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"It is dismissed by doctors as being trivial.
| assure you that it is anything but!"

(Anonyme Patientin in Hunt und McHale 2004)
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1 Einleitung

Haare sind mehr als man mit bloBem Augen erfassen kann. Neben der physiologi-
schen Schutzfunktion von Haaren, die durch die Regression der Behaarung im Laufe
der Evolution weitgehend an Bedeutung verloren hat, haben Haare eine bedeuten-
de Funktion als soziales Kommunikationsorgan [1]. Zugeschrieben wird diese Funk-
tion primar der sichtbaren Kopfbehaarung, deren psychosoziale Wertigkeit seit
mehreren Jahrtausenden tief in der menschlichen Kultur verankert ist [2; 3]. Doku-
mente der altagyptischen Hochkultur belegen, dass bereits im 2. Jahrtausend v. Chr.
gesellschaftliche Positionen und Amter tiber das Aussehen und die Formung der
Kopfhaare symbolisiert wurden [4]. Auch wenn Haare heutzutage nur noch selten
eine symbolisch-rituelle Bedeutung haben und selbst im fiir seine Rituale bekannten
England 2008 die 300 Jahre alte Periickentradition von Richtern abgeschafft wur-

den, ist ihre gesellschaftliche Bedeutung noch immer enorm.

Neben den Augen und dem Mund gehoren die Haare zu den Merkmalen eines Men-
schen, die von Fremden als erstes und am langsten betrachtet werden [5]. Zwar ist
eine quantitative Bestimmung mittels Messung der Augenfixierung aufgrund der
flachigen Verteilung von Haaren nicht moglich, jedoch zeigen Studien, in denen Ge-
sichter mit sichtbaren und verdeckten Haaren untersucht wurden, dass Haare einen
salienten Schliisselreiz bei der Beurteilung des Aussehens und der Attraktivitat dar-
stellen [6]. Des Weiteren werden vom Aussehen und dem Zustand der Haare unbe-
wusst eine Vielzahl an positiven und negativen Charaktereigenschaften abgeleitet,
die zu einer schnellen subjektiven Bewertung des Gegenlibers nach Sympathie und

Antipathie flihren [7].

Neben der Zuschreibung historisch begriindeter Stereotypen basierend auf der
Haarfarbe, wie z.B. der angeblich verminderten Seriositdt rothaariger Frauen oder
der niedrigeren Intelligenz blonder Frauen [8], kommt es auch zu einer Ableitung
von Personlichkeitsmerkmalen basierend auf dem beeinflussbaren Zustand der
Haare. Zu diesen Kriterien gehdren neben Gepflegtheit, Typgerechtigkeit, Gesund-

heit, Lange, Farbe, Schnitt und Styling auch die Dichte und Fiille der Haare [7]. Von



diesen Kriterien werden bei gepflegten, gesunden Haaren unbewusst positive Leit-
bildstrukturen wie Sympathie, Herzlichkeit/Freundlichkeit, soziale Sensibilitat,
Selbstbewusstsein oder Dynamik abgeleitet. Bei ungepflegten, ungesunden Haaren
werden hingegen Aversionsstrukturen wie z.B. Antipathie, soziale Ablehnung, Des-
interesse, Unzufriedenheit oder Aggression ausgelost. Diese Geflihlswerte werden
begleitet von unbewussten Schliissen auf Personlichkeitsmerkmale wie schlechte
Erziehung, niedrige soziale Schicht, Unzuverlassigkeit, geringe Intelligenz oder eine

passive Lebensorientierung [7].

Die gezeigte Zuordnung von Charaktereigenschaften ist nicht nur ein wesentliches
Element der Fremdwahrnehmung und -beurteilung, sondern auch ein essentielles
Element des Selbsterlebens und der Selbstdarstellung. Haare werden als Ausdruck
der eigenen Personlichkeit verstanden und gezielt eingesetzt, um Personlichkeitsei-
genschaften zu kommunizieren. Auch wenn es typologische Unterschiede in der
beabsichtigten Ausstrahlung gibt, stellen Haare einen zentralen Schliisselreiz der
Eindrucksbildung dar und sind von wesentlicher Bedeutung fiir die zwischen-
menschliche Atmosphare und die Qualitat des Umgangs miteinander [7]. Die Bot-
schaften, die mittels ,Hair Language’ vermittelt werden sollen, unterscheiden sich
bei Frauen und Mannern teilweise deutlich. Wahrend bei Frauen soziale Eigenschaf-
ten, Korpersensibilitat oder Gesundheit im Vordergrund stehen, dominieren bei

Mannern Merkmale wie Durchsetzungsfahigkeit, Intelligenz oder Aktivitat [7].

Das Wissen um die Eindruckswirkung von Haaren auf andere und der Wunsch, sich
selbst moglichst positiv und individuell darzustellen, fihren zu einer hohen Sensibi-
litat fiir den Zustand der eigenen Haare. Die tédgliche Eigenwahrnehmung der Haare
im Spiegel ist von entscheidender Bedeutung fiir das personliche Wohlbefinden und
die personliche Motivation. Stérungen in der Eigenwahrnehmung z.B. durch Haar-
ausfall oder Haarlosigkeit kdnnen so massiv die Stimmung, den Lebensstil, die zwi-
schenmenschliche Orientierung und auch die Leistungsmotivation negativ beein-
flussen. Zwar unterscheiden sich Frauen und Manner hierbei nicht in der

emotionalen Intensitat, jedoch deutlich in der qualitativen Auswirkung [7]. Wah-



rend bei Frauen empfundene Beeintrachtigungen der Haare zu einer gravierenden
Reduzierung des Selbstwertgefiihls und der erlebten sozialen Anerkennung fiihren
[9], reagieren Manner Uberwiegend mit Verunsicherung und Sorge um den Verlust
der eigenen Identitat und Jugendlichkeit [10]. Bei beiden Geschlechtern kann eine
anhaltende Beeintrachtigung der Haarqualitat, wie sie bei verschiedenen Alopezie-
formen gegeben ist, zu nachhaltigen psychologischen Belastungen und Destabilisie-
rungen bis hin zu Depressionen, Selbstvernachlassigung und sozialer Absonderung

fihren [11].

Trotz dieser teilweise massiven psychologischen Belastung erfahren Alopeziepatien-
ten in der dermatologischen Sprechstunde haufig nur geringe Aufmerksamkeit. Da
der Verlust der Kopfhaare kein vitales medizinisches Problem darstellt und im Ver-
gleich mit anderen Dermatosen von den behandelnden Arzten primér als kosmeti-
sches Problem eingestuft wird [12], erleben Betroffene in der Praxis oftmals eine
Bagatellisierung ihres Leidens [13]. Williamson et al. fanden in einer offenen Befra-
gung heraus, dass nur jeder dritte Haarpatient mit der Betreuung durch seinen Arzt
zufrieden ist. 40% der Befragten gaben an, dass ihr behandelnder Arzt ,,unsensibel”,
»desinteressiert” oder ,nicht unterstiitzend” war. Weitere 18,5% gaben an, dass
»keine ausreichende Untersuchung durchgefiihrt” oder ,keine Behandlungsoption
empfohlen” wurden [14].

Eine mogliche Teilerklarung flr diese hohe Unzufriedenheitsrate mag in der Historie
der lange Zeit nur unbefriedigenden Behandlungsoptionen fir Alopezien liegen, die
bei vielen Arzten noch immer zu einem hohen MaR an Skepsis gegeniiber aktuellen
Therapien fiihrt [12]. Gleichzeitig stellen gerade diffuse Alopezien, die oftmals auf
singulare oder temporare Noxen zurlickzufiihren sind (siehe Kapitel 1.2.3 Diffuser
Haarausfall) und sich somit selbst limitieren, einen GroRteil der Diagnosen in der
Haarsprechstunde dar [15]. Die von dem behandelnden Dermatologen zu Recht
empfohlene Nichttherapie des Effluviums kann von Betroffenen leicht als Desinte-
resse oder mangelnde Unterstiitzung interpretiert werden. Es kommt erschwerend
hinzu, dass gerade Haarpatienten in der dermatologischen Praxis als besonders

schwierige und mitunter zeitraubende Patienten gelten [15], da ihre Sorgen und



emotionalen Belastungen oftmals als disproportional zum klinischen Bild empfun-
den werden. Dies kann noch verstarkt werden, wenn beim Betroffenen durch Fehl-
informationen aus dem sozialen Umfeld, von Friseuren oder aus unwissenschaftli-
chen Quellen wie Internetforen falsche Vorstellungen und Missverstandnisse
vorherrschen [13; 16]. Die empfundene Trivialisierung des Haarausfalls durch den
Arzt kann Uber das Gefiihl der Hilflosigkeit zu einer weiteren Erh6hung der emotio-

nalen Belastung flihren und so vorhandene psychologische Probleme verstarken.

Neben einer sicheren Diagnose und ggf. Therapie des Haarausfalls ist deshalb eine
psychologische Unterstiitzung durch gezielte Information, empathisches Zuhéren
und Verhaltensempfehlungen von besonderer Bedeutung [17]. Da die psychische
Belastung durch eine Alopezie die Lebensqualitat massiv beeinflussen kann und die
Therapie von Haarausfall gleichzeitig noch immer limitiert ist, kommt der psycholo-
gischen Unterstlitzung durch den behandelnden Dermatologen eine herausragende
Bedeutung zu. Hunt und McHale bewerten die Aufklarung, Unterstiitzung und friihe
Einbeziehung eines Psychologen deshalb héher als eine ggf. medikamentése Thera-
pie bei schlechter Prognose [18]. Weil zwischen dem klinischen Bild und dem sub-
jektiven Krankheitserleben erhebliche Diskrepanzen auftreten kdnnen und Patien-
ten ohne sichtbaren Haarausfall eine gleichhohe Einschrankung der Lebensqualitat
empfinden kénnen wie Patienten mit starkem klinischen Befund [19], sollten bei der

Anamnese stets weitere Faktoren beachtet werden.

Das Ziel dieser Untersuchung ist deshalb die quantitative Evaluation und Bewertung
moglicher Einflussfaktoren auf die Lebensqualitdt bei Alopeziepatienten. In einer
Onlinebefragung wurden Personen, die von androgenetischer Alopezie / Haarausfall
mit weiblichem Muster, diffusem Haarausfall, Alopecia areata, vernarbender Alope-
zie, traumatisch bedingter Alopezie oder Trichotillomanie betroffen sind, zu ihrer
Lebensqualitdt befragt. Neben dem Vergleich der verschiedenen Alopezieformen
wurden der Einfluss der Auspragung, das Geschlecht und das Alter als weitere Fak-
toren analysiert. Bei den Alopezieformen Alopecia areata und Trichotillomanie wur-

de zusatzlich untersucht, ob der Befall weiterer Lokalisationen wie Augenbrauen,



Wimpern, Bart oder Kérperbehaarung die Lebensqualitat zusatzlich beeinflusst.
Alopecia-areata-Patienten wurden darlber hinaus zur Aktivitat ihrer Alopezie be-

fragt.

1.1 Anatomie und Physiologie des Haares

Der menschlichen Korper ist nahezu vollstandig von Haaren bedeckt. Diese ca. zwei
bis finf Millionen Haare [20; 21] teilen sich auf in gut sichtbare, pigmentierte, dicke
Terminalhaare auf der Kopfhaut, als Augenbrauen oder Wimpern sowie feine, kurze
und oftmals unpigmentierte Vellushaare am restlichen Kérper mit Ausnahme von
Plantae und Palmae. Eine spezifische Form des Terminalhaares stellen die Sexual-
haare im Genital- und Achselbereich sowie bei Mannern als Bart dar, die sich erst in
der Pubertat unter dem Einfluss vom Androgenen aus Vellushaaren entwickeln [22].
Die Anzahl der Haarfollikel am Capillitium ist individuell unterschiedlich. Sie wird
unter anderem beeinflusst durch die Haarfarbe, die Ethnie sowie das Geschlecht

und betragt ca. 100.000 — 150.000 [21; 23].

Der Wuchs des Haares unterliegt einem festen Zyklus aus mehreren Phasen. Nach
einer Wachstumsphase (Anagen) von bis zu mehreren Jahren folgen eine Regressi-
onsphase (Katagen), in der der Haarfollikel durch Apoptose teilweise zuriickgebildet
wird, sowie eine Ruhephase (Telogen). Dieser Zyklus wird erweitert durch eine Aus-
fallphase (Exogen), die theoretisch unabhangig von den anderen Phasen ist, beim
Menschen jedoch stets nach der Telogenphase einsetzt [24]. Ein Terminalhaar
wachst im Normalfall, in Abhangigkeit von der Proliferations- und Differenzierungs-
rate der Matrix-Keratinozyten, ca. 0,3 bis 0,5 mm pro Tag und erreicht so, nach ei-

ner Anagenphase von 2 bis 6 Jahren, eine maximale Lange von 20 bis 110 cm [22].



1.1.1 Entwicklung des Haarwuchses

In der 13. bis 16. Schwangerschaftswoche kommt es zur Ausbildung eines Haar-
flaums, der den Korper des Fetus bedeckt. Dieses sogenannte Lanugohaar wird Ubli-
cherweise in der 32. bis 36. Schwangerschaftswoche wieder abgestoBen und ist bei
der Geburt nicht mehr vorhanden. Pranatal sind alle Haarfollikel in der gleichen
Haarzyklusphase. Erst nach der Geburt gehen die Follikel in zwei Schiiben, ausge-
hend vom Vorderkopf, in die Katagenphase tiber. Der nachfolgende Haarzyklus be-
ginnt asynchron in den einzelnen Haarfollikeln und fiihrt zur Ausbildung des soge-
nannten Intermedidrhaars, das kurz und diinn ist und nur sehr wenige Pigmente
aufweist [25]. Erst nach der ersten Telogenphase mit ca. zwolf bis 16 Monaten wird

das Haar starker und dichter [26].

Nach dem pranatalen Verlust der Lanugobehaarung bedecken Vellushaarfollikel
nahezu die gesamte Korperoberflache und bilden folglich den haufigsten Follikeltyp
in der postnatalen Periode. Anfanglich wandeln sich nur die Follikel an den Augen-
brauen, den Wimpern und am Capillitium in Terminalfollikel um, die ein dickeres
und deutlich starker pigmentiertes Haar ausbilden. Abhangig von Alter, Kérperregi-
on und Geschlecht kommt es zu einer progressiven Transformation von Vellus- zu
Terminalhaarfollikeln am Korper und im Gesicht. Dies geschieht, insbesondere mit
dem Eintritt in die Pubertat, bei dem es stimuliert durch Androgene zu einer flachi-
gen Umwandlung von Vellusfollikeln im Bereich der Schambehaarung kommt. Un-
gefahr zwei Jahre nach der Follikeltransformation im Genitalbereich kommt es zur
Umwandlung der Follikel in den Achseln und beim mannlichen Geschlecht im Ge-
sicht. Gleichzeitig kommt es insbesondere bei Mannern, in geringerem Male jedoch
auch bei Frauen, mit zunehmendem Alter zu einer Re-Transformation von Termi-

nalhaarfollikeln zu Vellushaarfollikeln am Capillitium.



1.1.2 Anatomie der Haarfaser

Die Haarfaser setzt sich aus Keratinproteinen zusammen, die als interzellulares
Zweiphasen-Komposit aus Keratinfasern und einer amorphen Matrix organisiert
sind. Im menschlichen Haar sind bisher 54 verschiedene Keratine entdeckt worden,
die sich grob in Proteine mit hohem bzw. sehr hohem Schwefel-Anteil und Proteine
mit hohem Glycin-Anteil einteilen lassen [27]. Auf Basis der Elemente setzten sich
Haare aus ca. 50% Kohlenstoff, 20% Sauerstoff, 17% Stickstoff, 6% Wasserstoff und
5% Schwefel zusammen und enthalten Spuren von Magnesium, Arsen, Eisen, Chrom

und anderen Metallen und Mineralien [26].

Der sichtbare Haarschaft von Terminalhaaren besteht aus der aullen liegenden
Cuticula, der Cortex und der zentralen Medulla. Letztere hat ein schwammartiges
Erscheinungsbild und ist nicht in allen Haaren bzw. nur abschnittsweise zu finden.
Die Medulla wird umgeben von der Cortex, einer Schicht aus verhornten Faserzellen
mit longitudinaler Orientierung. In der Cortex sind auch die Pigmente Eumelanin
und Phdomelanin verortet, deren Konzentrationen die individuelle Haarfarbe be-
stimmen. Die duRerste Schicht des Haares stellt die Cuticula dar, die aus mehreren

Schichten diinner und lichtdurchlassiger Korneozyten besteht [26].

1.1.3 Anatomie des Haarfollikels

Der Haarfollikel entwickelt sich als epitheliale Ausbuchtung aus der embryonalen
Epidermis, die zu drei einander umschlieen Zylindern differenziert. Wahrend der
aullen liegende Zylinder die duRere Wurzelscheide formt, die den Follikel von der
umgebenden Dermis abgrenzt, ist die innere Schicht fir die eigentliche Produktion
der Haarfaser verantwortlich. Die dazwischen liegende innere Wurzelscheide formt
den Haarschaft und fihrt ihn an die Hautoberflache. Zusammen mit der Glandula
sebacea und dem Musculus arrector pili ist der Haarfollikel Teil der sogenannten

Haartalgdriiseneinheit.



Der Haarfollikel ist ein komplexes Mini-Organ, das sich zusammensetzt aus einem
permanenten oberen Segment und dem transienten unteren Segment. Die morpho-
logische Trennlinie fir diese Unterteilung ist unterhalb der Bulgregion und der Kon-
taktstelle des Musculus arrector pili mit dem Haarfollikel verortet [26]. Der perma-
nente Teil des Haarfollikels wird unterteilt in das Infundibulum, das den Abschnitt
von der Hautoberflache bis zur Austrittsoffnung der Talgdrise in den Follikel mar-
kiert, und den Isthmus, der den Abschnitt von der Talgdrisen6ffnung bis zur
Bulgregion markiert. Der laterale Abschnitt des Infundibulums, das Acro-
Infundibulum, ist bedeckt von einer intakten Epidermis inkl. Stratum corneum und
Stratum granulosum. Der proximale Abschnitt des Infundibulums, das Infra-
Infundibulum, ist gekennzeichnet durch einen zunehmenden Verlust der epiderma-
len Differenzierung [26]. Die Wande des Haarfollikels im Isthmus bestehen aus zwei
bis drei Reihen mit abgeflachten Zellen, deren axiale Ausrichtung abhangig ist von

der Nahe zur Hautoberflache.

Die Bulgregion ist ein spezialisiertes Kompartiment der duBeren Wurzelscheide, das
neben epithelialen [28; 29] und neuroectodermalen Stammzellen, die sich zu Ner-
venzellen und BlutgefaBen entwickeln kénnen [30], verschiedene Mastzellvorstufen
wie Langerhans- oder Mastzellen beherbergt [31]. Bei einer Verletzung der Bulgre-
gion kénnen durch die Dedifferenzierung von Keratinozyten Stammzellen rekonsti-

tuiert werden [32].

Die dulRere Wurzelscheide erstreckt sich von den Matrixzellen im Haarbulbus bis zur
Austrittsstelle der Talgdriise und ist unterhalb des Isthmus nicht keratinisiert. lhre
Zellen enthalten klares, in Vakuolen gespeichertes, Zytoplasma mit groRen Mengen
Glykogen und exprimieren eine grofSe Bandbreite an Mediatoren, Hormonen und
Rezeptoren. Die innere Wurzelscheide besteht aus Henle-, Huxley- und Cuticula-
Schicht, die alle drei vor der eigentlichen Haarfaser keratinisieren und dementspre-
chend mafigeblich deren longitudinale und transversale Form bestimmen. Das

mesenchymale Kompartiment des Haarfollikels ist von dem epithelialen durch eine



Basalmembran getrennt und der gesamte Komplex von einem dichten Netz aus Ge-

falen und freien Nervenenden umgeben [26; 33].

Das Wachstum des Haarschaftes resultiert aus der proliferatorischen Aktivitat der
Keratinozyten in der Haarmatrix, die flr bestandigen Vorschub von Haarschaft und
innerer Wurzelscheide sorgen. Die Matrixzellen sind im Bulbus lokalisiert auf der
dermalen Papilla, die aus spezialisierten mesenchymalen Zellen mit hoher signalge-
bender Bedeutung fiir den Haarfollikel besteht. Die Versorgung der Papilla und der
Matrixzellen erfolgt bei Terminalhaaren durch eine Kapillare in der Papilla [26]. Die
GroRe des anagenen Haarbulbus, der Durchmesser des Haarschaftes sowie die
Dauer der Anagenphase werden maligeblich bestimmt durch das Volumen und die
Anzahl der Stammzellen und die sekretorische Aktivitat der dermalen Papilla [34;

35].

Wie die Dauer der Anagenphase reguliert wird, ist noch Gegenstand der aktuellen
Forschung. Foitzek et al. sowie Yano et al. fanden Hinweise fiir eine Regulation tber
die Ansammlung eines endogenen Inhibitors in der Anagenphase, der beim Errei-
chen eines Schwellenwertes zur Hemmung der Zellmitose fiihrt [36; 37]. Ein ande-
res Konzept beruht auf der Idee, dass die Lange des Haarzyklus durch eine limitierte
Anzahl an Zellteilungen einiger Epithelzellen als Reaktion auf mesenchymale Signale

bestimmt ist [38-40].

1.1.4 Haarzyklus

Der Haarzyklus wird klassisch in die drei Phasen Anagen, Katagen und Telogen ein-
geteilt, die teilweise noch in weitere Untergruppen separiert werden konnen. Neue-
re Erkenntnisse flihrten dazu, dass des Weiteren die Exogen- und Kenogenphase

zum Haarzyklus hinzugezahlt werden.

Wahrend des Haarzyklus durchlauft der nicht-permanente Teil des Haarfollikels eine

auf Apoptose beruhende vollstandige Umformung und Erneuerung, die nicht nur



das epitheliale Kompartiment betrifft, sondern auch das mesenchymale sowie die
extrazellulare Matrix und die GefaR- und Nervenorganisation [26]. Die zyklischen
Veranderungen werden ausgeldst und gesteuert durch fein abgestimmte Verande-
rungen in der lokalen Signalstruktur, basierend auf der Expression von Zytokinen,
Hormonen, Neurotransmittern und deren Rezeptoren sowie Transkriptionsfaktoren

und Enzymen [35].

1.1.4.1 Anagenphase

In der Anagenphase werden in der Papilla durch Proliferation kontinuierlich Zellen
gebildet, die durch nachproduzierte Zellen durch den Haarfollikel zur Follikel6ffnung
geschoben werden. Dabei keratinisieren sie und bilden so den Haarschaft. Die Dau-
er der Anagenphase ist genetisch determiniert und abhangig von der Lokalisation
am Korper. Die Ubliche Dauer der Anagenphase fiir das menschliche Kopfhaar be-

tragt zwei bis sechs Jahre [41].

1.1.4.2 Katagenphase

Die Katagenphase ist eine kurze Ruhephase, die an die aktive Anagenphase an-
schliel$t und in acht Unterphasen von Spat-Anagen bis Friih-Telogen unterteilt wer-
den kann. Die Regression des Haarfollikels in der Katagenphase ist gekennzeichnet
durch ein Erléschen der Keratin- und Melaninproduktion, eine Rickbildung des Fol-
likels durch Apoptose des transienten Anteils und einen grundlegenden Umbau der
extrazelluldren Matrix. Durch die Verbindung des unteren Teils des Haarschaftes mit
Teilen des Haarfollikels entsteht das sogenannte Kolbenhaar (club hair). Die
Katagenphase ist die erste Phase des Haarzyklus nach der Haarfollikelmorphogene-

se [26].
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1.1.4.3 Telogenphase

In der Telogenphase hat sich der Haarfollikel auf ca. 50% seiner urspriinglichen Gro-
Re zuriick gebildet und reicht nur noch bis ins Stratum papillare. Die dermale Papilla
ist nicht mehr umschlossen von Epithelzellen, jedoch morphologisch als kleiner,
kugelférmig angeordneter Haufen dermaler Fibroblasten in der Nahe einer fingerar-
tigen Schicht von Epithelzellen angeordnet. Die Epithelzellen im unteren Teil des
Haarfollikels zeigen in der Telogenphase weder eine ausgepragte RNA- oder DNA-
Synthese noch kommt es zur Synthese von fiir die Anagenphase typischen Protei-
nen wie Trichohyalin oder kortikalem Keratin. Das Volumen der extrazellularen
Matrix der Haarpapille ist stark reduziert und die Aktivitat der Zellen in der derma-
len Papilla weitgehend eingestellt. Das telogene Kolbenhaar kann in dieser Form
monatelang in der Kopfhaut verweilen. Die libliche Dauer der Telogenphase fiir das

menschliche Kopfhaar betragt drei Monate [42].

1.1.4.4 Exogenphase

Der eigentliche Ausfall des Haarschaftes ist nicht passiv, sondern ein kontrollierter,
aktiver Prozess, der sich von der Inaktivitat der Telogenphase deutlich unterschei-
det. Die Exogenphase ist eine zusatzliche Phase des Haarzyklus’, die von diesem
unabhangig ist. Dies wird verdeutlicht durch die Option, dass sich in einem Haarfol-
likel zeitgleich sowohl ein wachsendes Anagenhaar als auch ein Kolbenhaar der
Telogenphase befinden konnen [43] sowie durch die Beobachtung, dass Haarfollikel
in der Telogenphase auch leer sein kénnen, also weder ein Kolbenhaar noch ein
neues nachwachsendes Haar beinhalten [44]. Wahrend das parallele Vorkommen
verschiedener Phasen in einem Follikel bei einigen Sdugetieren der Normalfall ist, ist
es beim Menschen jedoch eher selten [45]. Die Kraft, die n6tig ist um ein Kolben-
haar aus der Kopfhaut zu ziehen, das sich nicht in der aktiven Phase des Exogens
befindet, entspricht der der Anagenphase [46]. Wahrend fiir den Riickhalt des Kol-

benhaares im Haarfollikel interzellulare Adhasionskomplexe auf molekularer Ebene
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verantwortlich gemacht werden [43], sind die Signale, die zum aktiven Ausstol’ des

Haares fihren, noch Gegenstand der aktuellen Forschung.

