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Couperose �� Rosacea teleangiectatica

Couperose
P: Sehr häufig, 8-12%
Lok Wangen
® Teleangiektasien, keine 

epidermale Beteiligung
DD Rosazea, LE
Dg. Klinisch, selten PE
Th. Laser
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Seborrhoisches Ekzem

Seborrhoisches Ekzem
P: Sehr häufig, 3-10% m>f
® fein schuppend, juckt z.T., 

„fettige“ Haut, nasolabial,
Brustmitte

Dg. Klinisch, selten PE
Th. Ketokonazol Cr., Lsg.
DD Rosazea � Teleangiekt.

Neurodermitis � mehr 
Juckreiz, nicht nasobial
Psoriasis � schärfer 
begrenzt

Psoriasis vulgaris

Psoriasis vulgaris
P: Sehr häufig, 2,5%, m>f
® Scharf begrenzte Läsion, 

Schuppung, Verteilung
Dg. Klinisch, selten PE
Th. Top. Steroide, Vit.-D-A.

System. Immunsuppr.
DD Seb. Ekzem � unschärfer 

begrenzt, schuppt oft 
feiner, ekzematös,
typische Körperherde
Tinea � Schuppung
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S3-Leitlinie zur Therapie der Psoriasis 2006

erschienen 
Dez. 2007

erschienen 
Nov. 2006

Nast A, Kopp I, Augustin M et al: Leitlinie Psoriasis. AWMF 2006

S3-Leitlinie zur Therapie der Psoriasis 2006

S3-Leitlinie „Therapie der Psoriasis“, AWMF, 2006

Adalimumab

Ustekinumab

Wichtigste
Topika

Wichtigste
Systemther.

Efalizumab:
Stop 2/2009

Verfügbare
Biologika
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Neurodermitis

Neurodermitis
P: Sehr häufig, Erw. 1,5%
® Atopische Stigmata, 

Juckreiz, Verteilung
Dg. Klinisch, selten PE
Th. Top. Steroide, Vit.-D-A.

System. Immunsuppr.
DD Seb. Ekzem � nasolabial,  

juckt meist weniger, keine 
atopischen Stigmata, 
keine Kratzläsionen, Haut 
weniger lichenifiziert, 
typische Körperherde

S2-Leitlinie zur Therapie der Neurodermitis 2008

Werfel T, Aberer W, Augustin M et al: Leitlinie Neurodermitis. AWMF 2008
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Dermatitis solaris

Dermatitis solaris
P: Maessig häufig
® Anamnese, Verteilung, 

Begrenzung
Dg. Klinisch
Th. Top. Steroide, ggf. 

systemisch, Kühlung
DD andere UV-induzierte

Erytheme

Insektenstichreaktion

Insektenstichreaktion
P: Maessig häufig
® Anamnese, Verteilung, 

Schwellung, Schmerz
Dg. Klinisch
Th. Top. Steroide, ggf. 

systemisch, Kühlung
DD Erysipel, Quincke-Ödem
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Gesichtserysipel

Gesichtserysipel
P: Maessig häufig
® Schmerz, LK, Fieber, 

Allg.symptomatik
Dg. Klinisch
Th. System. Antibiose
DD Insektenstichreaktion, 

Quincke-Ödem, H. zoster, 
Sonnenbrand

Herpes Zoster  („Gesichtsrose“)

Herpes zoster des Gesichtes
P: Eher selten häufig
® Schmerz, LK, Fieber, 

einseitig, herpetiform
Dg. Klinisch
Th. System. antivirale

Therapie
DD Insektenstichreaktion, 

Erysipel
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Eczema herpeticatum

Eczema herpeticatum
P: Eher selten
® Herpetiforme Läsionen, 

bekannte Atopie
Schmerz, LK, Fieber, 
Allg.symptomatik

Dg. Klinisch
Th. System. antivirale Ther., 

Steroide, Bettruhe
DD Erysipel, Quincke-Ödem,

H. zoster

Aktinische Keratosen



8

Allergisches Kontaktekzem

Arzneimittelexanthem
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Periorale Dermatitis

Polymorphe Lichtdermatose: Papulo-ves., Plaque-Typ
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Virusexantheme

Steroid-geschädigte Haut
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Download des Vortrages:

www.cvderm.de
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Alopezie

Volker Steinkraus

Hamburg, 8. September 2009

Haare und Nägel sind Anhangsgebilde der Haut
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2. Lederhaut

2

3

3. Unterhaut-Fettgewebe

Epitheliale Adnexstrukturen der Haut

1

1. Oberhaut
4

4. Haarfollikel mit Haarschaft

5

5. Talgdrüse

6
6. Apokrine Drüse (Duftdrüse)

7

7. Ekkrine Schweißdrüse

Kopfhaut
Viele Terminalfollikel
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Zelluläre Strukturen des Haarfollikels (Bulbus)

Haarzyklus                      anagen katagen telogen
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anagen telogen dystroph

Haarwurzelanalyse (Trichogramm) der Haarzwiebel

Anagen > 80%, telogen < 20%, katagen 1-3% (nicht gezei gt), dystroph (nur nach starken Noxen)

Effluvium / Alopezie
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• 30 - 40% aller Frauen kennen Haarausfall bzw. verminderten Haarwuchs aus 
eigener Erfahrung.

