiiinii, -53 -
46: Befallslokalisation und Therapiezeit bis zu erneutem Haarwachstum-54-
47: Befallslokalisation und Nachbehandlung...............cccooiiiiiiiiiiiiiinnne. -55 -
48: Ausbreitung der Lasionen und Geschlecht................occooiiiiiiiiinnee. - 56 -
49: Ausbreitung der Lasionen und aktuelles Alter...............ccccieeeennnn. -57 -
50: Ausbreitung der Lasionen und Auftrittsalter..............cccccos -57 -
51: Ausbreitung der Lasionen und Einfluss dufRerlicher Faktoren........... - 58 -
52: Ausbreitung der Lasionen und Befallslokalisation............................. - 59 -
53: Ausbreitung der Lasionen und Nagelbefall...............ccccvviniiiicnnnn. - 60 -
54: Ausbreitung der Lasionen und Immunstorungen.............cccccccceeeennn... - 60 -
55: Ausbreitung der Lasionen und Genetik..............oooooeiiiiiiiiiiiiiiiiie -61-
56: Ausbreitung der Lasionen und Vorbehandlung..........ccccoeeeeeeeenennn..n. -62 -
57: Ausbreitung der Lasionen und Parallelbehandlung........................... - 62 -
58: Ausbreitung der Lasionen und DCP-Therapiedauer......................... - 63 -
59: Ausbreitung der Lasionen und Therapieabbruch.............................. - 64 -
60: Ausbreitung der Lasionen und Therapieeffekt...........cccooeiiviiin. - 65 -
61: Ausbreitung der Lasionen und Zeit bis zu erneutem Haarwachstum- 66 -
62: Ausbreitung der Lasionen und Nachbehandlung............................. - 66 -
63: Nagelbefall und Geschlecht...........ccccoeiiiiiiiiiiiie e, -67 -
64: Nagelbefall und aktuelles AREr.............ooooiiiiiiiiiiii - 68 -
65: Nagelbefall und Auftrittsalter...........oooooiiiiiiiiii - 69 -
66: Nagelbefall und Einfluss auf3erlicher Faktoren................ccccoeeeeeeens - 69 -
67: Nagelbefall und Befallslokalisation..............ccccccoiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieee -70 -
68: Nagelbefall und Ausbreitung der Lasionen.............cccccoovvvvvvviceeennnnn. -71-
69: Nagelbefall und Immunstorungen.............ooooiviiiiiiiiiieeeeeeee e -72 -
70: Nagelbefall und Genetik...........c..euviiiiiiiiii -72 -
71: Nagelbefall und Vorbehandlung...............ooovviiiiiii e, -73-
73: Nagelbefall und DCP-Therapiedauer.............ccccuuiiiiiiiieiiiiiiiiie, -74 -
74: Nagelbefall und Therapieabbruch.............ccccooooiiiiiiii, -75-
75: Nagelbefall und Therapieeffekt..........cooiieee -75-
76: Nagelbefall und Zeitdauer bis zu erneutem Haarwachstum.............. -76 -
77: Nagelbefall und Nachbehandlung...........cccccoeeeiiiiiiiiiiiiiie, -76 -
78: Immunstorungen und Geschlecht...............ccooiiiiiiiii, -77 -
79: Immunstérungen und aktuelles AREr.........cccooveiiiiiiiiiiiie -78 -
80: Immunstorungen und Auftrittsalter.............ccooe -79 -
81: Immunstdrungen und aulderliche Faktoren.............cccoeovvvvviiiiicciennnn. -79 -
82: Immunstdrungen und Befallslokalisation................cccoevviiiiiiiiienenn.n. - 80 -
83: Immunstérungen und Ausbreitung der Lasionen...........ccccccceeeeeennnn. -81-
84: Immunstdrungen und Nagelbefall..............ooeiiiiii, -81-
85: Immunstorungen und GenetiK............coevvvviiiiiiiie -82 -
86: Immunstdérungen und Vorbehandlung............ccccciiiiiii - 83 -
87: Immunstérungen und DCP-Therapiedauer.............ccccceeeeeeeeeieeieennnnn, - 83 -
88: Immunstérungen und Parallelbehandlung...........ccccociiiiiiiiiinnes -84 -
89: Immunstérungen und Therapieabbruch.............cccccoooiiiiiiin, -84 -
90: Immunstérungen und Therapieeffekt...............ccccoiiiii, -85 -
91: Immunstérungen und Zeit bis zu erneutem Haarwachstum.............. - 86 -
92: Immunstérungen und Nachbehandlung...........cccccoiiiiiiiiiiies - 86 -



Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
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Abb.