1.2 Haarausfall

Der Begriff Alopezie bezeichnet den Zustand der Haarlosigkeit an Korperstellen, die
im Normallfall Terminalhaare aufweisen. Im Allgemeinen ist er primar auf das Capil-
litium bezogen. Eine Alopezie kann angeboren oder erworben, herdférmig, diffus
oder total sein. Eine gangige Systematik ist die Einteilung in irreversible und rever-
sible Alopezien. Der aktive Vorgang des Haarausfalls wird, wenn er das physiologi-

sche MakR Uberschreitet, als Effluvium bezeichnet.

1.2.1 Alopecia androgenetica beim Mann (Male Pattern Hair Loss)

Die androgenetische Alopezie (AGA) beim Mann ist ein hdufiger, androgenabhangi-
ger Zustand, der gepragt wird durch den Verlust von Haaren in einem typischen
Muster. Die Pravalenz und Auspragung steigt mit zunehmenden Alter von 16% mit
18-30 Jahren [47], Giber 50% mit 50 Jahren [48], bis zu 80% im Alter von 70 Jahren
[49]. Das Risiko fiir die Entwicklung einer androgenetischen Alopezie steigt mit einer
positiven Familienanamnese des Vaters, der Mutter oder des GrolRvaters miitterli-

cherseits [50].

Die Atiologie der androgenetischen Alopezie ist bis heute nicht ganzlich geklart. Die
Entwicklung ist abhangig von verschiedenen Faktoren, zu der die genetische Dispo-
sition sowie die Suffizienz von Androgenen, Androgenrezeptoren und Androgenre-
zeptor-Coaktivatoren gehoren [51]. Obwohl eine genetische Disposition fiir andro-
genetische Alopezie wahrscheinlich ist und familidare Zusammenhangen in mehreren
Studien nachgewiesen werden konnten [52; 53], ist es bis heute nicht gelungen, das
genetische Vererbungsmuster zu identifizieren [51]. So konnten Garton et al. einen

Zusammenhang zwischen einer Sequenzvariation des Ornithin-Decarboxylase-Gens
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und androgenetischer Alopezie nachweisen [54] und diverse Studien zeigen, dass
genetische Varianten des Androgenrezeptors im Zusammenhang mit androgeneti-
scher Alopezie stehen [55-57]. Da diese Gene alle auf einem X-Chromosom lokali-
siert sind, erklaren sie zwar den mitterlichen Einfluss, jedoch nicht den vaterlichen.
Mehrere unabhangige genomweite Assoziationsstudien gaben jedoch jiingst den
Hinweis, dass starke Zusammenhange zwischen androgenetischer Alopezie und den
Chromosomen 20p11 bzw. 3926 bestehen und bestatigten so deren polygeneti-

schen Erbgang [58-60].

Der Haarfollikel ist nicht nur ein endokrines Ziel fiir Androgene, sondern syntheti-
siert auch erhebliche Mengen an Androgenen mit intrakriner und parakriner Wir-
kung [61]. Das fur androgenetische Alopezie bedeutendste Androgen ist das aus
Testosteron mittels 5a-Reduktase metabolisierte Dihydrotestosteron (DHT) [62].
Bayne et al. konnten nachweisen, dass das Isoenzym 5a-Reduktase Typ Il in AGA-
Follikeln deutlich héher konzentriert ist als in Kontrollfollikeln [63]. Eine entschei-
dende Rolle bei androgenetischer Alopezie spielt auch der Androgenrezeptor, ein
intrazelluldrer Transkriptionsfaktor, der zur Superfamilie der nukledren Rezeptoren
zahlt und Gber die Stimulation bzw. Hemmung von Messenger-Proteinen den Haar-
wuchs beeinflussen kann [51]. Mehrere Studien zeigten, dass die Anzahl der Andro-
genrezeptoren in den Zellen der dermalen Papille bei Mannern mit androgeneti-
scher Alopezie deutlich héher ist als bei Mannern ohne androgenetische Alopezie
[64; 65]. Des Weiteren konnte von Sawaya et al. bei Mannern mit androgenetischer
Alopezie in den Talgdriisen eine hohere Bindungskapazitat zu DHT nachgewiesen

werden [66].

Die Androgenempfindlichkeit des Haarfollikels ist neben dem Enzym 5a-Reduktase
und den Androgenrezeptoren durch die Androgenrezeptor-Coaktivatoren geregelt,
deren physiologische und pathophysiologische Rolle jedoch noch nicht abschliefSend
geklart ist [51]. Bisher konnte nachgewiesen werden, dass die Expression des Zell-
wachstumspromotors ARA70b/ELE1b in den dermalen Papillen kahler Regionen

verringert ist [67], wahrend die Expression von Hic5/ARA55 erhoht ist [68]. Fur das
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Dickkopf-Protein DKK-1, welches aus den Zellen dermaler Papillen in kahlen Regio-
nen gewonnen wird, konnte von Kwack et al. nachgewiesen werden, dass es zur
Apoptose in follikularen Keratinozyten flihrt [69]. Auch fir den Apoptose-Marker
Bcl-2 konnte eine erhohte perifollikuldare Expression in betroffenen Lokalisationen
nachgewiesen werden, die eine mogliche Erklarung fir die beobachtete persistente

Follikelentziindung und Fibrose bei androgenetischer Alopezie darstellt [70].

Die genannten Faktoren fiihren bei Alopecia androgenetica mit jedem Durchlauf
des Wachstumszyklus zu einer progressiven Verkirzung der Anagenphase und da-
mit zu einer Abnahme der Maximallange der Haarfaser [71]. Zusatzlich verringern
sich mit jedem Durchlauf Lange und Durchmesser des neugebildeten Haarfollikels,
sodass dieser sukzessiv miniaturisiert. Da sich die Lange der Telogenphase nicht
verkirzt und damit proportional zunimmt, werden die Haare nicht nur kiirzer und
feiner, sondern bleiben auch zunehmend aus, sodass sich die Anzahl der Haare am

Capillitium effektiv reduziert [44].

Klinisch zeigt sich die androgenetische Alopezie als ein langsam fortschreitender

Haarverlust in einem typischen Muster. Beginnend mit einer bitemporalen Rezessi-
. on der frontalen Haarlinie,

‘ ‘ Q ‘ \d/ kommt es zu einer diffusen

Ausdinnung am Scheitel mit
¢ ‘ ‘I. . l i ’ ‘ ‘ ’ zunehmender GroRe. Das End-

stadium ist ein vollstandiger

) % ‘i . I. ‘ ‘ ’ " Verlust der Terminalhaare mit
/ \itjf/

SAE 4
Ausnahme der lateralen und

~ ‘ \ " ‘ ‘ Q okzipitalen Kopfhautrander.

Die am weitesten verbreitete
Abb. 1: Skala nach Hamilton-Norwood [49] Einteilung sur Klassifikation der
androgenetischen Alopezie wurde 1951 von Hamilton erstellt und 1975 von Nor-
wood modifiziert (Abb. 1) [48; 49]. Die Hamilton-Norwood-Skala hat sieben Auspra-

gungsstufen von nicht vorhandener Alopecia androgenetica (Stufe I) bis zur Maxi-
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malauspragung (Stufe VII). Neben dem typischen Verlauf, bei dem bis zur sechsten
Stufe frontal-medial ein Haarstreifen bestehen bleibt, sieht die Skala zusatzlich ei-
nen alternativen Verlauf vor, bei dem es zeitgleich mit der bitemporalen Rezession
auch zu einem Rickgang der frontalen Haarlinie kommt (Stufe Ila bis Va). Fir die
Auspragungsstufe Il wird zusatzlich der Fall angezeigt, dass sich die Haarlinie nicht
nur an den Schlafen zurick bildet, sondern in diesem Stadium auch bereits am Wir-
bel die Haardichte sichtbar abnimmt (Stufe Il vertex). Die BASP-Klassifikation, die
2007 von Lee et al. publiziert wurde und sowohl fiir die Beurteilung von androgene-
tischer Alopezie als auch fiir Haarausfall vom weiblichen Muster geeignet ist, hat

bisher keinen Einzug in die praktische Forschung gefunden [72].

Zur Behandlung der androgenetischen Alopezie stehen mit Finasterid und Minoxidil
zwei Wirkstoffe zur Verfligung, deren Wirksamkeit mit hoher Evidenz nachgewiesen
ist, die beide jedoch primar nur das weitere Voranschreiten der Haarlosigkeit fir die
Zeit der Behandlung unterbinden. Nach dem Absetzen der Behandlung kommt es
bei beiden Wirkstoffen zu einer beschleunigten Progression der Alopezie bis zur
Angleichung der Auspragungsstufe an den natlrlichen, unbehandelten Zustand. Die
bisher einzige Option in haarlosen Arealen wieder Haare wachsen zu lassen, stellt

die Transplantation von Haarfollikeln dar.

Finasterid ist ein Inhibitor der 5a-Reduktase Typ Il und verhindert so die Umwand-
lung von Testosteron in Dihydrotestosteron. Bei oraler Einnahme von 1 mg/d Finas-
terid verringert sich die Konzentration von DHT innerhalb von 42 Tagen in der Kopf-
haut um 64,1 % und im Serum um 71,4% [73]. Die Halbwertzeit von Finasterid im
Serum betragt 6 bis 8 Stunden [51]. In mehreren kontrollierten Studien mit hohen
Probandenzahlen konnte nachgewiesen werden, dass es unter dem Einfluss von 1
mg/d Finasterid bei 61% der Manner mit Haarlosigkeit am Wirbel und 37% der
Manner mit Haarlosigkeit an der Stirn zu leichtem bis mittleren Neuwuchs von Haa-
ren kam. Die Progression des Haarausfalls konnte am Vertex in 80% und an der Stirn
in 70% der untersuchten Falle gestoppt werden [74; 75]. In weiteren Studien konnte

gezeigt werden, dass das Haargewicht unter der Behandlung mit Finasterid zu-
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nimmt und sich die Anagen-Telogen-Rate signifikant verbessert [76; 77]. Finasterid
hat eine gute Vertraglichkeit. Die am haufigsten beschriebenen Nebenwirkungen
sind eine verringerte Libido (1,9% vs. 1,3% beim Placebo), erektile Dysfunktion

(1,4% vs. 0,9%) sowie verringertes Volumen des Ejakulats (1,0% vs. 0,4%) [74].

Mit Dutasterid befindet sich ein weiterer 5a-Reduktase-Hemmer als moglicher
Wirkstoff gegen androgenetische Alopezie in der klinischen Erprobung. Da dieser
Wirkstoff sowohl Typ | als auch Typ Il der 5a-Reduktase hemmen kann und die
Hemmung der 5a-Reduktase Typ | um den Faktor 3 héher ist als bei Finasterid,
konnte der Wirkstoff eine hohe Wirksamkeit bei androgenetischer Alopezie haben.
In einer ersten Phase-3-Studie an 153 Mannern konnte von Eun et al. nachgewiesen
werden, dass 0,5 mg/d Dutasterid in der Wirkung gegen Alopecia androgenetica
einem Placebo signifikant Gberlegen ist und gut vertragen wird [78]. Olsen et al.
konnten in einer Dose-Finding-Studie nachweisen, dass Dutasterid bereits ab 2,5
mg/d eine vergleichbare Wirkung zeigt wie 5 mg/d Finasterid und diese bereits nach

zwolf Wochen nachweisbar war (versus 24 Wochen mit Finasterid) [79].

Minoxidil ist ein Pyrimidin-Derivat, das urspriinglich als Antihypertensivum entwi-
ckelt wurde. Obwohl der Wirkstoff bereits seit den 1990er-Jahren erfolgreich bei
androgenetischer Alopezie eingesetzt wird, ist der Wirkmechanismus bis heute
nicht ganzlich geklart. Als mogliche Mechanismen werden eine gefaBerweiternde
Wirkung [80; 81], eine Angiogenese-Wirkung [82], eine Verbesserung der Zell-
proliferation [83; 84] sowie die Offnung von Kaliumkanilen [85; 86] diskutiert. Olsen
et al. konnten anhand einer kontrollierten Vergleichsstudie an 393 Mannern zeigen,
dass es unter dem Einfluss einer taglich applizierten Losung mit 5% Minoxidil bei
57% der Studienteilnehmer zu einer Zunahme der Haarmenge kam. Bei der eben-
falls untersuchten Losung mit 2% Minoxidil war nur bei 41% der Teilnehmer eine
Zunahme zu verzeichnen (vs. 23% beim Placebo). Der Unterschied zum Ausgangs-
wert war in der 5%-Gruppe bereits nach 8 Wochen signifikant, in der 2%-Gruppe
hingegen erst nach 12 Wochen [87]. Die Nebenwirkungen von Minoxidil sind primar

dermatologisch und schliefen Stechen, Brennen, Juckreiz, Trockenheit und Schup-
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pung ein. Als einzige nicht dermatologische Nebenwirkung wird in seltenen Fallen
von Kopfschmerzen berichtet [87]. Systemische Wirkungen sind fiir Minoxidil nicht

bekannt.

1.2.2 Haarausfall mit weiblichem Muster (Female Pattern Hair Loss)

Haarausfall mit weiblichem Muster oder Female Pattern Hair Loss (FPHL) ist ein be-
schreibender Sammelbegriff fir die Abnahme der Haardichte am Scheitel, die bei
vielen Frauen nach der Pubertat auftritt [88]. Der lange Zeit Ubliche Begriff ,,Andro-
genetische Alopezie der Frau” wird mittlerweile nicht mehr empfohlen, da der im-
plizierte Zusammenhang mit Androgenen und einer genetischen Atiologie nur bei

einem Teil der Betroffenen zutrifft [89].

Die Pravalenz und Auspragung von Haarausfall mit weiblichem Muster nimmt mit
dem Alter zu und betragt ca. 6-25% bei Frauen unter 50 Jahren und ca. 38-54% bei
Frauen Uber 70 Jahren [90-92]. Die Angaben hierzu unterscheiden sich in den Stu-
dien teilweise erheblich, in Abhangigkeit von der verwendeten Klassifikation und
dem Design der Untersuchung. Erschwerend kommen maogliche regionale Unter-
schiede und Uberlagerungen mit klinisch dhnlichen Formen der Alopezie wie der
zentralen zentrifugalen vernarbenden Alopezie (central centrifugal cicatricial alope-

cia) hinzu [93; 94].

Die Genetik des Haarausfalls mit weiblichem Muster ist unklar. Eine Familienanam-
nese ist haufig gegeben, jedoch nicht in allen Fallen. Eine Studie von Smith und
Wells zeigte, dass bei Frauen mit Haarausfall mit weiblichem Muster in 54% der
untersuchten Falle auch die mannlichen Verwandten ersten Grades, die dlter als 30
Jahre waren, von Haarausfall betroffen waren. Die Pravalenz bei den weiblichen
Verwandten ersten Grades betrug 21% [95]. Carey et al. beschrieben einen Zusam-
menhang von Haarausfall mit weiblichem Muster und polyzystischem Ovarsyndrom

in autosomal dominanter Vererbung [96]. Ahnlich der androgenetischen Alopezie
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wird vermutet, dass die Ursache fir Haarausfall mit weiblichem Muster polygene-

tisch und multifaktoriell ist [89].

Abweichend von der androgenetischen Alopezie ist es beim Haarausfall vom weibli-
chen Muster bisher nicht gelungen, eine klare Kausalitat zu Androgenen herzustel-
len. So zeigte z.B. die Studie von Vierhapper et al., dass kein Unterschied in der
Menge des produzierten DHT zwischen Frauen mit und ohne Alopezie besteht [97].
Futterweit et al. fanden bei 61,5% der untersuchten Frauen mit mittelstarkem bis
starkem Haarausfall mit weiblichem Muster keine erhéhten Werte fiir Dehydroepi-
androsteronsulfat, Androstendion, DHT oder freies Testosteron [98]. Schmidt et al.
konnten bei pramenopausalen Frauen mit Alopezie aber ohne Hirsutismus oder
Menstruationsstorungen keine erhéhten Androgenwerte nachweisen [99] und Zajac
beschreibt sogar einen Fall von Haarausfall mit weiblichem Muster bei kompletter
Androgenresistenz [100]. Gleichzeitig tritt Haarausfall mit weiblichem Muster je-
doch haufig zusammen mit typischen androgenabhangigen Symptomen wie Hirsu-
tismus (20-24%) und Menstruationsstorungen (21-27%) auf [98; 101] und legt so
nahe, dass zumindest fiir einen Teil der Betroffenen ein Zusammenhang mit Stérun-

gen im Androgenhaushalt besteht [89].

Klinisch manifestiert sich FPHL in drei haufig anzutreffenden Mustern in den glei-
chen Arealen wie die androgenetische Alopezie. Die Muster lassen sich unterschei-
den in ein diffuses Muster, bei dem in zunehmendem MaRe die Haare am Oberkopf
ausdiinnen, ein frontaler Streifen jedoch stets bestehen bleibt [102], ein Muster mit
frontaler Akzentuierung, bei dem es zu einer tannenbaumartigen Verbreiterung des
Scheitels zur Stirn hin kommt [103] sowie dem Muster der mannlichen androgeneti-
schen Alopezie [49]. Unab-
hangig oder parallel zu diesen
Mustern kommt es haufig zu

einer bitemporalen Ausdin-

Male Pattern Diffuse Frontal Accentuation nung der Haare [89]. Ursach-
(Hamilton) (Ludwig) (Olsen)
Abb. 2: Haarausfallmuster bei FPHL [103] lich verantwortlich fir den
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Haarverlust ist, wie auch bei der mannlichen Alopecia androgenetica, eine Miniatu-
risierung der Haarfollikel, die zur Produktion von Vellushaaren anstelle von Termi-

nalhaaren fuhrt.

Die hochste Evidenz fur die Behandlung von Haarausfall mit weiblichem Muster
liegt fir den topisch applizierten Wirkstoff Minoxidil vor. Wie mehrere kontrollierte
Multicenter-Studien zeigten, wirkt Minoxidil in Konzentration von 2% und 5% bei
Haarausfall mit weiblichem Muster mit einer Zunahme der Terminalhaarmenge um
16-24%. Beide Konzentrationen zeigten signifikante Uberlegenheit gegeniiber der
Placebobehandlung. Im direkten Vergleich war die 5%-L6sung der 2%-L6sung signi-
fikant Gberlegen [104-106]. Die Nebenwirkungen der Minoxidil-Behandlung sind fiir
Frauen identisch mit denen der Manner. In Deutschland ist fur Frauen nur die 2%-

Losung zur Behandlung von Haarausfall mit weiblichem Muster zugelassen.

Aufgrund des teilweise gegebenen Zusammenhangs mit Androgenen, kann, neben
der topischen Behandlung mit Minoxidil, auch eine systemische Behandlung mit
Antiandrogenen bei Haarausfall mit weiblichem Haarausfall wirksam sein. Da rand-
omisierte, kontrollierte Vergleichsstudien noch ausstehen, ist die Wirksamkeit je-
doch unklar [89]. Sinclair et al. konnten an einer Studie mit 80 Frauen beweisen,
dass sowohl Spironolactone (200 mg/d) als auch Cyproteronacetat (50 mg/d) bei
44% der Teilnehmer zu Nachwuchs von Haaren fihrten [107]. In einer Studie von
Carmina und Lobo konnten die Autoren nachweisen, dass die Behandlung mit 250
mg/d Flutamid eine Verbesserung in der Ludwig-Klassifikation um 21% erbrachte.
Cusan et al. beschrieben eine Abnahme der Alopezie unter Flutamid (250 mg/BID)
um 80% [108]. Fiir Cyproteronacetat liegen mehrere Studien in Verbindung mit
Ethinylestradiol vor, die eine Verbesserung der Anagen-Telogen-Ratio sowie eine
Zunahme der Haardicke und -dichte nach 12 Monaten unter dem Einfluss der Be-
handlungen zeigen [107; 109; 110]. Bei einem Einsatz bei Frauen im gebarfahigen
Alter muss eine effektive Kontrazeption sichergestellt sein, da alle Antiandrogene

eine Feminisierung mannlicher Féten verursachen kdnnen. Bisher ist kein antiand-
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rogener Wirkstoff fiir die Behandlung von Haarausfall mit weiblichem Muster zuge-

lassen.

Fir den 5a-Reduktase-Inhibitor Finasterid liegen zwei widerspriichliche Studien
bezliglich der Wirksamkeit bei Haarausfall mit weiblichem Muster vor. In einer un-
kontrollierten Studie mit 37 pramenopausalen Frauen, die neben 2,5 mg/d Finaste-
rid ein orales Kontrazeptivium mit Drospirenon und Ethinylestradiol einnahmen,
zeigte sich bei 62% der Teilnehmerinnen eine Verbesserung des Haarausfalls [111].
Eine doppelblinde, kontrollierte Studie mit 137 postmenopausalen Frauen, die mit 1
mg/d Finasterid bzw. einem Placebo behandelt wurden, zeigte nach zwolf Monaten
keinen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen und eine Verschlechterung
der Parameter in beiden Gruppen [112]. Fir den Wirkstoff Dutasterid, der sowohl
die 5a-Reduktase vom Typ | als auch vom Typ Il hemmt, liegen bisher keine Studien
an Frauen vor. Aufgrund der feminisierenden Wirkung der 5a-Reduktase-
Inhibitoren auf mannliche Foten sollten diese nur von postmenopausalen Frauen
oder in Verbindung mit einer effektiven Kontrazeption eingenommen werden. Da
die Halbwertzeit von Dutasterid bis zu vier Wochen betragt, sollte dieser Wirkstoff

von Frauen im gebarfahigen Alter gar nicht eingenommen werden.

1.2.3 Diffuser Haarausfall

Auch wenn keine klaren Angaben zur Pravalenz vorliegen, stellt diffuser Haarausfall
die haufigste Form von Haarausfall in der dermatologischen Praxis dar [15]. Flr das
Bild des diffusen Haarausfalls wurden in der Vergangenheit verschiedene Fachbe-
griffe definiert, die jeweils den aktuellen Verstandnisgrad verdeutlichen. Neben den
Begriffen ,,Defluvium capillorum®, ,,chronisch diffuse Alopezie” und , diffuser zykli-
scher Haarausfall” setzte sich vor allem der von Albert Kligman gepragte Begriff
»Telogeneffluvium® (TE) durch [15], der von Headington um eine Klassifikation in

funf Subtypen erweitert wurde [113]. Mit dem ,dystrophischen Anageneffluvium*
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und dem ,,lockeren Anagenhaar” sind mittlerweile auch zwei Formen des diffusen

Haarausfalls identifiziert, die sich auf die Anagenphase beziehen [15].

Das dystrophische Anageneffluvium wird verursacht durch antineoplastische Medi-
kamente, Strahlung, Gifte oder Alopecia areata. Diese Faktoren verursachen einen
Stopp der Matrixzellenreproduktion, der zu einer Unterbrechung der Keratinpro-
duktion fiihrt, jedoch nicht die Transformation des Follikels in die Katagenphase
einleitet [114]. Klinisch zeigt sich das dystrophische Anageneffluvium ca. 7-14 Tage
nach dem Kontakt mit einer starken Noxe durch eine leichte Epilierbarkeit der Haa-
re, gefolgt von einem spontanen diffusen Haarausfall. Bei einer leichteren Noxe fallt
das Haar nicht aus, verdiinnt sich aber deutlich. Nach dem Abstellen der Noxe
kommt es durch die wiedereinsetzende Matrixzellenreproduktion innerhalb von
Wochen zu einem Neuwuchs der Haare. Da im Normalfall 80-90% der Haare in der
Anagenphase sind, kann es durch das dystrophische Anageneffluvium innerhalb von
wenigen Tagen zu einem massiven Haarverlust kommen, der nahezu die gesamte

Kopfhaut betrifft [15].

Das Loses-Anagenhaar-Syndrom tritt primar bei Kindern auf und nimmt in den meis-
ten Fallen mit dem Alter ab [115]. Es ist charakterisiert durch eine leichte, schmerz-
freie Epilierbarkeit der Haare und eine begrenzte Lange der Haare. Die einzelnen
Haare zeigen ungleichmaBige Enden und Texturen und sind haufig briichig, trocken
und glanzlos [15]. Histologisch sichtbare Abweichungen in der Struktur der inneren
Wurzelscheide und der Haarfaser sowie eine verfriihte Keratinisierung und eine
geringe Kohdsion der Zellen der dulleren Wurzelscheide sprechen fiir die These,
dass Storungen in der Wurzelscheide zu einer reduzierten Verankerung des Haares

in der Kopfhaut fihren [116-118].

Das Telogeneffluvium ist definiert als ,,Haarverlust, verursacht durch vermehrten
Ausfall von Haaren in der Telogenphase® und wird klinisch sichtbar, wenn mehr als
20% der Haarfollikel gleichzeitig in der Telogenphase sind [15]. In Abhdngigkeit von
der Veranderung des normalen Haarzyklus’ hat Headington das Telogeneffluvium in

funf Subtypen eingeteilt [113]. Bei der vorzeitigen Anagenabschaltung gehen Folli-
21



kel, die normalerweise noch eine langere Anagenphase durchlaufen wiirden, vorzei-
tig in die Katagen- bzw. Telogenphase (iber. Dieses relativ haufige Syndrom tritt
typischerweise in Zusammenhang mit Medikamenten oder nach Phasen starker

physiologischer Anstrengung wie z.B. Fiebererkrankungen auf [113].

Bei der verzogerten Anagenabschaltung verweilt das Haar langer in der Anagenpha-
se als normal, sodass der physiologische Haarausfall in dieser Zeit reduziert ist. Geht
die Verzogerungsphase zu Ende, transformiert eine erhéhte Anzahl an Follikeln
gleichzeitig in die Katagen- bzw. Telogenphase, sodass es zu einem vermehrten
Haarausfall kommt. Die verzégerte Anagenphase tritt sehr haufig im Rahmen von

Schwangerschaften auf [113].