• Jede 10. Frau entwickelt bis zum 50. Lebensjahr eine androgenetische Alopezie (AGA). 
Diese Zahl steigt durch den Abfall der Östrogene nach der Menopause an 
(relatives Überwiegen der Androgene). Geringe Aromatase-Aktivität begünstigt AGA.

• 70 - 80% aller Fälle von Haarausfall bei Frauen sind erblich (androgenetisch) bedingt.

• Die meisten Männer (mehr als 50%) entwickeln im Laufe des Lebens eine mehr oder 
weniger stark ausgeprägte androgenetische Alopezie. 

4 wesentliche Typen des Haarausfalls:

Symptomatischer 
Haarausfall

Erblich 
(androgenetisch) 

bedingter 
Haarausfall

Kreisrunder 
Haarausfall

Vernarbender
Haarausfall
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4 wesentliche Typen des Haarausfalls:

Symptomatischer 
Haarausfall

Erblich 
(androgenetisch) 

bedingter 
Haarausfall

Kreisrunder 
Haarausfall

Vernarbender
Haarausfall

Ursachen :
• Stress, psychische Belastungen

• Hormonelle Umstellung (Anti-Baby-Pille, Entbindung, Klimakterium)
• Ernährungsdefizite (Protein-, Eisen- und Vitaminmangel)

• Arzneimittel (Chemotherapie, Marcumar, Heparin, Vitamin A, etc.)
• Starke Infektionen, hohes Fieber
• Stoffwechselstörungen (Schilddrüse, Niere, Leber, Diabetes)

• Vergiftungen (Thallium)

Symptomatischer Haarausfall



18

4 wesentliche Typen des Haarausfalls:

Symptomatischer 
Haarausfall

Erblich 
(androgenetisch) 

bedingter 
Haarausfall

Kreisrunder 
Haarausfall

Vernarbender
Haarausfall

Männlicher Typ mit Geheimratsecken

Erblich (androgenetisch) 
bedingter Haarausfall
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Weiblicher Typ mit Haarlichtung im Scheitelbereich

Erblich (androgenetisch) 
bedingter Haarausfall

Übersicht über unterschiedliche Schweregrade 
des erblich (androgenetisch) bedingten Haarausfalls bei der Frau
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Ursachen :
• Haarwurzel bestimmter Kopfhautregionen reagiert empfindlich auf DHT (Spaltprodukt des

Testosterons). Es handelt sich um eine Empfindlichkeit, die vererbt wird.
• Umwandlung der Terminalhaarfollikels in Vellushaarfollikel (Miniaturisierung)
• Die Anzahl der Haarwurzeln bleibt identisch

Erblich (androgenetisch) 
bedingter Haarausfall

Chronisch telogenes Effluvium

Verlust von 100 – 200 Haaren täglich durch verkürzte  Anagenphasen, 
klinisch keine Alopezie, Telogenrate im Trichogramm w iederholt >30%

3 – 6 JahreAnagenphase

3 – 4 JahreAnagenphase

2 – 3 JahreAnagenphase
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4 wesentliche Typen des Haarausfalls:

Symptomatischer 
Haarausfall

Erblich 
(androgenetisch) 

bedingter 
Haarausfall

Kreisrunder 
Haarausfall

Vernarbender
Haarausfall

Ursachen :
• Autoimmunreaktion

Kreisrunder Haarausfall
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Alopecia areata im Bartbereich

Alopecia areata totalis
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Alopecia areata vor und nach lokaler Kortisontherapie

Alopecia areata nach halbseitiger Therapie mit DCP (D iphencyprone)
Wolff H., Kunte C., 2003
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Trichotillomanie

4 wesentliche Typen des Haarausfalls:

Symptomatischer 
Haarausfall

Erblich 
(androgenetisch) 

bedingter 
Haarausfall

Kreisrunder 
Haarausfall

Vernarbender
Haarausfall
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Ursachen :
• Unterschiedliche entzündliche Erkrankungen

Vernarbender Haarausfall

Lokalisierte Sklerodermie
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Lupus erythematodes

Lichen plano follicularis (Lichen ruber)
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Lichen plano follicularis (Lichen ruber)

Frontal fibrosierende Alopezie Kossard (Originalabbil dung von Kossard, 1994)
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Frontal fibrosierende Alopezie Kossard

Diagnose

Im Vorfeld zu beobachten: Haare zählen, wo fallen Haare aus?
Wichtig : Krankengeschichte

Medikamente? Stoffwechsel? 
Diät? Stress? 

starke Menstruation?

Mögliche Untersuchungsmethoden: Anamnese!!!, klinische Untersuchung, Trichogramm, 

Kopfhautbiopsie
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4 wesentliche Typen des Haarausfalls:

Symptomatischer 
Haarausfall

Erblich 
(androgenetisch) 

bedingter 
Haarausfall

Kreisrunder 
Haarausfall

Vernarbender
Haarausfall

Therapie

1. Ursachen beheben
2. Zufuhr von äußerlich oder innerlich wirkenden Substanzen, 

die das Haarwachstum fördern

3. Haartransplantation
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Alfatradiol
lokale Hemmung der 5-alpha-Reduktase direkt an der Haarwurzel 

Finasterid
systemische Hemmung der 5-alpha-Reduktase

Der Auslöser
Dihydro-Testosteron

Minoxidil 2% Frauen und 5% Männer (Regaine ®)
Kaliumkanalblocker
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Ausgewogene Ernährung

Biotin, Zink, haarspezifische Aminosäuren