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Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
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93: Genetik bei A. a. und Geschlechtsverteilung............cccccccciinn. - 87 -
94: Genetik und aktuelles AREr...........oovviiiiiiiiei e - 88 -
95: Genetik und Auftrittsalter........... ..o - 89 -
96: Genetik und Einfluss aul3erlicher Faktoren...............ccccoeeieiiiiiiiiinnn, - 89 -
97: Genetik und Befallslokalisation..................eeeeeiiiiiiiiiiiiine -90 -
98: Genetik und Ausbreitung der Lasionen.............cccooviiiiiiiiiiiiiiiinne -91-
99: Genetik und Nagelbefall...........ccoooiiiiiiiiiiiii e, -92 -
100: Genetik und ImmuNStOrUNGEN...........uuuiiiiiiiiii e -92 -
101: Genetik und Vorbehandlung.............oueciiiieiiiiiiiiiie e -93 -
102: Genetik und Parallelbehandlung..............ccooommiiiiiiiiiie e -94 -
103: Genetik und Therapiedauer...............uuiiiiieiiiiei e -94 -
104: Genetik und Therapieabbruch..............ccccooiiiiiiiiiiccc e -95-
105: Genetik und Therapieeffekte............ooooiiiiiiiiiii e -96 -
106: Genetik und Zeitdauer bis zum erneuten Haarwachstum.............. -97 -
107: Genetik und Nachbehandlung.............coooviiiiiiiiiiiiccccceeee e -97 -
108: Vorbehandlung und Geschlechtsverteilung.............cccccvveeeeiiinn. - 98 -
109: Vorbehandlung und aktuelles ARer...............oveieiiiieiiiiiiieieieeeei, -99 -
110: Vorbehandlung und Auftrittsalter............cccociiiiiiiieee -99 -
111: Vorbehandlung und Befallslokalisation................cccccceviiiiiinnennnn, - 100 -
112: Vorbehandlung und Ausbreitung der Lasionen....................c....... - 100 -
113: Vorbehandlung und Nagelbefall...............cccooiiiiiii, -101 -
114: Vorbehandlung und Immunstérungen............cccceeevveeeeeiiiiieeceeeennn, -102 -
115: Vorbehandlung und Genetik..............ooooiiiiii -102 -
116: Vorbehandlung und Therapiedauer...............ccccceeevvevevvreeiiniinnnnnnn. -103 -
117: Vorbehandlung und Paralellbehandlung.................coooiiiiiininnee. -104 -
118: Vorbehandlung und Therapieabbruch..................ccooiiiiiiiie -104 -
119: Vorbehandlung und Zeit bis zum erneuten Haarwachstum........... - 105 -
120: Vorbehandlung und Therapieeffekt.............co. - 106 -
121: Vorbehandlung und Nachbehandlung.............cc.cccccciiiiiiii, -106 -
122: Parallelbehandlung und Geschlechtsverteilung........................... - 107 -
123: Parallelbehandlung und aktuelles Alter.............cccceviiiiiiiiiin. - 108 -
124: Parallelbehandlung und Einfluss dulRerlicher Faktoren................. - 109 -
125: Parallelbehandlung und Vorbehandlung................cooooiiiiiiinnnee. - 109 -
126: Parallelbehandlung und DCP-The rapiedauer...............cccceeee.e. -110 -
127: Parallelbehandlung und Therapieabbruch.......................cc.. -110 -
128: Parallelbehandlung und Zeit bis zum erneuten Haarwachstum....- 111 -
129: Parallelbehandlung und Therapieeffekt...........cccccovviieieniinnnnn. -112 -
130: Parallelbehandlung und Nachbehandlung.............cccccccccinnnnnn. -113 -