Die physiologische Telogenphase dauert ca. vier bis zwoélf Wochen, in denen das
Haar in der Kopfhaut ruht, bevor es durch aktive Prozesse in der Exogenphase aus
der Kopfhaut ausgestolRen wird. Beim vorzeitigen Telogenausfall ist diese Phase
durch einen synchronisierten Ubergang in die Exogenphase verkiirzt. Dieses Symp-

tom ist haufig nach Beginn einer Minoxidil-Behandlung zu beobachten [113].

Beim verzogerten Telogenausfall bleiben die Haare langer als normal in der Telo-
genphase, bevor sie synchronisiert in die Exogenphase libergehen. Dieser bei Sau-
getieren weit verbreitete Vorgang der Mauser kann beim Menschen eintreten,
wenn es z.B. durch eine Flugreise zu einem Wechsel von lichtarmen zu lichtreichen

klimatischen Bedingungen kommt [113].

Die fiinfte Untergruppe des Telogeneffluviums ist die verkirzte Anagenphase, bei
der sich die Dauer der Anagenphase idiopathisch reduziert, sodass sich die relative
Anzahl der Follikel in der Telogenphase erhoht. Hier gilt die Regel, dass jede Verkiir-
zung der Anagenphase um 50% zu einer Verdoppelung der Follikel in der Telogen-
phase fuhrt [113]. In den wenigen dokumentierten Fallen mit verkiirzter Anagen-
phase waren ausschlieflich Kinder oder Jugendliche betroffen und die Dauer der
Anagenphase betrug 4-13 Monate [119]. Die verkirzte Anagenphase kann zu einer

starken Beschrankung der maximalen Lange der Haarfaser fiihren, geht jedoch, ab-
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weichend vom Loses-Anagenhaar-Syndrom, nicht mit Schaden am Haarschaft ein-

her [120].

Die Behandlung von diffusem Haarausfall ist abhangig von der Ursache. Die akuten
Formen des Telogeneffluviums, z.B. post-partum, post-febril oder leichte Formen
des saisonalen Effluviums sowie Haarausfall nach Beginn einer Minoxidil-Therapie,
sind selbstlimitierend und sollten nicht behandelt werden. Bei chronischem diffu-
sem Haarausfall gilt es, die verursachende Noxe zu identifizieren und falls moglich
abzuschalten. Da die Ursachen multifaktoriell sein konnen, kann dies unter Um-
standen jedoch sehr schwierig sein. Systemische Erkrankungen, von denen bekannt
ist, dass sie ein Telogeneffluvium auslosen kdnnen, sind Eisendefizit, Schilddriisen-
dysfunktion, systemischer Lupus erythematodes oder Syphilis. Zu den Medikamen-
ten, die Haarausfall auslosen kdnnen, gehéren Antikoagulantien (Heparin, Warfa-
rin), orale Retinoide (Acitretin, Isotretinoin), Interferon, Thyreostatika (Carbimazol,
Propylthiouracil, Amiodaron), Hypercholesterinamie-Hemmer (Fibrate), Cholcicin,
Antimetabolite (Methotrexat, Azathioprin, Cyclophosphamid) sowie Hormone mit
pro-androgener Wirkung (Norethisteron, Levonorgestrel, Tibolon). Besonders bei
jungen Frauen kann des Weiteren auch eine eingeschrankte Ernahrung ein ausl6-

sender Faktor sein [15].

Die Evidenz fiir aktive Therapien bei chronischem Telogeneffluvium ist gering. In der
Literatur beschrieben sind einzelne Versuche mit topischen und systemischen Corti-
costeroiden [121], topischem Minoxidil [122] oder einem Nahrungserganzungsmit-

tel auf Basis von L-Cystin, medizinischer Hefe und Pantothensaure [123].

1.2.4 Alopecia areata

Alopecia areata (AA) ist eine bei Frauen, Mannern und Kindern relativ haufig auftre-
tende, potentiell immer reversible Erkrankung, bei der es zum Ausfall von Haaren in
einem zumeist kreisrunden Muster kommt. Betroffen sind primar die Kopfhaut

(90%), die Augenbrauen und bei Madnnern der Bart. In schweren Fallen kann es zum
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vollstandigen Verlust der Kopfbehaarung oder auch der Kérperbehaarung kommen.
Die Gesamtlebenszeitpravalenz fiir Alopecia areata betragt 1,7% [124]. Die Erkran-

kung tritt haufig in den ersten 20 Lebensjahren auf, kann sich grundsatzlich aber zu

jedem Zeitpunkt manifestieren und befallt beide Geschlechter mit einer leichten

Pradominanz von Frauen [125; 126].

Die Pathogenese von Alopecia areata kann sich, in Abhangigkeit vom Muster, der
Auspragungsstufe und der Dauer der Erkrankung sehr unterschiedlich prasentieren.
Am Anfang einer Erkrankung kommt es zu einer Entziindung des anagenen Haarfol-
likels, die zu einer Dystrophie des Follikels und einem damit verbundenen Stopp der
Haarproduktion fiihrt. Der Follikel verbleibt jedoch in der Anagenphase [126]. Bei
Zunahme der Entziindung kommt es zum Ubergang des Follikels in die Katagen-
/Telogenphase und einem sich fortlaufend wiederholenden sehr schnellen Durch-
lauf des Haarzyklus’. Durch die Infiltration von Entziindungszellen in den friihen
Anagenfollikel kommt es zu dessen vorzeitigem Untergang und einem Ubergang in
die Telogenphase, bevor es zur Produktion einer neuen Haarfaser kommen konnte.
Bei einer chronischen Alopecia areata verbleibt der Haarfollikel in einer verlanger-
ten Telogenphase ohne weitere Versuche der Transformation in die Anagenphase

[127-129].

Die Pathogenese der Alopecia areata und die molekularen Mechanismen, die zum
Haarausfall fihren, sind bis heute nicht abschliefend geklart. Aktuelle Studien star-
ken jedoch die These, dass es sich um eine entzlindungsgesteuerte Autoimmuner-
krankung handelt. So konnten Seyrafi et al. Zusammenhange mit anderen Autoim-
munerkrankungen nachweisen [130] und Gilhar et al. gelang der Nachweis von
entziindungsbedingten Lymphozyten in der Umgebung und in betroffenen Follikeln
[131]. Ein weiteres Indiz ist, dass eine Behandlung von Alopecia areata mit immun-

suppressiven Wirkstoffen zur Regeneration des Haarwuchses fithren kann [132].

Das gleichzeitige Auftreten von Alopecia areata bei eineiigen Zwillingspaaren [133],
die erhohte Pravalenz von Alopecia areata unter nahen Verwandten sowie die teil-

weise Uber mehrere Generationen nachvollziehbaren Familienbelastungen zeigen
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deutlich die genetische Determinierung der Erkrankung [134]. Verschiedene Studien
zeigten dabei, dass insbesondere das humane Leukozytenantigen-System (HLA-
System) eine wichtige Rolle bei der Vererbung spielt. Da dartber hinaus auch Hin-
weise fir eine Beteiligung von Genen auRerhalb des HLA-Systems gefunden wur-

den, ist eine multi-genetische Determinierung wahrscheinlich [126; 129].

Die genetische Disposition ist zwar eine wichtige individuelle Vorbedingung fir die
Entwicklung von AA, der Zeitpunkt des Ausbruchs, das Muster des Haarausfalls so-
wie die Auspragung der Erkrankungen sind jedoch zusatzlich durch Umweltfaktoren
beeinflusst [135; 136]. Vor allem Stress steht im Verdacht, neben hormonellen
Schwankungen [135], Infektionserregern [137], Impfungen [138] und Diadten [139],
ein moglicher wichtiger Trigger beim Ausbruch der Erkrankung zu sein. Trotz mehre-
re klinischer Studien unter kontrollierten Bedingungen konnte Stress als Faktor
beim Ausbruch von Alopecia areata bisher jedoch weder nachgewiesen noch klar
widerlegt werden [140-143]. Demgegeniiber konnte jedoch gezeigt werden, dass
von Alopecia areata Betroffene haufiger psychosoziale Merkmale wie erhéhte

Angstzustande, Depression und Aggression aufzeigen [141; 143-145].

Klinisch manifestiert sich Alopecia areata als einzelnes oder multiples, scharf abge-
grenztes haarfreies Areal oder in Form massiven diffusen Haarausfalls. Die Erkran-
kung kann an jeder behaarten Stelle auftreten, betrifft in ca. 90% der Falle aber das
Capillitium [124]. Das Ausfallmuster von Alopecia areata kann stark variieren. Klassi-
sche Alopecia-areata-Lasionen sind klar abgegrenzte runde oder ovale vollstandig
haarfreie Areale mit einer glatten Hautoberflache. Die Hautfarbe in den betroffenen
Arealen ist im Normalfall unauffallig, kann jedoch auch eine leichte Rosa- bis Rot-
farbung aufzeigen. Mittels Auflichtmikroskopie lassen sich oftmals gelbe, punktfor-
mige Verfarbungen erkennen, die zuriickzuflihren sind auf degenerierte Keratinozy-
ten und Sebum aus den dilatierten Ostien der miniaturisierten Follikel [146]. Ein
weiteres charakteristisches Zeichen von Alopecia areata sind sogenannte Ausrufe-
zeichen-Haare in den haarfreien Arealen oder an deren Rand, die proximal konisch

zulaufen. Ein Pull-Test im Randbereich der Lasion fallt bei progressiver Expansion
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der Erkrankung positiv aus [129]. Basierend auf der Auspragung wird Alopecia area-
ta eingeteilt in fleckformige Alopecia areata, bei der ein Teil der Behaarung betrof-
fen ist, Alopecia totalis, bei der die gesamte Kopfbehaarung betroffen ist, und Al-

opecia universalis, bei der die gesamte Kopf- und Kérperbehaarung betroffen sind.

Alopecia areata ist grundsatzlich reversibel, kann jedoch bei schweren Verlaufen
auch permanent und progressiv sein. Insbesondere bei leichten Auspragungen
fleckformiger Alopecia areata ist eine spontane Remission bei mehr als 50% der
Betroffenen innerhalb eines Jahres wahrscheinlich [147]. Ein spateres Rezidiv ist
jedoch sehr haufig. Faktoren fiir eine negative Prognose sind eine starke Auspra-
gung und hohe Dauer des Haarausfalls, Atopie, eine positive Familienanamnese, das
gleichzeitige Auftreten anderer Immunerkrankungen, Nagelldsionen und ein Aus-
bruch der Erkrankung mit geringem Alter [129; 148]. Die Wahrscheinlichkeit fiir eine

vollstandige Remission ist bei Alopecia universalis und totalis kleiner 10% [148].

Fiir die Behandlung von Alopecia areata sind viele Therapieansatze bekannt. Durch
die hohe Rate spontaner Remission und den Mangel an randomisierten, kontrollier-
ten, doppelblinden Studien ist eine Bewertung nach Evidenzkriterien jedoch schwie-
rig. Da bisher keine Therapie eine kurative oder praventive Wirkung hat, ist das Ziel
jeder Alopecia-areata-Behandlung das Reversieren der Progression und die mog-

lichst vollstandige Remission des normalen Haarwuchses.

Aufgrund ihres positiven Sicherheitsprofils sind topisch applizierte Corticosteroide
eine der gangigsten Formen der Alopecia-areata-Therapie. Sie sollen die massiven
Entziindungsreaktionen, die mit Alopecia areata einhergehen, hemmen und so die
Haarproduktion im Follikel wieder reaktivieren. Eine kontrollierte Studie von Tosti
et al. sowie eine unkontrollierte Studie von Mancuso et al. zeigten bei leichter fleck-
formiger Alopecia areata Ansprechraten von 20-75% [149; 150]. In einer unkontrol-
lierten Studie zur Therapie mit intraldsional injiziertem Corticosteroid (Triamcinolo-
nacetonid) konnte die Arbeitsgruppe um Chang bei sechs von zehn Patienten eine
Verbesserung erreichen [151]. Die systemische Therapie mit Corticosteroiden ist

umstritten, da in mehreren Studien bei ausgepragter Alopecia areata (> 50%) zwar
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gute Ansprechraten erzielt werden konnten, diese jedoch mit einer hohen Re-
zidivquote in der Nachbeobachtung einhergingen [152; 153]. Aufgrund ihrer Ne-
benwirkungen ist die systemische Therapie mit Corticosteroiden fiir Kinder nicht

empfehlenswert.

Bei der Kontaktimmuntherapie wird durch Einsatz von Kontaktallergenen wie
Diphencyprone oder Quadratsauredibutylester in einer hohen Konzentration zu-
nachst in einem kleinen Hautareal eine Typ-I-Sensibilisierung induziert und an-
schlieBend eine stark verdiinnte Losung auf betroffene Areale der Kopfhaut appli-
ziert, bis eine Ekzemreaktion eintritt. Diese soll die Zellen des Immunsystems
verdrangen und so deren Angriff auf die Haarfollikel unterbinden [154]. Da die Kon-
taktimmuntherapie nur temporare dermale Nebenwirkungen wie Rétungen und
Juckreiz hat, ist sie gut fir die Therapie von Kindern geeignet. Wie Studien der Ar-
beitsgruppen um Rokhsar und Tosti zeigen, liegt die Erfolgsrate der Therapie bei

30% bis 60% [155; 156].

Neuere Therapieansatze bei Alopecia areata beruhen auf dem Einsatz von Lasern,
der Kombination von Psoralen plus UV-A-Strahlung oder Biopharmazeutika. Mehre-
re kleine Studien mit einem Excimer-Laser zeigten Ansprechraten von bis zu 70% bei
fleckenformiger Alopecia areata an der Kopfhaut. Die unbehandelten Kontrollareale
sowie behandelte Areale abseits des Capillitiums zeigten keinen Neuwuchs [157-
159]. Die zur Behandlung ausgepragter Formen von Psoriasis sowie Neurodermitis
und Vitiligo eingesetzte PUVA-Therapie zeigte bei Alopecia areata nur sehr geringe
Ansprechraten [160]. Der Einsatz der Biopharmazeutika Etancercept und Efalizum-
ab, von denen man sich eine Hemmung der durch T-Zellen verursachten Entziin-

dung der Haarfollikel erhoffte, zeigte in Studien keine Wirkung [161; 162].

1.2.5 Primare vernarbende Alopezien

Die Gruppe der primaren vernarbenden Alopezien (VA) umfasst verschiedene Er-
krankungen, die primar mit einer permanenten, nicht-reversiblen Zerstérung des
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Haarfollikels einhergehen, nicht-follikulare Strukturen jedoch weitgehend schonen.
Typische Kennzeichen sind die klinische Abwesenheit von Follikelostien und ver-

narbte Faserstrange von untergegangenen Follikeln in der Histologie.

Die Ursache und Pathophysiologie der meisten vernarbenden Alopezien ist bis heu-
te nicht ganzlich geklart. Da bei allen Formen die stammzellenreiche Bulgregion
betroffen ist, ist es jedoch wahrscheinlich, dass eine irreversible Verletzung dieser
Region primar verantwortlich ist [163]. Als Faktoren, die zum Untergang der Bulgre-
gion fihren kénnen, werden pathologische Veranderungen der Talgdriise, Beein-
trachtigungen der duReren Wurzelscheide und direkte Storungen der Stammzellen
vermutet [164]. Fiir einige Erkrankungen konnten genetische Dispositionen oder
exogene Trigger nachgewiesen werden. So konnte flr Keratosis follicularis spinulosa
decalvans, eine narbige Alopezie mit Hyperkeratosen und follikuldrer Entzindung,
jungst eine Mutation des Gens MBTPS2 als Ursache identifiziert werden [165]. Ult-
raviolette Strahlung und Zigarettenrauch konnten als Trigger fiir diskoiden Lupus
erythematodes [166] oder Biopharmazeutika fiir Lichen planopilaris [167] nachge-

wiesen werden.

Fir die Klassifikation der primaren vernarbenden Alopezien wurden diverse Sche-
mata entwickelt, die u.A. auf klinischen oder pathologischen Merkmalen oder dem
Alter bei Ausbruch der Erkrankung basierten. Die 2001 von der North American Hair
Research Society vorgestellte Klassifikation bildet den aktuellen Konsensus von Kli-
nikern, Pathologen und Wissenschaftlern ab und teilt die Erkrankungen, basierend
auf deren primaren Entziindungszellen, in lymphozytische, neutrophile, gemischte
und unspezifische [168] ein. Zur Kategorie der lymphozytenbasierten vernarbenden
Alopezien zdhlen neben anderen Lichen planopilaris (LPP), diskoider Lupus erythe-
matodes (DLE) und Alopecia mucinosa. Folliculitis decalvans zahlt zur Kategorie der
neutrophilenbasierten Alopezie, wohingegen Acne keloidalis gemischte Entziin-

dungszellen aufweist (Tab. 1).
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Tab. 1: Klassifikation der primaren vernarbenden Alopezien [168]

Lymphozytisch e Chronisch diskoider Lupus erythematodes
e Lichen planopilaris

o Klassischer Lichen planopilaris

o Frontal fibrosierende Alopezie

o Graham-Little-Syndrom
e Klassische Pseudopelade (Brocq)
e Zentrale zentrifugale vernarbende Alopezie
e Alopecia mucinosa
e Keratosis follicularis spinulosa decalvans

Neutrophil e Folliculitis decalvans
e Perifolliculitis abscedens et suffodiens

Gemischt e Folliculitis (Acne) keloidalis
e Folliculitis (Acne) necrotica
e erosive pustolose Dermatose des Capillitiums

Unspezifisch e |diopathische vernarbende Alopezie ohne eindeutige klini-
sche oder histologische Befunde

1.2.5.1 Lichen planopilaris

Lichen planopilaris (LPP) ist eine follikulare Form der Lichen ruber planus und geht
in den Unterformen klassischer Lichen planopilaris, frontale fibrosierende Alopezie
und Grahame-Little-Syndrom mit vernarbender Alopezie einher. LPP fuhrt zur Ent-
wicklung massiver lymphozytischer Entziindungszellinfiltrate um die betroffenen
Follikel herum. Die Ursache und der Entwicklungsverlauf von LPP-Ausbriichen sind
unbekannt. Da die histologischen Merkmale denen von Lichen planus gleichen, sind
dhnliche Reaktionsmechanismen jedoch wahrscheinlich [169]. Verschiedene Fakto-
ren die auf eine Immunreaktion schlieBen lassen, wie z.B. der Krankheitsausbruch
nach Kontakt mit Gold oder nach einer Impfung sowie die Tatsache, dass immun-

suppressive Wirkstoffe eine positive Wirkung bei der Behandlung von LPP haben
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kénnen, deuten darauf hin, dass die Symptome von LPP die Konsequenz einer Lym-

phozytenaktivierung sind [170].

1.2.5.2 Diskoider Lupus erythematodes

Diskoider Lupus erythematodes (DLE) ist eine Erkrankung, die sowohl die Epidermis
als auch direkt den Haarfollikel betrifft und deshalb nicht klar den primaren oder
sekundaren vernarbenden Alopezien zugeordnet werden kann. Histologisch grenzt
sie sich durch eine erhéhte Expression der Komponenten der Lamina lucida, Lamina
densa sowie der Ankerfibrillen von anderen Formen des Lupus erythematodes ab
[171]. Klinisch zeigt sich die Erkrankung als fleckformiger Haarausfall, der mit Pruri-
tus, Brennen, Stechen oder Schmerzempfindlichkeit einher geht und primar in der
Wirbel- (72-87%) oder Oberkopf- bzw. Temporalregion (52%) auftritt [172; 173]. Im
Anfangsstadium der Erkrankung sind klar demarkierte erythemattse Papeln oder
schuppige Plaque zu erkennen. Mit Fortschreiten der Erkrankung kommt es zum
Ausfall der Haare im betroffenen Areal und zu einer Verdickung und VergrofRerung
der Lasion. Im Spatstadium ist das Zentrum der Lasion eingefallen, depigmentiert

und weist Teleangiektasien auf [164].

Da DLE durch die Exposition ultravioletter Strahlung ausgel6st werden kann, wird
vermutet, dass es in Folge dieser Strahlung zur Apoptose von Keratinozyten und
einer T-Zellen- oder Immunkomplex-vermittelten Reaktion kommt, die zu einer
durch Entzliindungszellen bedingten Alopezie fihrt [174]. Die These, dass DLE die
Folge einer Aktivierung des Immunsystems auf eine Antigen-Uberreaktion ist, wird
bestarkt durch die Beobachtung, dass DLE auch nach Hautabschirfungen auftreten

kann [174; 175].
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1.2.5.3 Alopecia mucinosa

Alopecia mucinosa oder auch follikuldre Muzinose ist durch erythematose, schup-
pende Plaques mit follikular gebundenen Papeln gekennzeichnet. Extreme Muzino-
seablagerungen kénnen zur irreversiblen Degeneration von Haarfollikeln und Talg-
driisen fuhren. Die Erkrankung wird vermutlich durch einen antigenischen Stimulus
mit Ursprung im Haarfollikel ausgelOst, der zu einer primaren durch Lymphozyten-
zellen verursachten follikulotropen Reaktion fiihrt. Als auslésende Ursache werden
verschiedene endogene und exogene Faktoren inklusiv einer Staphylococcus aureus
Infektion vermutet, die jedoch nicht in allen Fallen nachgewiesen werden konnte
[170]. In Folge der Entziindungsreaktion kommt es zu intrafollikularen Muzinoseab-
lagerungen, die durch Akantholyse und Zytolyse zum Untergang des Haarfollikels

fihren [176].

1.2.5.4 Folliculitis decalvans

Folliculitis decalvans ist eine Erkrankung aus der Gruppe der neutrophilenbasierten
vernarbenden Alopezien. Klinisch beginnt die Erkrankung mit stecknadelkopfgro-
Ren, erythematosen, follikular gruppierten Papeln oder Pusteln, einhergehend mit
Juckreiz, Schmerzen und erhéhter Empfindlichkeit. Nachfolgend kommt es zur Aus-
bildung von hamorrhagischen Krusten mit einem Durchmesser von 2-5 mm und
glanzenden, depigmentierten, leicht atrophischen und weitgehend haarfreien Area-
len. Die einzelnen Lasionen kdnnen miteinander verschmelzen und so grolRe haar-

freie Regionen bilden [164].

Histologisch zeigen sich in den betroffenen Arealen in der Anfangsphase akneiforme
VergroRerungen des follikuldaren Infundibulums, begleitet von intra- und perifolliku-
laren neutrophilen Infiltraten. In fortgeschrittenen Lasionen ist Giberwiegend nur

der obere Teil des Follikels betroffen und es sind gemischte Infiltrate aus Neutrophi-

len, Lymphozyten und Plasmazellen aufzufinden [177].
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Da Staphylococcus aureus gewdhnlich an den Primarldasionen der Folliculitis decal-
vans nachgewiesen werden kann, wird eine Pradisposition fir Staphylococcus au-
reus Infektionen aufgrund von lokalen oder systemischen Immundefiziten als Ursa-
che angenommen [178; 179]. Bei der Mehrzahl der Betroffenen konnte bisher

jedoch keine UnregelmaRigkeit des Immunsystems nachgewiesen werden [170].

1.2.5.5 Acne keloidales

Eine primare vernarbende Alopezie basierend auf verschiedenen Entziindungszellen
ist die Acne keloidales (AK). Sie betrifft primar dunkelhdutige Manner unter 40 Jah-
ren, kann aber auch bei Frauen und Nicht-Dunkelhdutigen auftreten [180]. Der Be-
griff Acne keloidales ist fehlleitend, da die Krankheit in keinem Zusammenhang mit

Acne vulgaris steht und die Narben eher hypertroph als keloidal sind [164].

Klinisch zeigt sich AK anfangs durch Papeln und Pusteln unterschiedlicher GréRe am
Hinterkopf und im Nacken, die oftmals jucken und seltener schmerzhaft sind. Die
einzelnen Papeln sind oftmals von einem Haar durchbohrt und in der Mitte leicht
vertieft. In fortgeschrittenem Stadium kommt es zur Entstehung gréBerer Nodula
und keloidartiger Plaque, die einhergehen kdnnen mit Abszessen, Follikulitis,

Schmerzen und Geruchsbildung [164].

Dass AK nur in Arealen auftritt, in denen es durch Kleidung oder kurz rasierte Haare
zu chronischen Traumata kommt, zeigt, dass eine mechanische Reizung ein wichti-
ger Faktor fir die Entstehung ist. Gleichzeitig scheint die spezifische Form des Haa-
res bzw. Haarfollikels bei den Betroffenen bedeutend zu sein, da liberwiegend Men-
schen mit krausen Haaren betroffen sind. Weitere vermutete Faktoren sind
Seborrhoe, Infektionen sowie eine Autoimmunstérung [170; 181]. Histopathologi-
sche Untersuchungen zeigen, dass es bei pradisponierten Personen durch eine pro-
gressive, lokal destruktive Follikulitis zu einem Zyklus akuter und granulomatoser
Entziindungen mit Fibrose kommt, die zur Narbenbildung und transepithelialer Zer-

stoérung des Haarfollikels flihren [182; 183].
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1.2.6 Sekundare vernarbende und andere permanente Alopezien

Erkrankungen, die sich primar auRerhalb der Haarfollikel manifestieren, deren Ent-
wicklung jedoch zum Untergang des Follikels fiihrt, werden als sekundare vernar-
bende Alopezien bezeichnet [168]. Da nur einige Alopezien dieser Gruppe zu einer
echten Vernarbung oder Fibrose flihren, ist der Begriff ungenau, wird jedoch zur
Verdeutlichung des Unterschieds zu den primaren vernarbenden Alopezien kon-

sensual genutzt [184].

Zur Kategorie der sekundadren vernarbenden Alopezien gehdren Genodermatosen
und Entwicklungsstorungen mit irreversibler Alopezie, physikalische und chemische
Verletzungen, infektionsbedingte Alopezien sowie Alopezien als Folge entziindlicher
Dermatosen oder neoplastischer Verdrangung. Weitere Alopezien, die zu dieser
Kategorie gezahlt werden kdnnen, sind reversible Alopezien, die permanent wer-
den, wenn sie (iber einen langeren Zeitraum bestehen. Zu diesen sogenannten tran-
sitionalen oder biphasischen Alopezien gehéren z.B. chronische, langjahrige Alope-
cia areata, androgenetische Alopezie, traktionsbedingte Alopezien oder auch die
bisher nur unvollstandig charakterisierte Alopecia senilis [184-186]. Die Pathogene-
se vieler den sekundaren vernarbenden Alopezien zugrundeliegenden Erkrankun-
gen genauso wie das Konzept der vernarbenden Alopezie selber ist noch nicht voll-
standig geklart. Neben der Zerstérung der Stammzellen in der Bulgregion kann
vermutlich auch eine chronische Storung des anagenen Haarfollikels oder der Talg-

drisenfunktion zu einer permanenten Alopezie flihren [184].

Analog zum dem in dieser Studie verwendeten Fragebogen werden im Folgenden
ausschlieBlich durch physikalische oder chemische Verletzungen erworbene Alope-

zien beschrieben.

1.2.6.1 Mechanische und thermische Traumata

Alopezien, die auf mechanische Traumata zurickzufihren sind, werden primar

durch Verletzungen der Kopfschwarte z.B. durch Unfélle im Verkehr oder an Ma-
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schinen verursacht. Dabei kann es zur Epilation der Haare, zu Platz-, Schnitt- oder
Risswunden sowie zur Skalpierung kommen. Seltener kann es durch starken in-
trauterinen Druck, protrahierte Wehen oder Hilfswerkzeug bei der Geburt zu Scha-
digungen kommen [187]. Auch langes, bewusstloses Liegen ohne Positionswechsel
z.B. bei sehr langen Operationen (> 24 h) sowie durch Koma, Drogenkonsum, Vergif-
tung oder Suizidversuch kann zu druckinduzierter Alopezie fihren. Diese ist in den

meisten Fallen reversibel, kann jedoch auch permanent sein [184].

Erste Zeichen einer druckinduzierten Alopezie sind oftmals erhéhte Schmerzemp-
findlichkeit, Schwellung, Erythembildung und Exsudation im betroffenen Areal. Der
Haarausfall setzt ein bis vier Wochen nach dem auslésenden Ereignis ein. Druckin-
duzierte Alopezie ist zuriickzufiihren auf eine Ischamie im betroffenen Areal, kann
jedoch verstarkt werden durch Anamie, Hypoxamie sowie gefdaBverengende Medi-
kamente [184]. Pathologisch sind bei einer druckinduzierten Alopezie im Anfangs-
stadium vaskuldre Thrombosen, Entziindungen und dermale Zellschdden zu sehen.
Nach irreversiblen Schaden kommt es zur Entwicklung dermaler Fibrose sowie zur
Nekrose von GefdaRen, Binde- und Fettgewebe, einhergehend mit schaumartigen

Makrophagen und Entziindungen [188].

Alopezien, die auf thermische Traumata zuriickzufiihren sind, werden unterschie-
den in Alopezien durch Verbrennung und Alopezien durch Erfrierung. Verbren-
nungsbedingte Alopezien kénnen durch Flammeneinwirkung, Kontakt mit heiRen
Oberflachen oder Gasen, durch Strom oder Lichtbogenverletzungen, durch Strah-
lung sowie durch Verbrihen mit heillen Fliissigkeiten verursacht werden und be-
treffen besonders haufig Kinder [189]. Die Einstufung erfolgt entsprechend der be-
teiligten Hautschichten in vier Grade. Irreversiblen Verdanderungen, die mit einer
moglichen Alopezie einhergehen, konnen bei einer Beteiligung der tiefen Dermis

bereits ab dem zweiten Grad auftreten.

Das Ausmal’ der Schadigung ist hierbei abhangig von der Temperatur und der Ein-
wirkzeit der thermischen Schadigung. Bereits Temperaturen von 60°C kénnen in-

nerhalb von Minuten zu schweren Verbrennungen flihren und bei Zerstérung der
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Dermis am Capillitium zu irreversibler Alopezie fiihren [190]. Diese resultiert aus

einer definitiven Proteindenaturierung, die zu einer definierten Koagulationsnekro-
se fihrt und sowohl mit einem Untergang der Proteine als auch einer Veranderung
der Proteinstruktur einher geht, die toxisch, antigen und immunmodulatorisch wir-

ken [191].

Kaltebedingte Alopezien werden ausgeldst durch Erfrierungen, die z.B. durch unan-
gepasste Kleidung bei langanhaltend tiefen Temperaturen unterhalb des Gefrier-
punktes oder als Nebenwirkung der Kryotherapie entstehen [184]. Analog zu Ver-
brennungen werden auch Erfrierungen in vier Grade eingeteilt. Mit kdltebedingten
Alopezien ist ab dem dritten Grad zu rechnen. Im Gewebe kommt es durch das Ab-
sinken der Temperatur zur Bildung extrazellularer Eiskristalle und zur Schadigung
von Zellmembranen. Bei Fortschreiten der Kalteeinwirkung kommt es zur intrazellu-
laren Eisbildung, die zur Schadigung von Mitochondrien und endoplasmatischer

Retikula und damit zum Untergang der Zelle fihren [192].

Eine Sonderform des thermischen Traumas stellt die Kalteverbrennung dar, bei der
der Kontakt mit extremer Kalte innerhalb von Sekunden Verletzungen hervorruft,
die einer Verbrennung dritten Grades entsprechen. Auslésende Substanzen sind
haufig Fllssiggase wie Trockeneis, fllissiges Propan oder flissiger Stickstoff. Bei Kon-
takt mit Haut fiihren sie innerhalb von Sekunden zu einer Absenkung der Tempera-
tur im Gewebe um bis zu 90°C. Durch schlagartige Vaporisation wird dabei ein Teil
des Gewebswassers mitgerissen, was zur Zellschadigung, vaskularen Thrombose

und schliefllich Koagulationsnekrose fiihrt [193].

1.2.6.2 Chemische Traumata

Sauren, Laugen und Metallsalze kdnnen in Abhangigkeit von ihrer Konzentration
und der Dauer des Kontaktes zu irreversiblen Verletzungen der Haut fiihren und bei
Verletzung des Capillitiums permanente Alopezien verursachen. Chemische Trau-

mata am Capillitium sind durch die fehlerhafte Anwendung chemischer Verfahren
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zur Umfarbung oder Umformung der Haare nicht selten. Die zur Aufhellung einge-
setzten Losungen enthalten haufig Ammonium- oder Kaliumpersulfate in Konzent-
rationen von 25% bis 60%. Die Wasserstoffperoxid-Konzentration in der aufbereite-
ten Mixtur betragt bis zu 10%. Produkte zur Wellung von Haaren enthalten
Thioglykolsdure in einer Konzentration von 6 bis 11% und Produkte zur Glattung
enthalten Thioglykolsaure in vergleichbarer Konzentration sowie haufig auch Natri-

umhydroxid zur Alkalisierung in einer Konzentration von 5 bis 10% [194].

Durch die chemischen Verletzungen kann es zur Nekrose durch Proteindenaturie-
rung und zytotoxische Effekte kommen, die zur Zerstérung der Dermis und zum Un-
tergang der Haarfollikel fiihren [195]. Das betroffene Areal kann je nach Art der Be-
handlung und Fehlerursache nur wenige cm? [195] oder auch groRe Teile des

Capillitiums betreffen [196].

1.2.7 Trichotillomanie

Abweichend von Alopezien mit pathophysiologischer Ursache ist Trichotillomanie
(TTM) eine psychische Stérung, die sich als repetitives, unkontrolliertes AusreiRen
von Haaren manifestiert. Die Erkrankung wird im diagnostischen und statistischen
Handbuch psychischer Stérungen als mentale Stérung der Impulskontrolle (ICD-10-
Code F63.3) beschrieben. Der Ausriss erfolgt einzeln oder seltener auch in Biischeln
[197] Uberwiegend am Capillitium, haufig jedoch auch an Augenbrauen, Wimpern,
Bart oder Schambehaarung [198]. Die dadurch verursachte Alopezie ist grundsatz-
lich reversibel, wenn das AusreiRen der Haare beendet wird. Durch die Extraktion
kann es jedoch zu einer permanenten Beschadigung des Follikels, zu Veranderungen
in der Struktur und dem Aussehen der nachwachsenden Haare oder zur Erythem-
bildung an der Kopfhaut kommen [199]. Klinisch prasentiert sich Trichotillomanie
als unscharf abgegrenztes Areal mit stark reduzierter Haardichte und tGberwiegend

Haaren mit kurzer Lange. Das betroffene Areal ist oftmals kontralateral zur domi-
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nanten Hand der betroffenen Person. Haufige Begleiterscheinungen sind Exkoriati-

onen an der Kopfhaut, Onychophagie und Trichophagie [200].

Die Gesamtlebenszeitpravalenz fiir Trichotillomanie liegt bei Einstufung nach den
Kriterien der Amerikanischen Psychiatrischen Vereinigung (American Psychiatric
Association) bei 0,6% fir Frauen und Manner [197; 201]. Bei weniger restriktiver
Klassifizierung sind in der Literatur Pravalenzen von 1% bis 13,3% bei jungen Er-
wachsenen angegeben [202; 203]. Trotz der Dominanz von Frauen mit Trichotillo-
manie in der dermatologischen Praxis [204] konnte eine hohere Pravalenz auch mit
der weniger restriktiven Klassifizierung nur teilweise nachgewiesen werden [197].
Die Pravalenz bei Kindern ist unklar, wird allgemein aber hoher geschatzt als bei
Erwachsenen [201]. Stroud ermittelte bei Kindern, die aufgrund einer Alopezie
dermatologisch untersucht wurden, eine Trichotillomanie-Rate von 10% [205]. Tri-
eb und Gieler geben eine sechs- bis siebenmal héhere Pravalenz bei Kindern als bei

Erwachsenen an [200].

Trichotillomanie wird unterteilt in drei Subtypen. Die friihmanifeste Trichotilloma-
nie tritt vor dem achten Lebensjahr auf und vergeht fiir gewohnlich von alleine oder
mit geringer Intervention [206]. Die automatische Trichotillomanie findet unbe-
wusst statt, wenn die betroffene Person in Gedanken ist oder einer anderen Be-
schaftigung nachgeht. Der Subtyp der automatischen Trichotillomanie macht ca.
75% aller Falle aus [207]. Demgegentiber steht die fokussierte Trichotillomanie, bei
der das Ausreiflen der Haare von den Betroffenen bewusst wahrgenommen wird.
Diese Form stellt ein Zwangsverhalten dar, das mit intensivem Drangen, zunehmen-
der Spannung und standigem Denken an das HaarausreiRen verbunden ist. Fokus-
sierte Trichotillomanie setzt haufig mit der Pubertat ein und folgt in der Intensitat

deren Verlauf [208].

Da bei positiver Familienanamnese die Trichotillomanie-Rate mit 5% bis 8% deutlich
erhoht ist, ist eine genetisch gesteigerte Anfalligkeit wahrscheinlich [209]. Eine Stu-

die von Novak et al. an Zwillingspaaren zeigte, dass die Konkordanzrate fir Trichotil-
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lomanie bei eineiigen Zwillingen 38% versus 0% bei zweieiigen Zwillingen betragt

[210] und bestatigt damit die Bedeutung der Vererbung.

Flr die Bewertung der Schwere der Trichotillomanie stehen mit der Massachusetts
General Hospital Hairpulling Scale, der Psychiatric Institute Trichotillomania Scale
oder der NIMH Trichotillomania Severity Scale diverse Skalen zur Verfligung [201].
Ein Score zur klinischen Klassifizierung der durch Trichotillomanie verursachten Al-
opezie wurde von Diefenbach et al. entwickelt und getestet. Er erfasst die Alopezie
in sieben Stufen von 1 fiir , kein Hinweis fir das AusreiRen von Haaren“ bis 7 fiir

»mehrere groRe, kahle Stellen” [211].

Die Behandlung von Trichotillomanie zielt entsprechend der psychischen Ursache
primar auf eine Anderung des Verhaltens ab. Eine isolierte oder zusitzliche Behand-
lung der Alopezie ist nicht nétig. Trotz unzureichender Evidenz zeichnet sich in der
Literatur eine Uberlegenheit der Verhaltenstherapie gegeniiber der pharmakologi-
schen Therapie ab [201]. Als besonders erfolgreich hat sich das sogenannte Habit-
Reversal-Training von Azrin und Nunn herausgestellt, bei dem Verhaltensketten
durch konkurrierende Verhaltensweisen, Aufbau von Veranderungsmotivation so-
wie MaRBnahmen zur Generalisierung der Fortschritte auf den Alltag durchbrochen
werden [212]. Als pharmakologische Therapie kommen trizyklische Antidepressiva,
selektive Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer, Opioidantagonisten oder atypische
Neuroleptika wie Olanzapin in Frage [201]. Die bisher vielversprechendsten Ergeb-
nisse konnten mit dem Glutamat-Modulator N-Acetylcystein erzielt werden, der in
der Verumgruppe bei 56% der Teilnehmer zu einer guten oder sehr guten Verbesse-
rung der Trichotillomanie-Symptome fiihrte versus 16% in der Placebo-Gruppe

[213].
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1.3 Lebensqualitat

Nach einer Definition der Weltgesundheitsorganisation WHO von 1995 ist Lebens-
qualitat (LQ) ,[...] die subjektive Wahrnehmung einer Person (iber ihre Stellung im
Leben in Relation zur Kultur und den Wertesystemen, in denen sie lebt und in Bezug
auf ihre Ziele, Erwartungen, Mal3stdabe und Anliegen. Es handelt sich um ein breites
Konzept, das in komplexer Weise beeinflusst wird durch die kérperliche Gesundheit
einer Person, den psychischen Zustand, die sozialen Beziehungen, die persdnlichen
Uberzeugungen und ihre Stellung zu den hervorstechenden Eigenschaften der Um-
welt” [214]. Nach dieser Definition wird Lebensqualitat als ein multidimensionales
Konstrukt verstanden, das physische, psychische und soziale sowie 6kologische As-
pekte unter den Gesichtspunkten des subjektiv erlebten Wohlbefindens und der
Funktionsfahigkeit zusammenfasst und dabei auch den kulturellen Hintergrund und
Wertesysteme beriicksichtigt [215]. Da zur Lebensqualitit auch der Grad der Uber-
einstimmung zwischen erwiinschter und tatsachlicher Lebenssituation zahlt [216],

ist sie stets subjektbezogen und nur fir die jeweilige Person zutreffend [217].

Differenziert werden muss zwischen der allgemeinen und der gesundheitsbezoge-
nen Lebensqualitat, die wiederum unterteilt wird in generische, krankheitstibergrei-
fende Lebensqualitat, die Aspekte unabhéangig von einer spezifischen Erkrankung
erfasst, und krankheitsspezifische Lebensqualitdt, die auf Merkmale einer bestimm-
ten Erkrankung fokussiert ist [216]. Auch die gesundheitsbezogene Lebensqualitat
ist ein mehrdimensionales Konstrukt, das sich zusammensetzt aus krankheitsbe-
dingten korperlichen Beschwerden, der psychischen Verfassung im Sinne von emo-
tionaler Befindlichkeit, allgemeinem Wohlbefinden und Lebenszufriedenheit, er-
krankungsbedingten funktionalen Einschrankungen in alltdglichen Lebensbereichen
sowie der Ausgestaltung zwischenmenschlicher Beziehungen und sozialer Interakti-

onen [218].

Die Erfassung der Lebensqualitat ist seit den 1980er Jahren ein wichtiger Faktor zur
Beurteilung von Therapieverlaufen und zur Bewertung medizinischer MalBnahmen
unter gesundheitsékonomischen Gesichtspunkten geworden. Gerade in der Derma-
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tologie kann die Erfassung der Lebensqualitat dariber hinaus das Verstandnis der
psychosozialen Belastungen Hautkranker erhéhen und Anhalt fiir notwendige psy-

chotherapeutische MalRnahmen geben [216].

Da Lebensqualitat ein subjektives, mehrdimensionales Konstrukt ist, das nicht direkt
erfasst werden kann, ist eine Messung der Lebensqualitat nur indirekt in Anlehnung
an ein Modell moéglich. In der Praxis geschieht dies im Allgemeinen Uber eine
Selbstbeurteilung des Patienten. Es liegen jedoch auch Fremdratingskalen vor, die
die Moglichkeit bieten, dass Behandelnde oder Angehorige z.B. bei jlingeren Kin-
dern oder sehr schweren oder sehr fortgeschrittenen Krankheiten wie Demenz oder
Schadel-Hirn-Trauma die Lebensqualitdt des Betroffenen einschatzen [215]. Als In-
strumente fir die Erfassung der Lebensqualitdt werden in der Regel standardisierte
Fragebogen verwendet, die entweder einen Indexwert oder ein Profil Giber die ver-
schiedenen Dimensionen der gesundheitsbezogenen Lebensqualitat bilden. Index-
werte kdnnen insbesondere bei gesundheitsokonomischen Kosten-Nutzwert-
Analysen sinnvoll sein, da aufgrund ihrer Eindimensionalitat das Verhaltnis der sub-
jektiven Gesundheitsverbesserungen zu den Kosten einer Mallnahme verglichen
werden kann. Frageboégen, die verschiedene Dimensionen darstellen, sind in der
Auswertung und Interpretation komplexer und geben detaillierter Auskunft tber
einzelne Aspekte wie z.B. die korperliche Funktionsfahigkeit, die korperliche Rollen-
funktion, den Schmerz, die allgemeine Gesundheitswahrnehmung, die Vitalitat, die
soziale Funktionsfahigkeit, die emotionale Rollenfunktion oder das psychische

Wohlbefinden [215].

In wissenschaftlichen Studien verwendete Lebensqualitatsfragebogen sollten stets
validiert sein. Dazu gehéren die Uberpriifung der internen Konsistenz, der Retest-
Reliabilitat, der konvergenten und diskriminanten Validitat sowie der Verande-
rungssensitivitat. Des Weiteren sollte die Handhabbarkeit des Fragebogens lber-
prift sein, damit ein gutes Verstandnis und eine hohe Akzeptanz beim Befragten
sichergestellt sind. Zur Erhohung der Reliabilitat sollten Teilaspekte nicht durch ein-

zelne, sondern stets durch mehrere Fragen (Items), abgedeckt sein, da dadurch der
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Einfluss von Ausreiflern und Zufallsantworten deutlich eingeschrankt werden kann.
Alle Fragen zu einem Teilaspekt bilden zusammen eine Skala, deren Wert aus dem

arithmetischen Mittel oder der Summe der Einzelfragen berechnet wird.

1.3.1 Lebensqualitdt und Alopezie

Bedingt durch den starken Einfluss von Haaren auf die Identitdt und das Selbstbild
kann bereits ein teilweiser Verlust das Selbstbewusstsein massiv beeinflussen. Ne-
ben einer Vielzahl psychischer Stérungen, die in Verbindung mit Alopezien berichtet
wurden [219-221], ist auch ein negativer Einfluss auf die Lebensqualitat fiir ver-

schiedene Formen des Haarverlustes nachgewiesen [222-224].

1.3.1.1 Lebensqualitdt und androgenetische Alopezie / Haarausfall mit weiblichem
Muster

Die psychosozialen Einfllisse von androgenetischer Alopezie bzw. Haarausfall mit
weiblichem Muster sind in mehreren Studien untersucht worden. Vorangetrieben
wurde die Erforschung dieser Fragestellung primar von den Arbeitsgruppen um
Cash und van der Donk in den 1990er Jahren. Weiterfiihrende Arbeiten wurden
unter anderem von den Arbeitsgruppen um Girman und Hirrso publiziert. Auch
wenn nicht in allen Studien die Lebensqualitat mit einem validierten Fragebogen
erfasst wurde, liefern ihre Ergebnisse doch einen deutlichen Hinweis auf den massi-
ven Einfluss auf die Lebensqualitat, die von diesen weit verbreiteten Haarwachs-

tumsstorungen ausgeht.

In einer kontrollierten Studie von Cash et al. zur psychosozialen Reaktion auf die
Alopezie bei Frauen und Mannern zeigte sich, dass Frauen mit Haarausfall mit weib-
lichem Muster im direkten Vergleich mit Mannern mit androgenetischer Alopezie
starkere psychosoziale Beeintrachtigungen und eine hohere Abnahme positiver Le-
bensereignisse empfinden sowie einen erhohten Bewaltigungsaufwand haben. Die

Frauen gaben doppelt so haufig wie die Manner an sehr oder extrem beunruhigt
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Uber ihren Haarausfall zu sein. Im Vergleich zur Kontrollgruppe zeigten die betroffe-
nen Frauen grofRere Sozialangst, geringeres Selbstwertgefihl und psychosoziales

Wohlbefinden sowie eine niedrige Lebenszufriedenheit [220].

In einer anderen Studie von Cash zu den psychologischen Effekten von androgeneti-
scher Alopezie bei Mannern zeigte sich, dass Haarausfall von diesen als maRig
stressvoll empfunden wird, jedoch zu Sorgen um Alterwerden und gesellschaftli-
chen Spott sowie einem Gefiihl verminderter Attraktivitat fihrt. Dies wird beson-
ders von Mannern empfunden, bei denen die Alopezie besonders ausgepragt ist

oder der Haarausfall bereits friih einsetzte [219].

Van der Donk et al. untersuchten an Mannern mit androgenetischer Alopezie den
Einfluss einer zwolfmonatigen Minoxidil-Behandlung auf die Psyche. Dabei fanden
sie heraus, dass die Betroffenen im Vergleich zu Mannern ohne Haarausfall vor der
Behandlung signifikant abweichende Werte in den Skalen Sozialinadaquatheit, Rigi-
ditdt, Dominanz und Selbstevaluation hatten. Bis auf die Skala Dominanz verbesser-
ten sich diese Werte signifikant im Rahmen der Minoxidil-Therapie. Einzelne Items,
die sich besonders stark verbesserten, waren , haufiges Denken an Kahlheit”, ,Ver-
gleichen der eigenen Haare mit fremden” und ,Geflihl verminderter Attraktivitat”

[225].

In einer weiteren Studie, aufbauend auf den gleichen Fragebdgen, untersuchten van
der Donk et al. den Einfluss von Haarausfall auf die Psyche bei Frauen [9]. Analog
zur vorangegangenen Studie fand die Befragung vor und nach zwdélfmonatiger Mi-
noxidil-Behandlung statt. Bei der Studie kam heraus, dass Frauen mit Haarausfall
mit weiblichem Muster sich vor der Behandlung in den Skalen ihrer Sozialinada-
guatheit und Selbststandigkeit von der weiblichen Kontrollgruppe signifikant unter-
scheiden. Im Vergleich mit Mannern mit Haarausfall waren bei Frauen die Items
»Sorgen um Haarausfall” und ,,Schamgefihl“ deutlich hoher. Bei den Mannern wa-
ren hingegen die Items , Vergleichen der eigenen Haare mit fremden®, ,haufiges
Denken an Kahlheit”, ,,Geflihl verminderter Attraktivitdt” und ,erhohtes Altersemp-

finden” erhoht. Van der Donk et al. interpretieren die Ergebnisse als Hinweis darauf,
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dass Frauen mit Haarausfall deutlich mehr psychosoziale Probleme haben als Man-

ner und ihr Sozialleben von diesen Problemen deutlich starker beeinflusst wird [9].

Die Frage, welche Probleme bei Frauen mit Haarausfall in verschiedenen Lebenssi-
tuationen auftreten und wie hoch die Pravalenz fiir psychosoziale Verhaltensst6-
rungen durch Haarausfall mit weiblichem Muster ist, untersuchte die Arbeitsgruppe
um van der Donk in einer qualitativen Studie [17]. Die Auswertung der Interviews
zeigte, dass der Haarausfall die Lebensqualitat der betroffenen Frauen massiv be-
einflusste. Gestort waren insbesondere Selbstbewusstsein und Selbstvertrauen so-
wie das Attraktivitaitsempfinden. Die betroffenen Frauen waren allgemein verunsi-
chert und lieRen negative Handlungen in ihren taglichen Aktivitaten erkennen. Jede
zweite Frau empfand Einschrankungen in ihrem Sozialverhalten. Insgesamt kommen
van der Donk et al. zu dem Schluss, dass die psychosozialen Probleme der betroffe-
nen Frauen vergleichbar sind mit denen bei sichtbarer dermatologischen Erkran-

kungen wie Akne, Ekzemen oder Psoriasis [17].

Girman et al. untersuchten den Einfluss auf die gesundheitsbezogene Lebensquali-
tat bei US-amerikanischen Frauen mit Haarausfall mit weiblichem Muster anhand
der Bewertung 190 verschiedener Aussagen. Dabei zeigte sich, dass insbesondere
Einschrankungen beim Haarstyling die Lebensqualitat beeinflussen. Die gré3te Be-
deutung wurde den Aussagen ,,Der Haarausfall beeinflusst die Art, wie ich meine
Haare style” und , Es frustriert mich, dass ich meine Haare nicht so stylen kann, wie
ich mochte” beigemessen. Des Weiteren konnten Girman et al. negative Effekte auf
die Zufriedenheit mit dem eigenen Aussehen ausmachen sowie Sorgen um das Fort-

schreiten der Alopezie und das Bemerken des Haarausfalls durch andere [226].