131: Therapieabbruch und Geschlechtsverteilung................cccooeeeeee. -114 -
132: Therapieabbruch und aktuelles Alter..............ooooiiiiiiii. -114 -
133: Therapieabbruch und Befallslikalisation..................cccceiiiiiiiinnnn, -115-
134: Therapieabbruch und Ausbreitung der Lasionen.......................... -116 -
135: Therapieabbruch und Nagelbefall...............cccciiiiii -116 -
136: Therapieabbruch und Immunstérungen.............cccoovvviiiiciiceeeennn. -117 -
137: Therapieabbruch und GenetiK..............coooriiii e -117 -
138: Therapieabbruch und Vorbehandlung............c.cccciiiiiiiiiiinnn, -118 -
139: Threrapieabbruch und Parallelbehandlung..................ccccciiinnee. -119 -



Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
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Abb.
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Abb.
Abb.
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Abb.
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Abb.
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160:
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Therapieabbruch und Therapieeffekt.............ccciiie. -119 -
Therapieabbruch und Zeit bis zum erneuten Haarwachstum........ -120 -
Therapieabbruch und Nachbehandlung..............ccccccn. -121 -
Therapieeffekt und Geschlechtsverteilung.............ccccccinnnn. -123 -
Therapieeffekt und aktuelles AREr.........ccccoeeeeeiiiiiiiiii . -124 -
Therapieeffekt und Auftrittsalter.............ccooooiie e, -124 -
Therapieeffekt und Einfluss auRerlucher Faktoren........................ -126 -
Therapieeffekt und Befallslokalisation................ccccccceiiiiiniiinn. -126 -
Therapieeffekt und Ausbreitung der Lasionen................cccccennnnn. -127 -
Therapieeffekt und Nagelbefall...............cccovmiiiiii - 128 -
Therapieeffekt und Immunstorungen...........ccccccceieiiiiiiiinnns - 128 -
Therapieeffekt und GenetiK............ccooooeiiiiiiiiic e -129 -
Therapieeffekt und Parallelbehandlung..............coooooiiiiiiinne -130 -
Therapieeffekt und Therapieabbruch................cccooiiiiiiiiiinn, -130 -
Therapieeffekt und DCP-Therapiedauer..............ccccoovvvvviiiinnnnnnnn. -131 -
Therapieeffekt und Zeit bis zum erneuten Haarwachstum............ -131 -
Therpieeffekt und Nachbehandlung............ccccooeoeiiiiiiiiiiiiiiie, -133 -
Nachbehandlung und Geschlechtsverteilung..................cccevvveeeee. -134 -
Nachbehandlung und aktueles Alter............ccceeeeeiiiiiiiiiiiiiiiieei, -135-
Nachbehandlung und Befallslokalisation...............ccccccccinnn. -136 -
Nachbehandlung und Ausbreitung der Lasionen.......................... - 136 -
Nachbehandlung und Vorbehandlung...........ccccooeeeeiiiiiiiiiiieceeinene, -137 -
Nachbehandlung und DCP-Therapiedauer.............c.ccccovviiuinnnnnnnn. -137 -
Nachbehandlung und Parallelbehandlung..............cccccccvvvinnnnnnnnn. - 138 -
Nachbehandlung und Therapieeffekt.............cccooiiiiiiin. - 139 -
Nachbehandlung und Zeit bis zum erneuten Haarwachstum........ - 140 -



10.
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