Die Arbeitsgruppe um Hirrso fand in ihrer Studie zum Einfluss von Haarausfall mit
weiblichem Muster bei finnischen Frauen heraus, dass die Frauen mit Alopezie ihren
Gesundheitszustand signifikant schlechter einschatzen als Frauen ohne Haarausfall.
Sie fuhlten sich koérperlich weniger funktionsfahig, allgemein weniger gesund und
dadurch in ihrer Rolle eingeschrankt. Abweichend von anderen Studien konnten die

Autoren jedoch keinen psychosozialen Einfluss durch Haarausfall feststellen [222].
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Zusammenfassend sprechen die Studienergebnisse dafiir, dass Haarausfall mit
weiblichem Muster bei Frauen zu massiven psychosozialen Problemen fiihren kann,
die primar das Selbstbewusstsein/-vertrauen sowie das eigene Attraktivitats- und
Gesundheitsempfinden betreffen. Betroffene Frauen sind allgemein unsicherer,
sorgen sich um das Fortschreiten der Alopezie und sind in ihrem sozialen Verhalten
beeintrachtigt. Sowohl die psychosozialen Einschrankungen als auch der Bewalti-
gungsaufwand sind héher als bei Mannern. Auch Méanner sind durch androgeneti-
sche Alopezie in ihrer Lebensqualitat beeinflusst. Der empfundene Stresslevel ist
dabei jedoch geringer als bei Frauen. Die Alopezie flhrt bei ihnen primar zu einem
Gefiihl verminderter Attraktivitat und zur Sorge ums Alterwerden. Zwar fiirchten
auch Manner mit Alopecia androgenetica von anderen verspottet zu werden, ein
direkter Einfluss auf ihr Sozialverhalten ist jedoch nicht belegt. Betroffene Manner
betreiben eine erhéhte Selbstevaluation, versuchen jedoch weniger stark als Frauen

ihren Haarausfall vor anderen zu verstecken.

1.3.1.2 Lebensqualitdt und diffuser Haarausfall

Diffuser Haarausfall stellt die haufigste Form von Haarausfall in der dermatologi-
schen Praxis dar und gerade Patientinnen mit diffusem Haarausfall werden in der
wissenschaftlichen Literatur wiederholt als ,,anstrengend und irritierend” beschrie-
ben [15; 16]. Offenbar geht diese Form des Haarausfalls bei den Betroffenen mit
einer starken emotionalen Belastung einher, die disproportional zum klinischen Bild
ist. Trotz der hohen Pravalenz des Symptoms und des zumindest narrativ belegten
Leidensdrucks stehen objektive Studien zum Einfluss von diffusem Haarausfall auf

die Psyche und Lebensqualitat noch aus.

1.3.1.3 Lebensqualitdt und Alopecia areata

Psychosoziale Studien zur Alopecia areata konzentrierten sich Giber mehrere Jahr-
zehnte auf die noch heute kontrovers diskutierte Fragestellung, ob es sich bei Al-
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opecia areata um eine psychosomale Krankheit handelt, die durch Stress oder nega-
tive Ereignisse ausgelost oder gefordert werden kann [227]. Erst in den letzten Jah-
ren wurden mehrere Studien durchgefiihrt, die den psychosozialen Einfluss von

Alopecia areata auf die Lebensqualitat systematisch untersuchten [223; 228-230].

Glulec et al. befragten in einer kontrollierten Studie Patienten mittels verschiedener
Fragebogen zu ihrer gesundheitsbezogenen Lebensqualitat sowie zu Depression
und Angsten. Bei der Auswertung zeigte sich, dass Depressionen und Angste in der
Alopecia-areata-Gruppe nicht erhéht sind. Die mentale Gesundheit hingegen, die
psychologische Probleme, Zorn, Traurigkeit oder Glick umfasst, war bei den Alope-
cia-areata-Patienten signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe. Die soziale Funk-
tion, die Einschrankungen der sozialen Aktivitat aufgrund physischer oder psychi-
scher Probleme erfasst, war entgegen den Erwartungen in der Kontrollgruppe
signifikant reduziert. Die Autoren flhren dies auf ein unglinstig gewahltes Kontroll-
kollektiv zurtck, das aus Angestellten eines Krankenhauses bestand, deren Freizeit

berufsbedingt stark eingeschrankt sein kann [230].

Um diese Faktoren auszuschlieBen und mogliche kulturelle Unterschiede zu identifi-
zieren, wiederholte eine Arbeitsgruppe um Dubois die Befragung zur Lebensqualitat
in Frankreich [223]. Dabei konnten sie nachweisen, dass insbesondere durch Emoti-
onen dominierte Faktoren wie Selbstwahrnehmung, mentale Gesundheit oder sozi-
ale Funktion bei Alopecia-areata-Patienten negativ beeintrachtigt sind und sich sig-
nifikant von Gesunden unterscheiden. Der Einfluss auf das Sozialleben ist dabei
dhnlich grofld wie bei Psoriasis, atopischer Dermatitis oder chronisch idiopathischer
Urtikaria. Die mentale Gesundheit ist vergleichbar stark gestoért wie bei Akne inver-
sa. Soziodemographische Parameter sowie die Auspragung der Alopecia areata ha-

ben nur geringe zusatzliche Auswirkungen auf die Lebensqualitat [223].

In einer qualitativen Studie untersuchten Welsh und Guy mittels biographischer
Interviews den Einfluss von Alopecia areata und konnten deutliche Unterschiede
zwischen Frauen und Mannern feststellen. Die Frauen hatten nicht nur einen deut-

lich erhéhten Leidensdruck, sondern auch eine abweichende Bewaltigungsstrategie,
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die sich unter anderem darin dufSerte, dass alle interviewten Frauen ihren Haaraus-
fall mit Haarteilen, Periicken oder Kopfbedeckungen kaschierten. Alle befragten
Manner hingegen rasierten sich die verbliebenen Haare ab. Des Weiteren zeigten
ihre Untersuchungen, dass der Einfluss auf das Leben der Betroffen und ihre Bewal-
tigungsstrategien sich bei Ausbruch der Erkrankung und nach einer dauerhaften
Manifestation deutlich unterscheiden. Dominiert anfangs noch die Sorge um das
ungewisse Voranschreiten und die Prognose der Alopezie, kommt es mit der Zeit zu

einem Arrangement mit der Krankheit und dem eigenen Aussehen [229].

Tucker kommt in ihrer Ubersichtsarbeit zu dem Schluss, dass Alopecia areata fiir die
Betroffenen mit psychologischen Implikationen einhergeht, die zu persénlichen und
sozialen Beeintrachtigungen fliihren [228]. Wie diese Beeintrachtigungen ausfallen,
ist dabei primar abhangig von der Schwere der Auspragung und dem Geschlecht
[18; 231]. Wahrend bei Mannern primar Selbstbewusstsein und Selbstbild gestort
sind, kommen bei Frauen dartber hinaus noch Probleme in der Partnerschaft und
im Beruf hinzu [18; 232]. Allgemein sprechen neuere Studien dafiir, dass die psychi-

schen Belastungen von Alopecia areata fiir Frauen hoher sind [18; 228].

1.3.1.4 Lebensqualitét und vernarbenden Alopezien

Der Einfluss vernarbender Alopezien auf die Lebensqualitat ist bisher nicht ausrei-
chend untersucht. Trotz der bekannten Bedeutung von Haaren fiir das Selbstbild
und der fatalen Auswirkungen vernarbender Alopezien auf das Haarbild ist bisher
nur eine Studie zu diesem Thema veroffentlicht worden. Ferraz et al. untersuchten
darin den Einfluss von Lupus erythematodes auf die Lebensqualitat und bildeten
Subgruppen fir Patienten mit und ohne Alopezie [224]. Dabei stellten sie fest, dass
die bei diesem Krankheitsbild bereits niedrige Lebensqualitdt durch den Haarausfall
noch einmal massiv beeinflusst wird. Der LQ-Wert war in der Alopezie-Gruppe um

signifikante 41% niedriger als in der Gruppe ohne Alopezie.
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1.3.1.5 Lebensqualitét und Trichotillomanie

Der Einfluss von Trichotillomanie auf verschiedene psychische und psychosoziale
Aspekte sowie die Lebensqualitat ist mehrfach untersucht worden. Dabei wurden
ein verringertes Selbstbewusstsein und erhdhte selbstreferenzielle Emotionen wie
Schuld, Scham oder Frustration festgestellt [211; 233; 234]. Durch die Vermeidung
bestimmter Freizeitaktivitaten, vermehrte Streitigkeiten, verringerte sexuelle Inti-
mitat und die Verheimlichung der Krankheit vor Freunden und Verwandten kann es

des Weiteren zu psychosozialen Storungen kommen [211; 234].

Der Einfluss von Trichotillomanie auf die Lebensqualitdat wurde von Diefenbach et al.
in einer kontrollierten Studie untersucht [211]. Als Kontrollgruppe diente neben
einer Gruppe psychisch gesunder Personen auch eine Gruppe mit Patienten, die
unter Angststorungen litten. Die Auswertung der Studienergebnisse ergab, dass die
Lebensqualitdt und das Selbstbewusstsein der Trichotillomanie-Patienten deutlich
niedriger waren als in der gesunden Kontrollgruppe und weitgehend denen der
Kontrollgruppe mit Angststérungen entsprachen. Darliber hinaus konnten die Un-
tersucher in der Trichotillomanie-Gruppe eine reduzierte Lebenszufriedenheit, je-
doch keine Depression feststellen. Eine Korrelation zwischen der Auspragung der
Alopezie und dem Einfluss auf die Lebensqualitat konnte nicht ermittelt werden

[211].
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2 Material und Methoden

Um reprasentative Daten zum Einfluss verschiedener Formen von Haarausfall auf
das korperliche, psychische und soziale Befinden zu gewinnen, wurde eine Umfrage
entwickelt, in der neben der Auspragung der Alopezie, dem Alter und dem Ge-
schlecht der Betroffenen die Lebensqualitdt von Haarpatienten erfasst werden
konnte. Um eine moglichst hohe Reprasentativitat durch viele Teilnehmer zu errei-
chen, wurde die Umfrage als ausschlieBliche Onlinebefragung konzipiert. Dadurch
war nicht nur eine groRere Anzahl Betroffener zu erreichen, sondern durch entspre-
chende Filter- und Kategorisierungsvariablen auch eine zielgerichtete Befragung
moglich. Fir die Realisierung der Umfrage wurde die Software Unipark (Globalpark
AG, KbIn-Hurth) in der Version 6.0 eingesetzt. Ein wahrend der Studie implemen-

tiertes Update auf die Version 7.0 hatte keinen Einfluss auf die Studie.

2.1 Aufbau des Fragebogens

Die Umfrage gliederte sich in die Einleitung, einen kurzen demografischen Teil zur
Erfassung von Alter und Geschlecht, einen Teil zur Erfassung von Form und Auspra-
gung der Alopezie sowie einen Teil zu Erfassung der Lebensqualitat. Die einleitende
Seite des Fragebogens informierte die Teilnehmer lGber den wissenschaftlichen Hin-
tergrund und die Verantwortlichen der Umfrage, die Anonymitat und Vertraulich-
keit der Daten sowie das Einschlusskriterium und den Umfang der Befragung. Auf
einer zweiten Seite wurde anschliefend das Erfiillen des Einschlusskriteriums iber
eine Pflichtfrage gesichert, bevor auf der dritten Seite das Alter und das Geschlecht
der teilnehmenden Person erfragt wurden. Der zweite Teil der Umfrage wurde ein-
geleitet durch kurze, aber moglichst anschauliche Beschreibungen der in dem Fra-
gebogen zur Auswahl stehen Formen von Haarausfall und Haarlosigkeit: Alopecia
androgenetica/Haarausfall mit weiblichem Muster, Telogeneffluvium, Alopecia are-
ata, vernarbende Alopezien, traumatisch bedingte Alopezie, Trichotillomanie sowie
altersbedingter Haarausfall. Im Anschluss bestand die Mdéglichkeit, eine dieser Form

zu wahlen bzw. eine weitere Form einzugeben und zu wahlen. Zuséatzlich konnten
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die Teilnehmer keine dieser Optionen zu wahlen und die Form des Haarausfalls of-

fen zu lassen.

Je nach gewahlter Option verzweigte sich der Fragebogen in verschiedene Unter-
strange, die jeweils passende Auswahloptionen fiir die bereits angegebenen Daten
lieferten. Ziel aller Unterstrange war die Erfassung der Alopezieauspragung. Diese
erfolgte fiir die androgenetische Alopezie anhand der Skala von Hamilton-Norwood
[49] bzw. flir Haarausfall mit weiblichem Muster anhand der Skala von Ludwig
[102], fur das Telogeneffluvium und den altersbedingten Haarausfall in sechs pro-
zentualen Kategorien und fir alle anderen Alopezien durch fiinf beschreibende Ka-
tegorien. Fir Alopecia areata und Trichotillomanie wurde zusatzlich erfragt, ob wei-
tere Lokalisationen betroffen sind. Wurde von einer teilnehmenden Person die
Option gewahlt, eine nichtgenannte Alopezieform anzugeben, folgten darauf eine
Abfrage ob diese diffus oder umschrieben ist und anschlieBend die entsprechende
Erfassung in prozentualen oder beschreibenden Kategorien. Wurde die Angabe der
Alopezieform offen gelassen, schloss sich tber verschiedene Kategorisierungsfragen
sowie Fragen zur Anamnese eine Zuordnung zu einer der untersuchten Formen von

Haarausfall oder Haarlosigkeit an.

Im dritten Teil der Umfrage erfolgte die Erfassung der gesundheitsbezogenen Le-
bensqualitdt. Diese wurde anhand von 48 Fragen erfasst, die fiir alle Alopeziefor-
men gleich waren und dem Hairdex [19] entsprachen. Abgeschlossen wurde der
Fragenbogen durch ein freies Eingabefeld zur anonymen Kommentarabgabe sowie

ein Dankeswort und die Bitte um Weiterleitung der Umfrage an andere Betroffene.

2.2 Hairdex

Der Hairdex ist ein von Schmidt et al. an der Universitat Jena entwickelter Fragebo-
gen zur Erfassung der gesundheitsbezogenen Lebensqualitidt bei Patienten mit
Haarerkrankungen. Der Fragebogen ist eine Weiterentwicklung des von Chren et al.

entwickelten Skindex [235], der der Erfassung der Lebensqualitdt bei Hautkrankhei-
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ten dient. Fiir die Weiterentwicklung wurde der Skindex ins Deutsche libersetzt und
die Fragen, die sich auf den Zustand der Haut bzw. deren Erkrankung bezogen, auf
die Haare bzw. die Kopfhaut umformuliert. Des Weiteren wurden Fragen, die eine
weitgefasste, auf Allgemeindermatosen bezogene Formulierung besaRen, auf de-
taillierte Symptome, die bei Haarpatienten auftreten, abgeandert und die zusatzli-
chen Skalen Stigmatisierung und Selbstvertrauen eingefiihrt. Der Hairdex-
Fragebogen ist validiert und die Daten sind mit dem Nottingham Health Profile

[236] sowie dem Dermatologic-Life-Quality-Index [237] korrelierbar.

Alle Fragen des Hairdex haben ein fiinfstufiges Antwortformat von nie, selten,
manchmal, oft bis immer und lassen sich verschiedenen Skalen zuordnen. Diese
Skalen umschreiben verschiedene Dimensionen des psychischen und physischen
Erlebens und bilden zusammen die Lebensqualitat des Betroffenen ab. Analog zum
Skindex erfasst der Hairdex die Skalen Funktionen, Emotionen und Symptome sowie

darliber hinaus die Skalen Selbstvertrauen und Stigmatisierung.

Die Skala Funktionen beschreibt die Beeinflussung der Funktion der alltaglichen pri-
vaten und 6ffentlichen Lebenssituation und wird erfasst durch Fragen wie ,Der Zu-
stand meiner Haare behindert mich bei meiner Arbeit oder meinen Freizeitaktivita-
ten”. Durch Fragen wie , Ich mache mir Sorgen, dass der Zustand meiner Haare sehr
ernsthaft ist” oder ,Ich fiihle mich durch den Zustand meiner Haare gedem{itigt”
werden mit der Skala Emotionen durch die Haarprobleme bedingte Geflihle wie
Frustration, Arger oder Depressivitit erfasst. Die Skala Symptome erfasst die von
den Betroffenen subjektiv wahrgenommen Symptome wie juckende oder schmer-
zende Kopfhaut oder empfindliche Haare. Storungen des Selbstvertrauens werden
durch Items wie , Ich bin trotz des Zustands meiner Haare zufrieden mit mir” oder
»lch schame mich wegen meiner Haare” in der Skala Selbstvertrauen erfasst. Die
Skala Stigmatisierung erfasst Einflliisse auf das soziale Leben durch erlebte Stigmati-
sierung oder Angst vor der Ablehnung durch andere, die zuriickzuflihren sind auf

den Haarausfall.
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2.3 Pretest und Zwischenauswertungen

Vor der Freigabe der Onlineumfrage wurde diese an einem geschlossenen Kollektiv
von 30 Personen getestet. Der Feasability-Test zeigte eine hohe Verstandlichkeit
und Erfassungsgenauigkeit der Umfrage und flhrte lediglich zu Optimierungen in

der Fragebogen-Ergonomie.

Die Umfrage wurde im Mai 2009 mit einer geplanten Laufzeit von sechs Monaten
freigegeben und anschlieRend nicht mehr verandert. Um moglichst viele von Haar-
ausfall Betroffene zu erreichen, wurden Kliniken mit Haarsprechstunden, niederge-
lassene Arzte mit dem Schwerpunkt Haarausfall, Informationsseiten und Onlinefo-
ren zum Thema, Zweithaarhandler sowie Selbsthilfegruppen fiir von Haarausfall
Betroffene oder Patienten mit Erkrankungen, die mit Haarausfall einher gehen kon-

nen, kontaktiert und um eine Kooperation gebeten.

Eine Zwischenauswertung vier Wochen vor Ablauf der geplanten Laufzeit ergab mit
1267 auswertbaren Fallen bereits eine Teilnehmerzahl oberhalb der angestrebten
Mindestzahl. Eine Analyse der einzelnen Subgruppen zeigte jedoch, dass die Grup-

Ill

pen , Trichotillomanie”, ,,vernarbender Haarausfall“ und ,altersbedingter Haaraus-
fall” stark unterreprasentiert waren und die Zahl der Falle nicht fiir eine verglei-
chende Auswertung ausreichte. Die Laufzeit der Umfrage wurde deshalb um
weitere sechs Monate verldangert und Selbsthilfegruppe fiir Patienten mit Trichotil-
lomanie oder Erkrankungen, die mit vernarbendem Haarausfall einher gehen kén-
nen, gezielt angeschrieben und um Unterstiitzung gebeten. Die zweite Zwischen-
auswertung vier Wochen vor Ablauf der verlangerten Laufzeit ergab iber 2000
auswertbare Falle und eine ausreichende Fallzahl in allen Subgruppen, mit Ausnah-

me der Gruppe ,,altersbedingter Haarausfall”. Die Umfrage wurde damit wie geplant

nach zwoélfmonatiger Laufzeit im Mai 2010 geschlossen.
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2.4 Patientenkollektiv

Die Bruttoteilnehmerzahl betrug am Ende der Umfrage 3569 Falle. Nach der Filte-
rung von Testféllen, Fallen, die nicht das Einschlusskriterium erfillten, Fallen mit
unvollstdndigen Datensatzen sowie Fallen auRerhalb der Zielgruppe (< 12 Jahre)
betrug die Nettoteilnehmerzahl 2199 Fille. Von den 90 Féllen, die die Option ,.an-
derer Haarausfall” gewahlt hatten, lieRen sich 88 einer der sechs definierten Sub-
gruppen zuordnen. Die zwei Falle, bei denen keine Zuordnung moglich war, wurden
von der Auswertung ausgeschlossen. Die 201 Falle, bei denen die Form des Haar-
ausfalls offen gelassen wurde und stattdessen eine zielgefiihrte Abfrage der Symp-
tome und der Anamnese durchgefiihrt wurde, wurden ausgewertet und den ver-

schiedenen Subgruppen zugeordnet.

Von den 2199 giiltigen Fallen konnten 692 Falle (31,5%) der Gruppe ,,Alopecia and-
rogenetica”, 684 Falle (31,1%) der Gruppe , Telogeneffluvium®, 633 Falle (28,8%)
der Gruppe , Alopecia areata”, 86 Falle (3,9%) der Gruppe ,traumatisch Haarlosig-
keit”, 51 Falle (2,3%) der Gruppen , Trichotillomanie”, 39 Falle (1,8%) der Gruppe
»vernarbender Haarausfall“ und 14 Falle (0,6%) der Gruppe , altersbedingter Haar-

ausfall” zugeordnet werden (Tab. 2).

Tab. 2: Anzahl und Verteilung der auswertbaren Falle

Alopezieform Anzahl der Fille  Verteilung in Prozent
Alopecia androgenetica 692 31,5%
Telogeneffluvium 684 31,1%
Alopecia areata 633 28,8%
Traumatisch bedingte Alopezie 86 3,9%
Trichotillomanie 51 2,3%
Vernarbender Haarausfall 39 1,8%
altersbedingter Haarausfall 14 0,6%
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2.5 Statistik

Die mit der Unipark-Software erhobenen Daten wurden als digitaler Datensatz ge-
speichert und mit dem Programm PASW Statistics (SPSS Inc., Chicago/USA) in der
Version 18.0.2 aufbereitet sowie deskriptiv und induktiv statistisch ausgewertet. Im
Rahmen der Datenaufbereitung wurden alle nicht-relevanten Variablen aus dem
Datensatz entfernt und die Daten auf Vollstandigkeit Gberprift (siehe Kapitel 2.4).
Unvollstandige, nicht plausible oder nicht verortbare Daten sowie Daten, die nicht

die Einschlusskriterien erfiillten, wurden herausgefiltert (Tab. 3).

Tab. 3: Ubersicht der ausgewerteten/gefilterten Fille.

Datenaufbereitungsschritte Anzahl der Falle
Teilnehmerzahl gesamt 3569
Falle auBerhalb der Zielgruppe (kein Haarausfall) 590
Unvollstandige Angaben zur Lebensqualitat 450
Unvollstandige Angaben zu Haarausfall / Demografie 271
Falle auRerhalb der Zielgruppe (Alter < 12 Jahre) 39
Testfélle 14
Nicht zuordenbare Fille 6
Auswertbare Fille 2199
Von der Auswertung ausgeschlossen (Altersbedingter Haarausfall) 14

Fiir eine bessere Vergleichbarkeit der Daten wurde fiir die verschiedenen Unter-
gruppen eine einheitliche Auspragungsvariable berechnet. Daflir wurden die erwei-
terten Klassifizierungen nach Hamilton-Norwood bzw. Ludwig anhand ihrer Korrela-
tionen auf neun bzw. sieben Auspragungsstufen zusammengefasst und faktorisiert.
Durch Rundung auf ganze Zahlen konnten die Auspragungsstufen so weiter redu-
ziert und der flnfstufigen Skala der anderen Untergruppen angepasst werden. Das
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gleiche Vorgehen wurde auch fir die urspriinglich sechsstufige Skala der Unter-
gruppe , diffuser Haarausfall“ gewahlt. Die Daten des Hairdex-Abschnittes wurden
analog zum zugrundeliegenden Skindex [235] auf eine lineare Skala bis 100 trans-
formiert und negative Antworten reversiert, sodass ein hoher Wert stets einer ho-

hen Belastung der Lebensqualitdt entspricht.

Fiur alle erhobenen und berechneten Variablen wurden Mittelwert, Minimum, Ma-
ximum, Varianz, Standardabweichung und Standardfehler berechnet und dokumen-
tiert. Die Normalverteilung der Altersvariable wurde mittels Kolmogorov-Smirnov-
Test Uiberpriift. Die Uberpriifung auf signifikante Unterschiede zwischen Variablen
bzw. Gruppen erfolgte mittels Kruskal-Wallis-H-Test und bei direkten Vergleichen
von zwei Variablen bzw. Gruppen mittels Mann-Whitney-U-Test. Da beide Tests
parameterfrei sind und auf Rangplatzsummen basieren, sind sie besonders robust
und auch zur Analyse nicht-normalverteilter, intervallskalierter Daten mit heteroge-
nen Fallzahlgruppen geeignet. Entsprechend dem aktuellen wissenschaftlichen
Standard wurde das Signifikanzniveau auf a = 0,05 festgelegt. Fiir die Uberpriifung
auf Beziehungen zwischen Variablen wurde der Rangkorrelationskoeffizient nach
Spearman berechnet. Der Wertebereich fiir den berechneten Korrelationskoeffi-
zienten reicht von —1 (perfekter negativer Zusammenhang) bis +1 (perfekter positi-
ver Zusammenhang). Ein Wert von 0 bedeutet, dass kein linearer Zusammenhang
besteht. Entsprechend der aktuellen Konvention bei psychologischen Fragebogen
werden fiir diese Arbeit Korrelationskoeffizienten ab 0,1 als niedrig, ab 0,3 als mit-
telhoch und ab 0,5 als hoch interpretiert [238]. Fir die Giiltigkeit der Annahme ei-
nes statistischen Zusammenhangs muss der ermittelte Korrelationskoeffizient zu-

satzlich bei einem Signifikanzniveau von a = 0,05 signifikant von 0 abweichen.

Entsprechend den formulierten Fragestellungen erfolgte die Analyse des Einflusses
von Haarausfall auf die Lebensqualitat in mehreren Schritten. Neben dem direkten
Vergleich der verschiedenen Alopezieformen anhand des mittleren Gesamtlebens-
gualitat-Wertes (mGLQ) und der einzelnen Lebensqualitdtsskalen erfolgte fir jede

Alopezieform getrennt die Untersuchung auf einen moglichen Einfluss durch das
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Geschlecht, die Starke der Auspragung sowie das Alter. Um statistische Verzerrun-
gen auszuschlieRen, erfolgten die konsekutiven Analysen nur bei ausreichender

Gruppenstarke (n > 20). Da die im Fragebogen definierte Kategorie , Altersbedingte
Alopezie” eine nur sehr geringe Fallzahl aufwies (n = 14), wurde sie a priori von der

Auswertung ausgeschlossen.
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3 Ergebnisse

An der Umfrage nahmen 2185 Personen (nur auswertbare Falle) im Alter von zwolf
bis 79 Jahren teil. Das Durchschnittsalter betragt 37,6 (SD + 12,5) Jahre. Der Anteil
weiblicher Teilnehmer ist mit 72,4% (n = 1591) deutlich héher als der der mannli-
chen Teilnehmer (27,6%, n = 608). Auch im Alter unterscheiden sich die Gruppen.
Das Durchschnittsalter der weiblichen Teilnehmer betragt 39,8 (SD + 12,5) Jahre
versus 31,8 (SD £ 10,7) Jahre bei den mannlichen. Die Altersstruktur beider Gruppen
folgt statistisch nicht der Normalverteilung (p < 0,05), ist jedoch fiir die weiblichen
Teilnehmer weitgehend symmetrisch. Die Altersstruktur der mannlichen Teilnehmer

ist linksschief mit einer Dominanz der Altersgruppe 20-29 Jahre (Abb. 3).
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Abb. 3: Altersverteilung in Kategorien

Auch in der Verteilung der Alopezieform unterscheiden sich die Geschlechter deut-
lich. Bei den Mannern dominiert mit 70,7% stark die androgenetische Alopezie, ge-
folgt von Alopecia areata (21,5%) und diffusen Alopezien (5,9%). Alle anderen Al-
opezieformen sind mit < 1% unterreprasentiert. Die Verteilung der Alopezieformen
ist bei den weiblichen Teilnehmern gleichmaRiger. Mit 40,7% stellen die diffusen

Alopezien die groRte Gruppe, gefolgt von Alopecia areata mit 31,6% und Haarausfall
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mit weiblichem Muster mit 16,5%. Im Gegensatz zu den mannlichen Teilnehmern
sind bei den Frauen auch die selteneren Alopezieformen wie traumatisch bedingte
Alopezie (5,2%), Trichotillomanie (3%) oder vernarbender Haarausfall (2,3%) in Fall-

zahlen n > 30 vertreten (

Abb. 4).
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Abb. 4: Verteilung der Alopezieformen getrennt nach Geschlecht

3.1 Einfluss verschiedener Formen von Haarausfall auf die Lebens-
gualitat
Die Auswertung der Umfrageergebnisse zeigt, dass sich die mittleren Gesamtle-
bensqualitats-Werte (mGLQ) bei den verschiedenen Formen von Haarausfall teil-
weise stark unterscheiden. Der hochste mGLQ-Wert wurde mit 48,4 (+ 2,83) fur VA
berechnet, gefolgt von 47,3 (+ 2,28) fur TTM, 44,9 (+ 0,69) fur AGA/FPHL, 43,2 (+
0,67) flir TE, 40 (+ 0,71) fur AA und 36,3 (+ 1,94) fiir TA (Abb. 5). Die mGLQ-Werte
der Untergruppen AA und TA sind signifikant niedriger als die der Untergruppen
AGA/FPHL, TE und TTM bzw. VA (p < 0,05). Es besteht jedoch kein weiterer signifi-

kanter Unterschied zwischen diesen beiden und den restlichen Gruppen. Mit einem
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Wert von p = 0,051 ist die Differenz zwischen den Untergruppen AGA/FPHL und TE

sehr dicht am vorab definierten Signifikanzniveau von 5% (Tab. 4).
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Abb. 5: mGLQ-Wert der verschiedenen Alopezieformen (MV, SE)

Tab. 4: Signifikanzwerte der Vergleiche der mGLQ-Werte aller Alopezieformen

T
Trichotillomanie

AGA/FPHL TE AA VA TA
TE p=0,051
AA p < 0,001 p = 0,002
VA p=0,372 p = 0,095 p = 0,08
TA p < 0,001 p = 0,001 p=0,074 p = 0,001
TT™ p=0,396 p = 0,096 p = 0,005 p = 0,842 p = 0,001
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3.1.1 Einfluss verschiedener Formen von Haarausfall auf die Lebensquali-
tatsskala Symptome
Die isolierte Untersuchung der Lebensqualitdtsskala Symptome, die von den Be-
troffenen subjektiv wahrgenommene Symptome erfasst, zeigt, dass sich die mittle-
ren Werte bei den verschiedenen Formen von Haarausfall teilweise stark unter-
scheiden. Der hochste Symptome-Wert wurde mit 38,62 (+ 3,51) fiir VA berechnet,
gefolgt von 32,23 (£ 0,71) flr TE, 31,5 (+ 2,86) fir TTM, 28,97 (+ 0,76) fir AGA/FPHL,
22,86 (+ 1,99) fir TA und 21,63 (+ 0,71) fiir AA (Abb. 6). Bis auf wenige Ausnahmen
unterscheiden sich die Symptome-Werte zwischen allen Gruppen signifikant
(p <0,05) (Tab. 5). Kein signifikanter Unterschied besteht zwischen den Gruppen
AGA vs. TTM, TE vs. VA, TE. vs. TTM, AA vs. TA und VA vs. TTM.
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Abb. 6: Mittelwerte der Skala Symptome fiir die verschiedenen Alopezieformen im Vergleich (MV, SE)
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Tab. 5: Signifikanzwerte der Vergleiche der Symptome-Skala-Werte aller Alopezieformen

AGA/FPHL TE AA VA TA
TE p <0,001
AA p < 0,001 p < 0,001
VA p = 0,006 p =0,075 p < 0,001
TA p = 0,008 p < 0,001 p=0,592 p < 0,001
™ p =0,399 p=0,642 p =0,001 p=0,121 p=0,015

3.1.2 Einfluss verschiedener Formen von Haarausfall auf die Lebensquali-

tatsskala Funktionen

Die isolierte Untersuchung der Lebensqualitdtsskala Funktionen, die die Beeinflus-

sung der Funktionen der alltaglichen privaten und 6ffentlichen Lebenssituation be-

schreibt, zeigte, dass sich die mittleren Werte bei den verschiedenen Formen von

Haarausfall nur gering unterscheiden. Der hochste Funktionen-Wert wurde mit

45,54 (+ 3,3) fur TTM berechnet, gefolgt von 41,14 (+ 4,31) fiir VA, 40,1 (+ 0,97) fir

AGA/FPHL, 38,28 (+ 1,01) fiir AA, 37,71 (% 2,6) firr TA und 36,64 (+ 0,99) fiir TE (Abb.

7). Signifikante Unterschiede bestehen zwischen der Gruppe TE und den Gruppen

AGA/FPHL, AA und TTM sowie zwischen der Gruppe AA und TTM (p < 0,05) (Tab. 6).

Zwischen allen anderen Paarungen besteht kein signifikanter Unterschied.
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Abb. 7: Mittelwerte der Skala Funktionen fiir die verschiedenen Alopezieformen im Vergleich (MV, SE)

Tab. 6: Signifikanzwerte der Vergleiche der Funktionen-Skala-Werte aller Alopezieformen

AGA/FPHL TE AA VA TA
TE p <0,001
AA p=0,227 p = 0,006
VA p=0,852 p=0,137 p=0,557
TA p=0,442 p=0,185 p = 0,864 p =0,566
™ p=0,119 p = 0,002 p =0,041 p=0,392 p =0,059

3.1.3 Einfluss verschiedener Formen von Haarausfall auf die Lebensquali-
tatsskala Emotionen

Die isolierte Untersuchung der Lebensqualitatsskala Emotionen, die durch Haar-
probleme bedingte Gefiihle wie Frustration, Arger oder Depressivitit erfasst, zeigt,
dass sich die Gruppen AGA/FPHL, TE, VA und TTM mit mittleren Werten von 62,36
bis 64,9 nur gering unterscheiden (Abb. 8). Die mittleren Werte der Gruppen AA
und TA sind mit 54,35 (+ 0,98) und 42,73 (£ 2,78) signifikant niedriger (p < 0,05) als
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in den anderen Gruppen. Mit p < 0,001 besteht auch zwischen den Gruppen AA und

TA ein hochstsignifikanter Unterschied. Zwischen allen anderen Paarungen besteht

kein signifikanter Unterschied (Tab. 7).
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Abb. 8: Mittelwerte der Skala Emotionen fur die verschiedenen Alopezieformen im Vergleich (MV, SE)

Tab. 7: Signifikanzwerte der Vergleiche der Emotionen-Skala-Werte aller Alopezieformen

AGA/FPHL TE AA VA TA
T p = 0,646
AA p < 0,001 p < 0,001
VA p = 0,905 p=0,721 p=0,02
1A p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001
™ p = 0,508 p=0,341 p = 0,002 p=0,651 p < 0,001
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3.1.4 Einfluss verschiedener Formen von Haarausfall auf die Lebensquali-
tatsskala Stigmatisierung

Die isolierte Analyse der Lebensqualitatsskala Stigmatisierung, die Einfllisse auf das

soziale Leben durch erlebte Stigmatisierung oder Angst vor Ablehnung durch andere

erfasst, zeigt, dass sich die Gruppen AGA/FPHL, AA und VA mit mittleren Werten

von 42,51 bis 45,83 nur gering unterscheiden (Abb. 9). Die mittleren Werte der

Gruppen TE und TA liegen mit 39,09 (£ 0,75) bzw. 39,27 (£ 2,14) deutlich niedriger

(p < 0,05). Die Gruppe TTM liegt mit einem mittleren Wert von 48,43 (+ 2,79) deut-

lich Gber den anderen Werten. Diese Unterschiede sind nur teilweise statistisch

signifikant. So unterscheidet sich die Gruppe TE von allen anderen Gruppen mit

Ausnahme der Gruppe TA signifikant (p < 0,05). Die Gruppe TA unterscheidet sich

nur von den Gruppen AA und TTM signifikant (p < 0,05). Zwischen allen anderen

Paarungen besteht kein signifikanter Unterschied (Tab. 8).
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Abb. 9: Mittelwerte der Skala Stigmatisierung fir die verschiedenen Alopezieformen im Vergleich (MV, SE)

63



Tab. 8: Signifikanzwerte der Vergleiche der Stigmatisierung-Skala-Werte aller Alopezieformen

AGA/FPHL TE AA VA TA
TE p <0,001
AA p=0,254 p < 0,001
VA p=0,329 p=0,033 p=0,523
A p=0,113 p=0,936 p =0,030 p =0,070
™ p=0,06 p = 0,002 p=0,141 p =0,588 p=0,011

3.1.5 Einfluss verschiedener Formen von Haarausfall auf die Lebensquali-
tatsskala Selbstvertrauen

Die isolierte Untersuchung der Lebensqualitatsskala Selbstvertrauen, die Stérungen
des selbigen erfasst, zeigt ein heterogenes Bild. Die Werte der Gruppen AA und TA,
TTM und TE sowie AGA/FPHL und VA liegen mit 41,82 (+ 0,74) und 39,05 (+ 2,02),
46,19 (+ 2,35) und 47,47 (+ 0,72) sowie 50,45 (£ 0,72) und 52,35 (£ 2,64) jeweils
paarweise auf einem dhnlich hohen Niveau (Abb. 10). Diese deskriptiven Tendenzen
werden durch die Induktivstatistik weitgehend bestatigt. Alle Gruppen unterschei-
den sich mit Ausnahme der jeweiligen ,Paargruppe’ signifikant (p < 0,05) voneinan-
der. Diese Aussage gilt nicht fiir die Paarungen TE vs. VA bzw. alle Paarungen mit
TTM, da sich TTM ausschlieflich von der Gruppe TA signifikant (p < 0,05) unter-
scheidet (Tab. 9).
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Abb. 10: Mittelwerte der Skala Selbstvertrauen fir die verschiedenen Alopezieformen im Vergleich (MV, SE)

Tab. 9: Signifikanzwerte der Vergleiche der Selbstvertrauen-Skala-Werte aller Alopezieformen

AGA/FPHL TE AA VA TA
TE p = 0,004
AA p <0,001 p < 0,001
VA p=0,521 p =0,093 p <0,001
TA p <0,001 p < 0,001 p=0,271 p <0,001
™ p=0,071 p =0,532 p =0,104 p = 0,054 p =0,038

3.2 Einfluss von androgenetischer Alopezie / Haarausfall mit weibli-
chem Muster auf die Lebensqualitat

In der Untergruppe AGA/FPHL konnten 692 Fille (262 Frauen, 430 Manner) ausge-

wertet werden, deren mGLQ-Wert 44,86 (+ 0,69) betragt. Die Analyse der LQ-

Kategorien ergibt mit 62,36 (+ 0,86) den hdchsten Wert in der Skala Emotionen,

gefolgt von den Skalen Selbstvertrauen mit 50,45 (+ 0,72), Stigmatisierung mit 42,51
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(£ 0,75), Funktionen mit 40,01 (+ 0,97) und Symptome mit 28,97 (+ 0,76) (Abb. 11).
Die Werte aller Skalen weichen hochstsignifikant (p < 0,001) vom mGLQ-Wert ab.
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Abb. 11: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir AGA/FPHL (MV, SE)

Die Auspragung der Alopezie zeigt fiur den mGLQ-Wert sowie fiir die Skalen Funkti-
onen, Emotionen, Stigmatisierung und Selbstvertrauen hoch- bis héchstsignifikante
(Emotionen: p = 0,004, alle anderen p < 0,001) positive Korrelationen. Die Hohe der
Korrelationskoeffizienten ist mit Werten von r = 0,11 bis r = 0,22 fiir alle Skalen im

niedrigen Bereich (Tab. 10).

Aufgeschlisselt nach Geschlecht zeigt sich, dass der mGLQ-Wert und die Werte aller
Skalen mit Ausnahme der Skala Selbstvertrauen bei Frauen héher sind als bei Man-
nern mit AGA/FPHL (Abb. 12). Die Untersuchung auf statistische Unterschiede in der
Beeinflussung der Lebensqualitdt zwischen Mannern mit AGA und Frauen mit FPHL
zeigt, dass sich die Gruppen in der mGLQ und den Skalen Funktionen, Stigmatisie-
rung und Selbstvertrauen nicht unterscheiden. Signifikante Unterschiede bestehen

jedoch in den Skalen Symptome (p < 0,05) und Emotionen (p < 0,001).
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Abb. 12: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir AGA/FPHL getrennt nach Geschlecht (MV, SE)

Die Untersuchung des Einflusses der Auspragung getrennt nach Geschlechtern zeigt,
dass bei Frauen und Mannern die Skalen Funktionen und Stigmatisierung die hochs-
ten Korrelationen aufweisen (Abb. 13). Insgesamt ist die Korrelation aller Skalen

und der mGLQ mit der Auspragungsstufe bei Frauen héher als bei Mannern (Tab.

10).
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Abb. 13: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir AGA/FPHL getrennt nach Auspragungsstufe (MV, SE)
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Tab. 10: Korrelationskoeffizienten des mGLQ-Wertes und Skalenwerte mit der Auspragungsstufe fiir AGA/FPHL

Auspragungsstufe
Gesamt Frauen Maénner

mGLQ r=0,169%** r=0,199*** r=0,135%*
Symptome r=0,011 r =-0,006 r =-0,005
Funktionen r=0,210*** r=0,305*** r=0,164***
Emotionen r=0,110** r=0,102 r=0,052
Stigmatisierung | r =0,218*** r=0,237*** r=0,197***
Selbstvertrauen | r = 0,151*** r=0,175** r=0,157***

Das Alter der Probanden korreliert mit allen Skalen und dem mGLQ-Wert signifikant

(p < 0,05) negativ (Abb. 14). Den hochsten Korrelationskoeffizienten hat mit

r =-0,161 die Skala Emotionen. Die Hohe der Korrelationskoeffizienten ist mit Wer-

ten von r =-0,081 bis r =-0,061 fiir alle Skalen im sehr niedrigen Bereich. Die Unter-

suchung des Einflusses des Alters getrennt nach Geschlechtern zeigt, dass bei Frau-

en und Mannern die Skalen Funktionen und Stigmatisierung die héchsten negativen

Korrelationen aufweisen. Mit Ausnahme der Skala Selbstvertrauen ist die negative

Korrelation aller Skalen und der mGLQ mit dem Alter bei Mannern hoher als bei

Frauen (Tab. 11).
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Abb. 14: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir AGA/FPHL getrennt nach Alterskategorien (MV, SE)

Tab. 11: Korrelationskoeffizienten des mGLQ-Wertes und Skalenwerte mit dem Alter fiir AGA/FPHL

Alter
Gesamt Frauen Manner
mGLQ r=-0,122%* r=-0,160** r=-0,178**
Symptome r=-0,082* r=-0,084 r=-0,160**
Funktionen r=-0,081* r=-0,093 r=-0,104*
Emotionen r=-0,161** r=-0,236** r=-0,259**
Stigmatisierung | r = -0,129** r=-0,171** r=-0,177**
Selbstvertrauen | r =-0,101** r=-0,132* r=-0,103**

3.3 Einfluss von diffusem Haarausfall auf die Lebensqualitat

In der Untergruppe diffuser Haarausfall konnten 684 Fille (648 Frauen, 36 Man-
nern) ausgewertet werden, deren mGLQ-Wert 43,18 (+ 0,67) betradgt. Die Analyse
der LQ-Skalen ergibt mit 62,49 (+ 0,8) den hochsten Wert in der Skala Emotionen,

gefolgt von den Skalen Selbstvertrauen mit 47,47 (+ 0,72), Stigmatisierung mit
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39,09(+ 0,75), Funktionen mit 34,64 (+ 0,99) und Symptome mit 32,23 (£ 0,71). Die
Werte aller Skalen weichen hochstsignifikant (p < 0,001) vom mGLQ-Wert ab (Abb.
15).
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Abb. 15: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fir TE (MV, SE)

Aufgeschliisselt nach Geschlecht zeigt sich, dass der mGLQ-Wert und die Werte aller
Skalen bei Mannern hoher sind als bei Frauen (Abb. 16). Die Untersuchung auf sta-
tistische Unterschiede in der Beeinflussung der Lebensqualitdat zwischen Mannern
und Frauen zeigt, dass sich die Gruppen in der mGLQ-Wert sowie den Skalen Symp-
tome, Funktionen, Stigmatisierung und Selbstvertrauen signifikant unterscheiden (p

< 0,05). In der Skala Emotionen unterscheiden sich die Gruppen nicht signifikant.
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Abb. 16: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir TE getrennt nach Geschlecht (MV, SE)

Die Auspragung der Alopezie zeigt fir den mGLQ-Wert sowie fir alle Skalen héchst-
signifikante (p < 0,001) positive Korrelationen (Abb. 17). Die H6he der Korrelations-
koeffizienten ist mit Werten von r = 0,335 bis r = 0,393 fiir die Skalen Funktionen,
Emotionen, Stigmatisierung und Selbstvertrauen im mittelhohen Bereich. Die Skala
Symptome ist mit r = 0,187 im niedrigen Bereich. Der mGLQ-Wert korreliert mit

r = 0,404 mittelhoch mit der Auspragung der Alopezie (Tab. 12).

Die Untersuchung des Einflusses der Auspragung getrennt nach Geschlechtern zeigt,
dass bei Frauen und Mannern die Skalen Stigmatisierung und Funktionen die héchs-
ten Korrelationskoeffizienten aufweisen. Insgesamt ist die Korrelation aller Skalen
und der mGLQ mit der Auspragungsstufe bei Mannern teilweise deutlich hoher als
bei Frauen. Die Skala Stigmatisierung zeigt bei Mannern mit einem Wert von r =

0,511 eine hohe Korrelation (Tab. 12).
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Tab. 12: Korrelationskoeffizienten des mGLQ-Wertes und Skalenwerte mit der Auspragungsstufe fur TE

Auspragungsstufe

Gesamt Frauen Manner
mGLQ r=0,404%** r=0,407*** r=0,456**
Symptome r=0,187*** r=0,185%** r=0,289
Funktionen r=0,389*** r=0,391*** r=0,434**
Emotionen r=0,370*** r=0,373*** r=0,369*
Stigmatisierung | r = 0,393*** r=0,391*** r=0,511**
Selbstvertrauen | r =0,335*** r=0,339%** r=0,359*

Das Alter der Probanden korreliert negativ mit dem mGLQ-Wert und allen Skalen

mit Ausnahme der Skala Symptome hoch- bis héchstsignifikant (p < 0,01) (Abb. 18).

Die Hohe der Korrelationskoeffizienten ist mit Werten von r = -0,055 bis r =-0,221

fir alle Skalen im sehr niedrigen bis niedrigen Bereich. Die Untersuchung des Ein-

flusses des Alters getrennt nach Geschlecht zeigt, dass bei Frauen und Mannern die

Skalen Funktionen und Stigmatisierung die hochsten negativen Korrelationen auf-
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weisen. Mit Ausnahme der Skala Symptome, die bei Frauen negativ (r = -0,054) und
bei Mannern positiv (r = 0,06) korreliert, ist die negative Korrelation aller Skalen und

der mGLQ mit dem Alter bei Mannern deutlich hoher als bei Frauen (Tab. 13).
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Abb. 18: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir TE getrennt nach Alter

Tab. 13: Korrelationskoeffizienten des mGLQ-Wertes und Skalenwerte mit dem Alter fiir TE

Alter

Gesamt Frauen Manner
mGLQ r=-0,152%** r=-0,140*** r=-0,261
Symptome r =-0,055 r=-0,054 r=0,060
Funktionen r=-0,122%* r=-0,112** r=-0,193
Emotionen r=-0,221%** r=-0,215%** r=-0,376*
Stigmatisierung | r = -0,153*** r=-0,140*** r=-0,314
Selbstvertrauen | r =-0,118** r=-0,100* r=-0,293
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3.4 Einfluss von Alopecia areata auf die Lebensqualitat

In der Untergruppe Alopecia areata konnten 633 Falle (502 Frauen, 131 Mannern)
ausgewertet werden, deren mGLQ-Wert 40,02 (+ 0,71) betragt. Die Analyse der LQ-
Kategorien ergibt mit 54,35(+ 0,98) den hochsten Wert in der Skala Emotionen, ge-
folgt von den Skalen Stigmatisierung mit 44 (+ 0,78), Selbstvertrauen mit 41,82 (+
0,74), Funktionen mit 38,28 (+ 1,01) und Symptome mit 21,63 (£ 0,71). Die Werte
aller Skalen weichen hochstsignifikant (p < 0,001) vom mGLQ-Wert ab (Abb. 19).
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Abb. 19: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir AA (MV, SE)

Aufgeschliisselt nach Geschlecht zeigt sich, dass der mGLQ-Wert und die Werte aller
Skalen bei Frauen hoher sind als bei Mannern mit Alopecia areata (Abb. 20). Die
Untersuchung auf statistische Unterschiede in der Beeinflussung der Lebensqualitat
zwischen Mannern und Frauen zeigt, dass sich die Gruppen im mGLQ-Wert sowie
den Skalen Symptome, Funktionen, Emotionen und Stigmatisierung signifikant un-
terscheiden (p < 0,05). In der Skala Selbstvertrauen unterscheiden sich die Gruppen

nicht signifikant.
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Abb. 20: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir AA getrennt nach Geschlecht (MV, SE)

Die Auspragung der Alopezie (Abb. 21) zeigt fur die Skalen Stigmatisierung und
Selbstvertrauen hochstsignifikante (p < 0,001) positive Korrelationen und fiir die
Skala Symptome eine hochstsignifikante negative Korrelation (p < 0,001). Der
mGLQ-Wert und der Wert der Skala Funktionen korrelieren hochsignifikant

(p < 0,01) mit der Auspragungsstufe. Die Hohe der Korrelationskoeffizienten ist mit
Werten von r = 0,026 bis r = 0,231 fir alle Skalen und den mGLQ-Wert im sehr nied-

rigen bis niedrigen Bereich (Tab. 14).
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Abb. 21: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte flr AA getrennt nach Auspragungsstufe (MV, SE)
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Die Untersuchung getrennt nach Geschlechtern zeigt, dass bei Frauen die Katego-
rien Funktionen (r = 0,268) und Stigmatisierung (r = 0,212) die héchsten Korrelatio-
nen mit der Auspragung aufweisen, wahrend es bei Mannern die Skalen Symptome
(r=0,15) und Selbstvertrauen (r = 0,144) sind. Abgesehen von der Skala Emotionen,
die bei Madnnern eine hohere negative Korrelation (r = -0,116) aufweist, sind die
Korrelationskoeffizienten aller Skalen und der mGLQ mit der Auspragungsstufe bei

Frauen hoher als bei Mannern (Tab. 14).

Tab. 14: Korrelationskoeffizienten des mGLQ-Wertes und Skalenwerte mit der Auspragungsstufe fur AA

Auspragungsstufe

Gesamt Frauen Manner
mGLQ r=0,107** r=0,129** r= 0,016
Symptome r=-0,159%** r=-0,167*** r=-0,150
Funktionen r=0,231** r= 0,268*** r= 0,07
Emotionen r=-0,026 r =-0,006 r=-0,117
Stigmatisierung | r = 0,191*** r=0,212%*** r= 0,112
Selbstvertrauen | r = 0,179*** r= 0,188*** r= 0,144

Die bei Alopecia areata zusatzlich erfasste Aktivitat der Alopezie, determiniert an-
hand der Ausldsbarkeit der Haare im Randbereich betroffener Areale, zeigt einen
deutlichen Einfluss auf die Lebensqualitat. Die Werte aller Skalen sind bei Betroffe-
nen mit aktiver Alopecia areata signifikant hoher (p < 0,01). Am gréRten ist der Ein-
fluss auf die Skala Symptome, die um 52% erhoht ist (p < 0,001). Der Wert fir die
mGLQ,ist um 26% erhéht (p < 0,001) (Abb. 22).
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Abb. 22: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir AA getrennt aktiv und inaktiv (MV, SE)

Flir Alopecia areata wurde zusatzlich erfasst, ob neben dem Capillitium noch weite-
re Lokalisationen betroffen sind. Fir die Auswertung wurden diese zusammenge-
fasst zu den Subkategorien ,nur Kopfhaut”, ,, Kopfhaut und Gesicht” (Augenbrauen,
Wimpern und/oder Bart), ,,Kopfhaut und Kérper” sowie , Kopfhaut, Gesicht und
Korper” (Abb. 23). Die Analyse der Daten ergibt hochstsignifikante (p < 0,001) Un-
terschiede zwischen den Subkategorien fir die Skala Symptome und signifikante
Unterschiede (p < 0,05) fir die Skalen Funktionen und Selbstvertrauen. Die Signifi-
kanzwerte der direkten Vergleiche sind in Tab. 15 bis Tab. 17 dargestellt.

Fir die Fragestellung, ob durch Alopecia areata bedingte Nagelanomalien die Le-
bensqualitat zusatzlich beeinflussen, wurde die Untergruppe der Betroffenen mit
Nagelproblemen (n = 177) mit der Gruppe ohne Nagelprobleme (n = 432) verglichen
(Abb. 24). Signifikante Unterschiede konnen weder fir den mGLQ-Wert noch fir die
einzelnen Skalen festgestellt werden. Die Aufschliisselung nach Geschlecht ergibt
keine signifikante Beeinflussung bei den Frauen. Bei den Mannern sind die Werte
fir die mGLQ sowie die Skalen Symptome und Emotionen in der Gruppe ohne Na-

gelprobleme signifikant hoher (p < 0,05) als in der Vergleichsgruppe (Tab. 18).
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Abb. 23: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir AA getrennt nach betroffenen Lokalisationen (MV, SE)

Tab. 15: Ubersicht der Signifikanzwerte fiir die Skala Symptome zum Einfluss betroffener Lokalisationen bei AA

Symptome Nur KH KH und Gesicht KH und Koérper
KH und Gesicht p=0,024

KH und Kérper p < 0,001 p = 0,042

KH, Gesicht und p < 0,001 p=0,123 p = 0,483

Korper

Tab. 16: Ubersicht der Signifikanzwerte fiir die Skala Funktionen zum Einfluss betroffener Lokalisationen bei

Alopecia areata

Funktionen Nur KH KH und Gesicht KH und Koérper
KH und Gesicht p=0,366

KH und Korper p =0,441 p=0,863

KH, Gesicht und 0 = 0,004 0 =0,185 0 = 0,087

Korper
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Tab. 17: Ubersicht der Signifikanzwerte fiir die Skala Selbstvertrauen zum Einfluss betroffener Lokalisationen bei

Alopecia areata

Selbstvertrauen Nur KH KH und Gesicht KH und Korper
KH und Gesicht p=0,129
KH und Kérper p=0,615 p=0,332
KH, Gesicht und
Kérper p =0,003 p =0,360 p=0,46
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Abb. 24: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir AA getrennt nach mit Nagelanomalien und ohne Nagelprobleme

(MV, SE)

Tab. 18: Ubersicht der Signifikanzwerte des Vergleichs des mGLQ-Wertes und der Skalenwerte bei AA mit Nage-
lanomalien und ohne Nagelprobleme

Nagelanomalien

mGLQ
Symptome
Funktionen
Emotionen
Stigmatisierung

Selbstvertrauen

Gesamt
p =0,760
p=0,821
p=0,782
p = 0,089
p=0,781

p=0,656

Frauen
p =0,352
p =0,202
p=0,292
p=0,941
p=0,325

p=0,368

Manner
p =0,038
p=0,026
p =0,209
p = 0,003
p=0,292

p=0,525
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Das Alter der Probanden korreliert mit Ausnahme der Skala Symptome (r = 0,009)

negativ mit allen Skalen und dem mGLQ-Wert (r = -0,06). Die Hohe der Korrelati-

onskoeffizienten ist mit Werten von r = -0,009 bis r = -0,132 fir alle Skalen sehr

niedrig bis niedrig. Die Untersuchung des Einflusses des Alters getrennt nach Ge-

schlechtern zeigt ein heterogenes Ergebnis (Abb. 25). Die Korrelationskoeffizienten

der Frauen sind mit Werten r =-0,032 bis r =-0,084 sehr niedrig und in keinem Fall

signifikant. Bei den Madnnern sind die Korrelationskoeffizienten mit Werten von

r =-0,057 bis r = -0,35 deutlich héher und fiir die Skalen Stigmatisierung und Funkti-

onen auch signifikant (p < 0,05) (Tab. 19).
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Abb. 25: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir AA getrennt nach Alter (MV, SE)
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Tab. 19: Korrelationskoeffizienten des mGLQ-Wertes und Skalenwerte mit dem Alter fir AA

Alter

Gesamt Frauen Manner
mGLQ r=-0,06 r=-0,07 r=-0,274**
Symptome r= 0,009 r= 0,034 r=-0,129
Funktionen r=-0,03 r=-0,037 r=-0,285%*
Emotionen r=-0,132** r=-0,084 r=-0,35%%*
Stigmatisierung r=-0,089* r=-0,032 r=-0,323***
Selbstvertrauen r=-0,033 r= 0,052 r=-0,057

3.5 Einfluss von vernarbenden Alopezien auf die Lebensqualitat

In der Untergruppe vernarbende Alopezien konnten 39 Falle (36 Frauen, 3 Manner)
ausgewertet werden, deren mGLQ-Wert 48,42 (+ 2,83) betragt. Die Analyse der LQ-
Kategorien ergibt mit 64,17 (+ 2,99) den héchsten Wert in der Skala Emotionen,
gefolgt von den Skalen Selbstvertrauen mit 52,35 (+ 2,64), Stigmatisierung mit 45,83
(£ 3,29), Funktionen mit 41,14 (£ 4,31) und Symptome mit 38,62 (+ 3,51). Mit Aus-
nahme der Skala Selbstvertrauen weichen die Werte aller Skalen mindestens signifi-

kant (p < 0,05) vom mGLQ-Wert ab (Abb. 26).
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Abb. 26: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir VA (MV, SE)

Aufgrund der geringen Anzahl mannlicher Teilnehmer (n = 3) wurde eine Analyse
geschlechtsspezifischer Unterschiede in dieser Untergruppe nicht durchgefihrt. Fir
die Auswertung des Einflusses der Auspragung auf die Lebensqualitat bei vernar-
bender Alopezie wurde die niedrigste Auspragungsstufe von der Analyse ausge-
schlossen, da sie mit nur einem Teilnehmer unterreprasentiert war. Ein Anstieg der
MGLQ- und Skalen-Werte mit zunehmender Auspragung der Alopezie ist deskriptiv
fir die Auspragungsstufen 2 bis 4 gut zu erkennen. Von diesem Trend abweichend
sind die Werte der héchsten Auspragungsstufe jedoch deutlich niedriger als die der
vorletzten Stufe (Abb. 27). Mit einem Wert von r = 0,205 zeigt die Skala Symptome
die hochste Korrelation mit der Auspragungsstufe. Insgesamt liegen jedoch die Wer-
te aller Korrelationskoeffizienten im sehr niedrigen bis niedrigen Bereich und korre-

lieren nicht signifikant (Tab. 20).
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Abb. 27: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte flr VA getrennt nach Auspragungsstufe (MV, SE)

Flr die Auswertung des Einflusses des Alters auf die Lebensqualitat bei vernarben-
der Alopezie wurde die jlingste Altersgruppe von der Analyse ausgeschlossen, da sie
mit nur einem Teilnehmer unterreprasentiert war. Aufgeschlisselt nach Alter zeigen
die Werte der Skalen und der mGLQ ein sehr heterogenes Bild, das keinen Trend
erkennen lasst (Abb. 28). Dies spiegelt sich in den Werten der Korrelationskoeffi-
zienten, die mit r = 0,028 bis r = 0,132 sehr niedrig bis niedrig und nicht signifikant
sind wieder (Tab. 20).

1001 M 2ol _mean ™ Emotionen
[ Symptome " Stigmatisierung
¥ Funktionen Selbstvertrauen

Mittelwert

20 bis 29 J. 30 bis 39 J. 40 bis 49 J. 50 bis 59 J. ab 60 J.

Alter in Kategorien

Fehlerbalken: +- 1 SE
Abb. 28: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir VA getrennt nach Alter (MV, SE)
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Tab. 20: Korrelationskoeffizienten des mGLQ-Wertes und Skalenwerte mit der Auspragungsstufe und dem Alter

bei VA
Auspragungsstufe Alter

mGLQ r=0,109 r=0,085
Symptome r=0,205 r=-0,046
Funktionen r=0,112 r=0,028
Emotionen r=0,018 r=0,130
Stigmatisierung r=0,014 r=0,132
Selbstvertrauen r=0,076 r=0,049

3.6 Einfluss von traumatisch bedingter Alopezie auf die Lebensquali-

tat

In der Untergruppe ,traumatisch bedingte Alopezie“ konnten 86 Falle (83 Frauen, 3

Manner) ausgewertet werden, deren mGLQ-Wert 36,32 (+ 1,94) betrdgt. Die Analy-

se der LQ-Kategorien ergibt mit 42,73 (+ 2,78) den hochsten Wert fiir die Skala Emo-

tionen, gefolgt von den Skalen Stigmatisierung mit 39,27 (+ 2,14), Selbstvertrauen

39,05 (+ 2,02), Funktionen 37,71 (% 2,6) und Symptome mit 22,86 (+ 1,99) (Abb. 29).

Mit Ausnahme der Skala Funktionen weichen die Werte aller Skalen mindestens

hochsignifikant (p < 0,01) vom mGLQ-Wert ab.
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Abb. 29: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir TA (MV, SE)

Aufgrund der geringen Anzahl mannlicher Teilnehmer (n = 3) wurde eine Analyse
geschlechtsspezifischer Unterschiede in dieser Untergruppe nicht durchgefihrt.
Deskriptiv zeigt sich fiir den Einfluss der Auspragung bei traumatisch bedingter Al-
opezie ein ansteigender Trend fiir den mGLQ-Wert sowie die Skalen Funktionen,
Emotionen, Stigmatisierung und Selbstvertrauen fur die Auspragungsstufen sehr
leicht bis stark. Die Werte der Auspragungsstufe sehr stark, zu der 77% der Falle
zahlen, weicht von diesem Trend deutlich ab und zeigt allgemein eher niedrigere
Werte, die vergleichbar sind mit der Auspragungsstufe sehr leicht (Abb. 30). Die
deskriptiven Ergebnisse werden durch die Korrelationsanalyse bestatigt. Die hochs-
te Korrelation besteht zwischen der Auspragungsstufe und der Skala Funktion mit
einem Korrelationskoeffizienten von r = 0,211. Die anderen Skalen und der mGLQ-
Wert sind mit Werten von r = 0,036 bis r = -0,129 niedriger. Keine Korrelation ist

signifikant (Tab. 21).
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Abb. 30: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir TA getrennt nach Auspragungsstufe (MV, SE)

Flr die Auswertung des Einflusses des Alters auf die Lebensqualitat bei traumatisch
bedingter Alopezie wurde die jlingste Altersgruppe von der Analyse ausgeschlossen,
da sie mit nur einem Teilnehmer unterreprasentiert war. Die deskriptive Auswer-
tung lasst weder flir den mGLQ-Wert noch fiir eine der Skalen einen Trend erken-

nen (

Abb. 31). Dies spiegelt sich wieder in den Ergebnissen der Korrelationsanalyse, de-
ren Ergebnisse mit Werten von r = -0,003 fiir die Skala Symptome bis r = 0,182 fiir
die Skala Emotionen im sehr niedrigen bis niedrigen Bereich liegen. Weder der

mGLQ-Wert noch eine der Skalen korreliert signifikant mit dem Alter (Tab. 21).
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Abb. 31: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir TA getrennt nach Alter (MV, SE)

Tab. 21: Korrelationskoeffizienten des mGLQ-Wertes und Skalenwerte mit der Auspragungsstufe und dem Alter
bei TA

Auspragungsstufe Alter
mGLQ r=0,036 r=0,092
Symptome r=-0,129 r=-0,003
Funktionen r=0,211 r=0,007
Emotionen r=-0,105 r=0,182
Stigmatisierung r=0,107 r=0,062
Selbstvertrauen r =-0,049 r=0,109

3.7 Einfluss von Trichotillomanie auf die Lebensqualitat

In der Untergruppe Trichotillomanie konnten 51 Falle (48 Frauen, 3 Manner) aus-
gewertet werden, deren mGLQ-Wert 47,31 betragt (+ 2,28). Die Analyse der LQ-
Skalen ergab mit 64,9 (+ 2,53) den hochsten Wert fir die Skala Emotionen, gefolgt
von den Skalen Stigmatisierung mit 48,43 (+ 2,79), Selbstvertrauen mit 46,19 (+

2,35), Funktionen mit 45,54 (£ 3,3) und Symptome mit 31,5 (+ 2,86) (Abb. 32). Die
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Werte der Skalen Symptome und Emotionen unterscheiden sich hochstsignifikant

(p <0,001) von den Werten des mGLQ-Werts. Die Skalen Stigmatisierung, Funktio-

nen und Selbstvertrauen unterscheiden sich von diesen nicht signifikant.
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Abb. 32: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir TTM (MV, SE)

Aufgrund der geringen Anzahl mannlicher Teilnehmer (n = 3) wurde eine Analyse

geschlechtsspezifischer Unterschiede in dieser Untergruppe nicht durchgefiihrt.

Deskriptiv ist fur den mGLQ-Wert und alle Skalen mit Ausnahme der Skala Sympto-

me ein Anstieg mit zunehmender Auspragung deutlich zu erkennen. Die Werte der

Skala Symptome steigen von der Auspragungsstufe sehr leicht bis stark an. Sind in

der Gruppe mit der Auspragungsstufe sehr stark jedoch sehr niedrig (

Abb. 33). Die Korrelationsanalyse ergibt mit r = 0,322 bzw. r = 0,325 die héchsten

Korrelationskoeffizienten fiir den mGLQ-Wert und die Skala Funktionen, gefolgt von

den Skalen Stigmatisierung (r = 0,305), Emotionen (r = 0,296) Selbstvertrauen (r =

0,234) und Symptome (r = 0,13). Bis auf die beiden letztgenannten sind alle Korrela-

tionen signifikant (p < 0,05) (Tab. 22).
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Abb. 33: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir TTM getrennt nach Auspragungsstufe (MV, SE)

Fir Trichotillomanie wurde zusatzlich erfasst, ob neben dem Capillitium noch weite-
re Lokalisationen betroffen sind. Fiir die Auswertung wurden diese zusammenge-
fasst zu den Subkategorien ,,nur Kopfhaut”, ,, Kopfhaut und Gesicht” (Augenbrauen,
Wimpern und/oder Bart), ,,Kopfhaut und Koérper” sowie , Kopfhaut, Gesicht und
Korper” (Abb. 34). In der deskriptiven Darstellung zeigt sich nach dieser Segmentie-
rung ein heterogenes Bild ohne klaren Trend (Abb. 35). Die Analyse der Daten mit-
tels Kruskal-Wallis-Test flir K unabhangige Stichproben ergibt keine signifikanten

Unterschiede zwischen den Subkategorien.

Tillo - Lokalisation

nur Kopfhaut

19 KH und Gesicht

I KH und Kérper

W KH, Gesicht und Kérper

Abb. 34: Verteilung der von TTM betroffenen Lokalisationen
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Abb. 35: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir TTM getrennt nach betroffenen Lokalisationen (MV, SE)

Flr die Auswertung des Einflusses des Alters auf die Lebensqualitat bei Trichotillo-
manie wurde die hochste Altersstufe (ab 50 Jahre) von der Analyse ausgeschlossen,
da sie mit nur einem Fall unterreprdsentiert war. Deskriptiv sind die Werte der
mGLQ und aller Skalen in der jlingsten Altersgruppe (bis 20 Jahre) am hoéchsten und
fallen in den nachfolgenden Altersgruppen ab. In der zweiten (20 bis 29 Jahre) bis
vierten Altersgruppe (40 bis 49 Jahre) ist fir alle Werte ein Plateau zu erkennen, das

sich durch geringe Schwankungen der Werte auszeichnet (

Abb. 36). Dieser Trend wird von der Korrelationsanalyse bestétigt. Alle Korrelatio-
nen sind negativ, im niedrigen Bereich von r = -0,118 (Selbstvertrauen) bis r = -0,193
(mGLQ) und nicht signifikant. Eine Ausnahme stellt die Skala Emotionen dar, die
signifikant mit dem Alter korreliert (p = 0,013) und mit r = -0,348 einen mittelhohen

Korrelationskoeffizienten erreicht (Tab. 22).
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Mittelwert

bis 20 Jahre

Abb. 36: mGLQ-Wert und LQ-Skalen-Werte fiir TTM getrennt nach Alter (MV, SE)

20 bis 29 .
Alter in Kategorien

Fehlerbalken: +- 1 SE

QoL mean ™ Emationen

[ Symptome " Stigmatisierung
I Funktionen Selbstvertrauen

40 bis 49 J.

Tab. 22: Korrelationskoeffizienten des mGLQ-Wertes und der Skalenwerte mit der Auspragungsstufe und dem

Alter bei TTM
Auspragungsstufe Alter

mGLQ r=0,322* r=-0,193
Symptome r=0,13 r=-0,133
Funktionen r=0,325* r=-0,143
Emotionen r=0,296* r=-0,348
Stigmatisierung r=0,305* r=-0,118
Selbstvertrauen r=0,234 r=-0,143
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4 Diskussion

Alopezie ist eine Dermatose mit hoher Pravalenz und vielen klinisch unterschiedli-
chen Bildern, die trotz unterschiedlicher pathophysiologischer Ursachen stets zu
einem Zustand der temporaren oder permanenten Haarlosigkeit an der betroffenen
Lokalisation fiihrt. Sie betrifft Manner und Frauen gleichermallen und kann sich in
jedem Alter einschlieflich der Kindheit manifestieren. Durch die hohe Bedeutung
der Haare als soziales Kommunikationsorgan, kann Haarlosigkeit bei den Betroffe-
nen zu massiven psychologischen Belastungen fiihren und so die Stimmung, den
Lebensstil, die zwischenmenschliche Orientierung und auch die Leistungsmotivation
negativ beeinflussen [9-11]. Da der Verlust der Kopfhaare jedoch kein vitales medi-
zinisches Problem darstellt und im Vergleich mit anderen Dermatosen von den be-
handelnden Arzten hiufig primér als kosmetisches Problem eingestuft wird, erfah-
ren Betroffene in der Praxis oftmals eine Bagatellisierung ihres Leidens, die tber das
Gefuhl der Hilflosigkeit zu einer weiteren Erhohung der emotionalen Belastung fiih-
ren und so vorhandene psychologische Probleme verstarken kann [13; 14]. Neben
einer Therapie des Haarausfalls, kommt deshalb der psychologischen Unterstiitzung
durch den behandelnden Dermatologen eine herausragende Bedeutung zu [18]. Da
jedoch zwischen dem klinischen Bild und dem subjektiven Krankheitserleben erheb-
liche Diskrepanzen auftreten kénnen [19], sollten bei der Anamnese und Betreuung

weitere Faktoren beachtet werden.

In der vorliegenden Arbeit ist deshalb der Einfluss der Alopezieform und méglicher
aggravierender Faktoren auf das korperliche, psychische und soziale Befinden bei
Alopeziepatienten untersucht worden. Die Basis fiir die Untersuchung stellt der va-
lidierte Hairdex-Fragebogen zur Erfassung der krankheitsbezogenen Lebensqualitat
bei Patienten mit Haarerkrankungen dar [19], der erganzt wurde um einen demo-
grafischen Teil, zur Erfassung von Alter und Geschlecht und einen Teil zur Erfassung
von Form und Auspragung der Alopezie. Da die Untersuchung in Form einer anony-
men Onlinebefragung durchgefiihrt wurde, konnte fiir die Diagnose der Alopezie-

form und —auspragung ausschlieflich auf die Angaben der Teilnehmer zurlickgegrif-
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fen werden. Wie Studien von Littman und White sowie Taylor et al. zeigen, ist die
Prazision bei der Selbsteinschatzung von Alopezien der von trainierten Experten
zwar unterlegen, mit einer Ubereinstimmungsrate von ca. 70% jedoch relativ hoch
[239; 240]. Da die Selbsteinschatzung der Betroffenen in den genannten Studien
hoher war, als die der Experten, ist davon auszugehen, dass der Einfluss auf die Le-
bensqualitat in der Praxis bereits bei geringeren Alopezieauspragungen vorhanden
sein kann, wenn diese durch einen erfahrenen Dermatologen bewertet werden.
Parallel ist ein moéglicher Bias im Probandenkollektiv zu beachten, da bereits durch
die fur die Akquise notwendige Beschreibung des Projektes eine lGiberproportionale
Beteiligung von Betroffenen mit einer erhéhten Affinitat zum Thema psychologische
Stérungen denkbar ist. Dieser Motivationsbias ist ein bekanntes Phanomen von of-
fenen Onlinebefragungen, das sich bisher nicht umgehen lasst und dessen Einfluss
auf die Ergebnisse bisher nicht abschlieBend geklart ist [241]. Da webbasierte Be-
fragungen trotz dieser moglichen Verzerrung in ihrer Prazision randomisierten Tele-
fonbefragungen Uberlegen sind und deutlich héhere Riicklaufraten ausweisen als
Briefbefragungen [242], ist jedoch nicht von einer grundsatzlichen Verletzung der

Datenvaliditat auszugehen.

Das Teilnehmerkollektiv weist eine flr Onlinebefragungen typische Altersverteilung
auf, die nicht dem Bevdlkerungsdurchschnitt entspricht und junge Altersgruppen
Uberreprasentiert [221]. Dies gilt insbesondere fiir die mannlichen Teilnehmer, bei
denen 54% der Teilnehmer unter 30 Jahren alt sind. Die Altersverteilung der weibli-
chen Teilnehmer ist weitgehend symmetrisch. Auch die Geschlechtsverteilung ist
mit einem Manneranteil von nur 27,6% nicht reprasentativ. Aufgrund der sehr ge-
ringen mannlichen Teilnehmerzahlen war es fir vernarbende Alopezien, trauma-
tisch bedingte Alopezien und Trichotillomanie nicht moglich, geschlechtsspezifische
Unterschiede in der Beeinflussung der Lebensqualitat zu untersuchen. Bei ausrei-
chender Teilnehmerzahl (n > 30) war die Ungleichverteilung jedoch aufgrund der
rangbasierten statistischen Auswertung zu vernachldssigen und beeinflusst die Reli-
abilitat der Analyse nicht. Gleiches gilt fur kleine Fallzahlen in Subgruppen bei der
Evaluation alters- und auspragungsspezifischer Einflisse auf die Lebensqualitat.
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4.1 Einfluss verschiedener Formen von Haarausfall auf die Lebens-
qualitat
Die Ergebnisse der Untersuchung zum Einfluss von Haarausfall auf die Lebensquali-
tat zeigen, dass mit mGLQ-Werten zwischen 36,3 und 48,4 alle untersuchten Alope-
zieformen einen deutlichen Einfluss auf die Lebensqualitdat haben und deutlich tGber
dem normativen Wert fir Patienten ohne Haut- oder Haarprobleme liegen [243].
Die Werte liegen auch lGber den vergleichbaren Skindex-Werten fir Nagelerkran-
kungen [244], Keratinozytenkarzinome [245], chronische Urtikaria [246], Vitiligo
[247], fokale Hyperhidrose [248], leichte Akne [249], chronische Handdermatitis
[250] oder atopische Dermatitis [251] und sind am ehesten vergleichbar mit den
Werten fiir mittelstarke bis starke Akne [252] und Psoriasis vulgaris [253] . Eine
starkere Beeinflussung der Lebensqualitat konnte von Ortonne et al. bei Patienten

mit Psoriasis capilliti [254] nachgewiesen werden (Tab. 23 ).

Tab. 23: Ubersicht der Skindex-Werte verschiedener Dermatosen

Dermatose mittlerer Skindex-Wert
normative Stichprobe ohne Haut- oder Haarprobleme 8,7
Nagelerkrankungen 16,1
Keratinozytenkarzinome 16,3
chronische Urtikaria 22,0
Vitiligo 22,8
fokale Hyperhidrose 24,4
leichte bis mittelschwere Akne 28,2
chronische Handdermatitis 30,3
atopische Dermatitis 30,6
mittelschwere bis starke Akne 39,6
Psoriasis vulgaris 47,5
Psoriasis capilliti 51,5
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Als Vergleichswerte fiir Alopezien kdnnen primar die von Schmidt et al. ebenfalls
mittels Hairdex ermittelten Werte fiir Haarausfall mit weiblichem Muster und diffu-
sen Haarausfall bei Frauen herangezogen werden [232]. Diese liegen je nach Aus-
pragungsstufe zwischen 16,5 und 42,8 und somit auf einem vergleichbaren Niveau
bei einer hoheren Spannweite. Da an der Studie von Schmidt et al. insgesamt nur 50
Frauen teilnahmen und teilweise Subgruppen aus nur drei Teilnehmerinnen be-
standen, schwanken die Werte jedoch erheblich und sind nur begrenzt als Norm-
werte geeignet. Flr Alopecia areata stehen des Weiteren Daten von Dubois et al.
zur Verfligung [223]. Diese sind mit einem mittleren Skindex-Wert von 31,7 niedri-
ger als die in dieser Studie ermittelten Daten. Mogliche Erklarungen fiir die Diffe-
renz kdnnte das kleinere Kollektiv (n = 60) in der Studie von Dubois et al. sowie der

bereits diskutierte Motivationsbias sein.

Der hochste Einfluss auf die Lebensqualitat konnte fir vernarbende Alopezien und
Trichotillomanie nachgewiesen werden. Die Belastung ist bei diesen Alopezien deut-
lich héher als bei allen anderen Alopezien und mit mittleren Hairdex-Werten von
48,4 bzw. 47,3 auch im Vergleich oberhalb der von Sampogna et al. ermittelten Be-
lastung von Psoriasis-Patienten [253]. Der niedrigste Einfluss auf die Lebensqualitat
wurde fir traumatisch bedingte Alopezie ermittelt, die mit einem Hairdex-Wert von
36,3 im Vergleich unterhalb der Belastung durch mittelschwere bis schwere Akne
liegt [252]. Die Alopezien mit der hochsten Belastung (VA, TTM) und die Alopezie
mit der niedrigsten Belastung (TA) unterscheiden sich hochstsignifikant (p < 0,001)
voneinander. Androgenetische Alopezie bzw. Haarausfall mit weiblichem Muster
und diffuser Haarausfall liegen mit Hairdex-Werten von 44,9 und 43,2 sehr dicht
beieinander und unterscheiden sich nicht signifikant in ihrem Einfluss auf die Le-
bensqualitdt. Alopecia areata unterscheidet sich mit einem Hairdex-Wert von 40
hingegen hochsignifikant (p < 0,01) von den beiden zuvor genannten Alopeziefor-
men. Diese Ergebnisse stimmen mit bereits publizierten Daten Uberein. So konnten
auch Fischer et al. einen etwas hoheren Einfluss von androgenetischer Alopezie
bzw. Haarausfall mit weiblichem Muster gegeniiber diffusem Haarausfall auf die
Lebensqualitdt feststellen, untersuchten dieses Ergebnisse jedoch nicht auf signifi-
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kante Unterschiede [19]. Auch Cartwright et al. kamen in ihrer Untersuchung zum
Einfluss von androgenetischer Alopezie bzw. Haarausfall mit weiblichem Muster
und Alopecia areata zu dem Schluss, dass die Lebensqualitat bei Alopecia androge-
netica/Haarausfall mit weiblichem Muster signifikant niedriger ist [221]. Fiir Tricho-
tillomanie und vernarbende Alopezien sowie traumatisch bedingte Alopezien sind

bisher keine vergleichenden Studien publiziert worden.

4.2 Einfluss von Haarausfall auf isolierte Lebensqualitatsskalen

Fiir ein umfassendes Verstandnis der Beeintrachtigung der Lebensqualitat durch
Haarausfall ist es notig, sich nicht nur am arithmetischen Mittel des Hairdex-Wertes
zu orientieren, sondern auch die einzelnen Skalen, aus denen sich der Wert berech-
net, zu untersuchen. Dabei zeigt sich, dass bei einer Gesamtbetrachtung aller unter-
suchten Alopezieformen die Einzelaspekte der Lebensqualitdt hochstsignifikant

(p <0,001) vom mGLQ-Wert abweichen. Besonders hoch ist der Wert der Skala
Emotionen, die die Belastung durch negative Gefiihle wie Frustration, Arger oder
Depressivitat erfasst, und insgesamt 39% hoher ist als der mGLQ-Wert. Mit der Ska-
la Selbstvertrauen ist auch der zweithéchste Wert der psychischen Dimension zuzu-
ordnen. Die Differenz zum mGLQ-Wert ist mit +8% jedoch deutlich geringer als bei
der emotionalen Belastung. Eine eher mittlere Belastung geht von den Skalen Stig-
matisierung und Funktionen aus, die Einflisse auf das soziale Leben durch erlebte
Stigmatisierung und die Beeinflussung der Funktion in alltaglichen Lebenssituatio-
nen erfassen. Von eher geringer Bedeutung ist die Beeinflussung der Skala Sympto-
me, die von den Betroffenen subjektiv wahrgenommene Symptome, wie juckende

oder schmerzende Kopfhaut, erfasst und 35% unter dem mGLQ-Wert liegt.

Die Beeinflussung der Lebensqualitat durch Haarausfall erfolgt entsprechend der

erhobenen Daten allgemein primar Gber psychische Dimensionen wie Gefiihle und
Selbstvertrauen. Die tatsachlich erfahrene Stigmatisierung bzw. die konkrete Sorge
vor dieser, wie auch die tatsachliche Beeinflussung in Alltagssituationen, ist hinge-

gen deutlich geringer. Da Alopezien im Allgemeinen schmerzfrei und ohne weitere
96



physische Beschwerden verlaufen, spielt die Beeinflussung der Lebensqualitdt durch
krankheitsspezifische Symptome nur eine untergeordnete Rolle. Diese Ergebnisse
werden durch verschiedene Studien zu einzelnen Alopezieformen bestatigt. So
kommen Dubois et al. in ihrer Studie zu Alopecia areata [223] sowie Ferraz et al. in
ihrer Studie zum Einfluss der Alopezie bei Lupus erythematosis [224] zu einem
Ubereinstimmenden Ergebnis. Auch Diefenbach et al. kommen in ihrer Studie zum
Einfluss von Trichotillomanie auf die Lebensqualitat, die aufgrund des eher qualita-
tiven Ansatzes nicht direkt korrelierbar ist, zu vergleichbaren Ergebnissen [211].
Eine (iberwiegende Ubereinstimmung gibt es auch mit den Ergebnissen der Studie
von Fischer et al., die in ihrer Untersuchung jedoch einen héheren Einfluss durch
krankheitsbedingte Symptome bei Haarausfall mit weiblichem Muster und diffusem
Haarausfall ausmachten [19]. Abweichend von den Ergebnissen der vorliegenden
Studie, malien sie einen Einfluss der Symptome-Skala oberhalb der Skalen Stigmati-

sierung und Funktionen.

4.2.1 Einfluss von Haarausfall auf die Lebensqualitatsskala Symptome

Die sechs untersuchten Alopezieformen unterscheiden sich erheblich in ihrer Pa-
thophysiologie und gehen entsprechend mit teilweise sehr unterschiedlichen Symp-
tomen einher. Abgesehen vom symptomatischen, durch das Haarausfallmuster ge-
pragten klinischen Bild, treten teilweise noch weitere, unter Umstanden
ausschlieBlich subjektive, Symptome auf. So gehen primare vernarbende Alopezien
haufig einher mit erhéhter Empfindlichkeit, Schmerzen, Brennen, Pruritus, Rotun-
gen und/oder Hyperkeratosen [164]. Haufige Symptome traumatisch bedingter Al-
opezien kdnnen in der Anfangsphase Schmerzen, Schwellungen, Erythembildung
oder erhohte Empfindlichkeit sein [184]. Auch bei Alopecia areata kann es zu leich-
ter Erythembildung und Juckreiz kommen [126] und bei Trichotillomanie ist der
Schmerz beim AusreiBen der Haare ubiquitar und kann Teil der sensorischen Moti-

vation sein [255]. Fur androgenetische Alopezie, Haarausfall mit weiblichem Muster
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oder diffusen Haarausfall sind keine begleitenden Symptome beschrieben, kénnen

jedoch trotzdem von Betroffenen subjektiv empfunden werden.

Die Lebensqualitatsskala Symptome des Hairdex-Fragebogens erfasst die von den
Betroffenen objektiv und subjektiv wahrgenommenen Symptome, wie juckende,
brennende, blutende oder schmerzende Kopfhaut oder empfindliche Haare. Wie
bereits im Kapitel 4.2 erwahnt, haben die begleitenden Symptome insgesamt nur
einen geringen Einfluss auf die Lebensqualitat bei Haarausfall. Isoliert fiir die ver-
schiedenen Alopezien betrachtet, zeigt sich jedoch ein eher heterogenes und auf
den ersten Blick nicht plausibles Bild. So errechnet sich zwar der Symptomatik ent-
sprechend fir die vernarbenden Alopezien der mit Abstand hochste Wert, jedoch
direkt gefolgt von den objektiv symptomfreien diffusen Alopezien. An dritter und
vierter Stelle folgen die objektiv symptombehaftete Trichotillomanie und die
asymptomatische androgenetische Alopezie respektive Haarausfall mit weiblichem
Muster. Mit signifikantem Abstand (p < 0,05) zu den anderen Alopezieformen fin-
den sich auf den letzten Platzen die traumatisch bedingte Alopezie und Alopecia

areata.

Die direkte Vergleichbarkeit dieser Rangfolge mit anderen Studien ist begrenzt, da
bei asymptotischen Alopezien weitgehend a priori auf die Abfrage des Einflusses
durch nichtpsychische Symptome verzichtet wurde. Die Ergebnisse stehen jedoch
im Einklang mit den Daten von Dubois et al., die bei Patienten mit Alopecia areata
nur einen sehr geringen Einfluss auf die Lebensqualitat durch krankheitsspezifische
Symptome feststellen konnten [223]. Dieser war in ihrer Studie signifikant niedriger
als bei Patienten mit atopischer Dermatitis oder Neurofibromatose Typ 1 und ent-
sprach dem Niveau des untersuchten Kontrollkollektivs ohne Dermatose. Auch
Guleg et al. ermittelten in ihrer Studie keine Beeinflussung der Lebensqualitat bei
Alopecia-areata-Patienten durch schmerzhafte Krankheitssymptome, oberhalb der
des Kontrollkollektivs. Die erhhten Werte fiir Trichotillomanie bestatigen die Er-
gebnisse von Diefenbach et al., die ermittelten, dass 64,3% der Betroffenen perma-

nent eine negative Beeinflussung ihrer Lebensqualitdt durch krankheitsbedingte
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Symptome erfahren [211]. Zum Einfluss der Schmerzsymptome bei vernarbenden
Alopezien liegt eine interessante Studie der Gruppe um Ferraz vor. In dieser wird
bei Patienten mit Lupus erythematodes zwar der starke Einfluss der Symptome auf
die Lebensqualitat bestatigt, dieser unterscheidet sich jedoch bei Patienten mit Al-
opezie nicht von denen ohne [224]. In leichtem Widerspruch zu den Ergebnissen der
vorliegenden Untersuchung stehen die Ergebnisse von Fischer et al., die in ihrer
Studie zu dem Schluss kommen, dass die symptomatische Belastung bei Haarausfall
mit weiblichem Muster etwas hoher ist als bei diffusem Haarausfall [19]. Da diese
Differenz statistisch nicht auf signifikante Unterschiede iberpriift wurde, ist ihre
Bewertung jedoch schwierig. Zum Einfluss begleitender Symptome auf die Lebens-
qualitat bei traumatisch bedingter Haarlosigkeit liegen keine publizierten Studien

vor.

Zusammenfassend ldsst sich festhalten, dass objektive und subjektive Symptome in
dhnlichem MalRe bei Alopezien die Lebensqualitat beeinflussen konnen. Dies kon-
nen wie im Fall von Trichotillomanie klinisch nachvollziehbare Phanomene wie eine
gereizte, juckende Kopfhaut oder wie im Fall von diffusem Haarausfall auch das
schwer fassbare Symptom ,empfindliche Haare’ sein. Einen Sonderfall stellen die
vernarbenden Alopezien dar, deren Begleitsymptome die Lebensqualitdt besonders
stark beeinflussen, bei denen aber zumindest fiir die Autoimmunerkrankung Lupus
erythematodes nicht klar getrennt werden kann, zwischen Symptomen, die tatsach-

lich auf die Alopezie zurilickzufiihren sind, und allgemeinen Symptomen.

4.2.2 Einfluss von Haarausfall auf die Lebensqualitatsskala Funktionen

Die Lebensqualitatsskala Funktionen charakterisiert die Beeinflussung der alltagli-
chen privaten und 6ffentlichen Lebenssituation und erfasst damit sowohl Freizeit-
als auch Arbeitsaktivitaten. Da diese wichtigen Bereiche des Soziallebens primar
durch den Kontakt mit anderen Menschen geprégt sind, ist die Skala ein wichtiger
Indikator fiir die soziale Isolation des Betroffenen und die Wahrnehmung seiner

Erkrankung durch andere.
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Die Skala Funktionen hat fir alle untersuchten Alopezien zusammen nur einen mit-
telstarken Einfluss auf die Lebensqualitat. Bei Einzelanalyse zeigt sich jedoch, dass
einige Formen des Haarausfalls besonders stark zu Einschrankungen im Sozialleben
fUhren. Dies zeigt sich besonders deutlich bei der Trichotillomanie, die hier einen
deutlichen hoheren Wert hat, als die anderen untersuchten Alopezieformen. Des
Weiteren zeigen die Daten, dass auch vernarbende Alopezien und anlagebedingter
Haarausfall mit einer erheblichen Beeintrachtigung des Soziallebens einhergehen
kénnen. Etwas niedriger ist die Beeinflussung durch Alopecia areata und trauma-
tisch bedingte Alopezien. Die geringste Beeinflussung der Funktion der alltaglichen
und privaten Lebenssituation wird durch diffusen Haarausfall ausgel6st. Signifikante
Unterschiede (p < 0,05) bestehen dabei jeweils zwischen Trichotillomanie und diffu-
sem Haarausfall bzw. Alopecia areata sowie zwischen diffusem Haarausfall und and-
rogenetischer Alopezie respektive Haarausfall mit weiblichem Muster bzw. Alopecia

areata.

Die besonders hohe Beeinflussung des Soziallebens durch Trichotillomanie iber-
rascht nicht. Da dieser Alopezieform keine pathophysiologische Ursache zugrunde
liegt und sie stattdessen eine psychisch motivierte Zwangshandlung darstellt, ist der
Wunsch, die Alopezie vor anderen zu verstecken, besonders ausgepragt. Casati et
al. fanden bei ihren Befragungen heraus, dass der Prozentsatz derer, die probieren
ihre Alopezie geheim zu halten, bei von Trichotillomanie Betroffenen mit 100%
deutlich héher ist [256] als bei anderen Alopezieformen [17]. Gerade der Wunsch,
dass die Alopezie nicht entdeckt wird, fiihrt jedoch zu deutlichen Einschrankungen
im Sozialleben, da Freizeitaktivitdten wie z.B. Schwimmen oder bestimmte Tatigkei-

ten nicht oder nur eingeschrankt moglich sind.

Eine starke Einschrankung des Soziallebens, wie sie in der vorliegenden Arbeit fir
vernarbenden Alopezien ermittelt wurde, ist auch fiir Patienten mit Lupus erythe-
matodes beschrieben. Bale et al. erfuhren in qualitativen Interviews mit Betroffe-
nen, dass diese ausgepragte Angste bzgl. ihrer Wahrnehmung im privaten und be-

ruflichen Umfeld haben und deshalb oftmals einen erheblichen zeitlichen Aufwand
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darauf verwenden, ihre Krankheit durch aufwendiges Stylen der Haare und Kosme-
tik zu verbergen. Gelingt dies nicht oder entspricht auch das gestylte AuBere nicht
mehr der Personlichkeit, kommt es zu einer zunehmenden sozialen Isolation im be-

ruflichen und privaten Umfeld [257].

Angesichts der hohen Pravalenz von androgenetischer Alopezie bzw. Haarausfall mit
weiblichem Muster Uberrascht es, dass diese Alopezieform sich in der Beeinflussung
der sozialen Funktion nur geringfiigig vom vernarbenden Haarausfall unterscheidet.
Dieser starke Einfluss konnte bereits in anderen Studien belegt, jedoch nicht ab-
schlieRend erklart werden [9; 220; 225]. Die Analyse der einzelnen Items der vorlie-
genden Studie zeigt nun, dass es weniger zu einer tatsachlichen Beeinflussung der
sozialen Aktivitaten, wie bei den vernarbenden Alopezien, als vielmehr zu einer
empfundenen Beeinflussung kommt (siehe Anhang A-8). Dies wird besonders durch
das Item ,,Der Zustand meiner Haare beeintrachtigt mein gesellschaftliches und so-
ziales Leben” verdeutlicht, das bei keiner Alopezieform einen héheren Wert er-
reicht. Die Werte der Items, die konkrete Anderungen des Verhaltens abfragen, wie
»lch verkehre wegen des Zustands meiner Haut weniger mit anderen Leuten®, sind

hingegen eher niedrig.

Alopecia areata, traumatisch bedingte Alopezien und diffuser Haarausfall beeinflus-
sen private und offentliche Lebenssituationen weniger stark, als die zuvor genann-
ten Alopezieformen. Der relativ niedrige Einfluss von Alopecia areata und diffusem
Haarausfall auf das Sozialleben deckt sich dabei mit den Ergebnissen von Dubois et
al. sowie Fischer et al. [223; 232]. Da bei beiden Alopezieformen die Verteilung der
Iltems innerhalb der Skala Funktionen unauffallig ist und psychosoziale Vergleichs-
studien mit anderen Alopezieformen ausstehen, kann eine Erklarung fiir dieses
Phanomen nur spekulativ erfolgen. Denkbar ist, dass die bei beiden Alopezieformen
mogliche Remission eine bedeutende Rolle spielt und die Option der Normalisie-
rung des Haarwuchses zu einer abgemilderten Beeinflussung des Soziallebens fiihrt.
Im Widerspruch dazu steht die niedrige Beeinflussung der Funktionen in privaten

und offentlichen Lebenssituation durch eine traumatisch bedingte Alopezie. Da die-
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se Alopezien stets irreversibel sind, muss fir sie eine andere Begriindung Giiltigkeit
haben. Neben einem psychosozialen Phanomen kénnte eine mogliche Erklarung

auch in der vergleichsweise kleinen Stichprobe liegen.

Zusammenfassend ldsst sich festhalten, dass alle Alopezien das private und 6ffentli-
che Sozialleben massiv beeinflussen kdnnen. Besonders ausgepragt ist diese Beein-
flussung jedoch bei Trichotillomanie-Patienten, die noch starker als andere Alope-
zie-Betroffene motiviert sind ihre Erkrankung zu verbergen und deshalb starke
Einschrankungen im Sozialverhalten entwickeln. Wahrend die ebenfalls hohe Belas-
tung der alltaglichen Lebenssituation bei vernarbenden Alopezien auf konkrete Ver-
anderungen des Verhaltens mit zunehmender sozialer Isolation zurlickzufiihren ist,
ist die ermittelte Belastung bei androgenetischer Alopezie bzw. Haarausfall mit
weiblichem Muster eher subjektiv und geht nur begrenzt mit Verhaltensanderun-
gen einher. Alopecia areata, traumatisch bedingte Alopezien sowie diffuser Haar-
ausfall beeinflussen das Sozialleben der Betroffenen weniger stark, als die zuvor

genannten Alopezieformen.

4.2.3 Einfluss von Haarausfall auf die Lebensqualitatsskala Emotionen

Den mit Abstand grofSten Einfluss auf die Lebensqualitat bei Alopezie-Patienten hat
die emotionale Belastung. Negative Gefiihle wie Frustration, Arger, Depressivitit,
Scham, Angst, Wut oder Reizbarkeit kdnnen bei den Betroffenen massiven emotio-
nalen Stress auslésen und so die psychische Kondition negativ beeinflussen. Bei ei-
ner psychophysiologischen Stérung kann es dartiber hinaus auch zu einer Ver-
schlechterung des Krankheitsbildes durch emotionalen Stress kommen, wie es z.B.
fiir Alopecia areata wiederholt beschrieben wurde [200; 258]. Eine Sonderrolle
nimmt in dieser Kategorie die auf eine Stérung der Impulskontrolle zuriickzufiihren-
de Trichotillomanie ein. Sie zahlt zu den Dermatosen mit primar psychischer Gene-
se, bei denen die psychische Stérung im Vordergrund und die somatischen Befunde

sekundar hinzukommen [259]. Da die Symptome der Erkrankung wiederum zu einer
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Erh6hung der emotionalen Stressbelastung fliihren kénnen, kann so ein sich verstar-

kender Kreislauf entstehen [260].

Die untersuchten Alopezien lassen sich bzgl. der Starke der emotionalen Belastung
in drei Stufen einteilen. Die Stufe mit der hochsten Belastung umfasst die androge-
netische Alopezie bzw. Haarausfall mit weiblichem Muster, diffusen Haarausfall,
vernarbende Alopezien und Trichotillomanie. Die Werte auf der Skala Emotionen
liegen fur diese Alopezien mit 62,36 (AGA/FPHL) bis 64,9 (TTM) sehr dicht beieinan-
der und unterscheiden sich nicht signifikant (p > 0,05). Die zweite Stufe stellt, mit
einem Wert von 54,35 auf der Skala Emotionen, die Alopecia areata dar. Sie unter-
scheidet sich signifikant (p < 0,05) von allen anderen Alopezien. Die letzte und nied-
rigste Stufe stellen die traumatisch bedingten Alopezien dar, die sich mit einem
Wert von 42,73 hochstsignifikant (p < 0,001) von allen anderen Alopezien unter-

scheiden.

Die stufenweise Gruppierung der Alopezieformen ist ein Gberraschendes Ergebnis,
da die Alopezien mit der hochsten emotionalen Beeinflussung sich sowohl klinisch
als auch pathophysiologisch sehr unterschiedlich prasentieren. Die starke emotiona-
le Beeinflussung ist zwar fiir alle Alopezieformen in dieser Gruppe einzeln belegt
[19; 211; 220; 224], die geringe Differenz der Werte und die Asignifikanz zwischen
den Alopezieformen ist jedoch eine neue Erkenntnis. Eine Analyse der einzelnen
Items zeigt, dass die emotionale Belastung bei Alopezien in dieser Gruppe primar
auf die Sorge um eine Progression der Erkrankung sowie Frust und nervliche An-
spannung Uber den Zustand der Haare zurlickzufiihren ist. Als vierter bedeutender
Faktor kommt bei vernarbenden Alopezien die Beflirchtung hinzu, dass mit den
Haaren etwas ernsthaftes sein kdnnte (siehe Anhang A-27). Bei der psychophysiolo-
gischen Trichotillomanie hat dieser Faktor, bedingt durch die Kenntnis der verursa-
chenden Noxe, hingegen nur eine untergeordnete Bedeutung. Hier stellt das Emp-
finden von Scham fiir die selbst verursachte Alopezie neben der Frustration tber
den Zustand der Haare den Hauptfaktor fiir die hohe emotionale Belastung dar (sie-

he Anhang A-39).
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Der sehr groBe und hochstsignifikante Unterschied (p < 0,001) zwischen vernarben-
den Alopezien und traumatisch bedingten Alopezien, die beide irreversibel sind und
sich klinisch ahnlich manifestieren, erscheint auf den ersten Blick wenig plausibel.
Da bisher keine Daten zum Einfluss von traumatisch bedingten Alopezien auf die
Lebensqualitat publiziert wurden, ist eine Verifizierung der Datenplausibilitat nicht
moglich und ein mogliches Artefakt nicht per se auszuschlieBen. Die Einzelbetrach-
tung der Items der Skala Emotionen weist jedoch darauf hin, dass es durchaus be-
deutende Unterschiede in der Beeinflussung der Lebensqualitat bei diesen Alope-
zieformen geben konnte. Abweichend von den vernarbenden Alopezien, sind die
Sorge um die Progression des Haarausfalls und die Sorge, dass mit den Haaren et-
was Ernstes sein kdnnte, bei den traumatisch bedingten Alopezien nur von sehr
geringer Bedeutung. Die Werte der beiden Items sind mit 40 und 33,75 um mehr als
50% niedriger als bei den vernarbenden Alopezien und reduzieren den Mittelwert
der Emotionen-Skala erheblich (siehe Anhang A-33). Die klare und abgeschlossene
pathophysiologische Ursache der Alopezie konnte hier also zu einer erheblichen
Reduzierung der Belastung bei traumatisch bedingten Alopezien fiihren. Umgekehrt
konnte die besonders hohe emotionale Belastung der Lebensqualitdt bei vernar-
benden Alopezien zurlickzufiihren sein auf die stete Sorge der Betroffenen, dass der
Haarausfall pars pro toto fiir eine systemische Erkrankung steht bzw. mit einer Ver-

schlechterung des Gesamtzustandes einher geht.

Die emotionale Belastung von Alopecia-areata-Patienten stellt, wie auch die Belas-
tung bei traumatischen Alopezien, eine eigene Stufe dar, die sich signifikant (p <
0,05) von den anderen unterscheidet. Mit einem Wert von 54,35, der leicht (iber
dem von Dubois et al. ermittelten Wert von 48,9 liegt [223], ist die emotionale Be-
lastung zwar signifikant niedriger als bei allen anderen untersuchten Alopezien mit
Ausnahme der traumatischen Alopezien, jedoch immer noch auf einem sehr hohen
Niveau. Die Daten unterstreichen die von Coldn et al. sowie Koo et al. ermittelten
Ergebnisse zur Pravalenz psychischer Stérungen bei Alopecia-areata-Patienten. Bei-
de Arbeitsgruppen ermittelten Gibereinstimmend ein erhéhtes Mald an Angstzu-
standen und depressiven Affektstérungen bei den Betroffenen [258; 261]. Diese
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Ergebnisse zusammen zeichnen ein deutliches Bild des massiven Einflusses von Al-
opecia areata auf die Lebensqualitat und die Psyche. Eine mogliche Erklarung dafir,
dass die Beeinflussung trotzdem niedriger als bei anderen Alopezieformen ausfillt,
stellt die potentielle Reversibilitat der Krankheit in Verbindung mit einer hohen Auf-
klarungsrate dar. Abweichend von den auch reversiblen diffusen Alopezien ist die
Diagnose bei Alopecia areata Gberwiegend eindeutig und die Verunsicherung bei
den Betroffenen entsprechend niedriger. Hinzu kommt ein hoher Organisationsgrad
in Selbsthilfegruppen, Gber den Betroffene sich umfassend informieren und austau-
schen konnen. Ein Indiz flr diese These sind die deutlich niedrigeren Werte der
ltems, die die Sorge erfassen, dass etwas Ernsthaftes mit den Haaren sein konnte
sowie die Angst, dass sich der Haarausfall verschlimmern kénnte (siehe Anhang A-

21).

Die emotionale Belastung hat den mit Abstand groRRten Einfluss auf die Lebensquali-
tat bei Alopezie-Betroffenen. Dies betrifft in besonderem MalSe Patienten mit and-
rogenetischer Alopezie respektive Haarausfall mit weiblichem Muster, vernarben-
der oder diffuser Alopezie sowie mit Trichotillomanie. Diese vier Alopezieformen
unterscheiden sich nicht in der Starke der emotionalen Belastung, haben jedoch
teilweise unterschiedliche Belastungsprofile. Neben der Sorge um eine Progression
der Erkrankung sowie Frust und nervliche Anspannung liber den Zustand der Haare,
die bei allen vier Alopezieformen in gleichem Mal ausgepragt ist, kommt bei ver-
narbenden Alopezien die Beflirchtung hinzu, dass mit den Haaren etwas Ernsthaftes
sein konnte. Bei Trichotillomanie stellt das Empfinden von Scham fiir die selbst ver-
ursachte Alopezie neben der Frustration liber den Zustand der Haare den Hauptfak-
tor fiir die hohe emotionale Belastung dar. Auch bei Alopecia-areata-Patienten ist
die emotionale Belastung auf einem hohen Niveau, unterscheidet sich jedoch signi-
fikant von den zuvor genannten Alopezien. Zuriickzufihren ist dieser Effekt vermut-
lich auf die Kombination aus potentieller Reversibilitat der Krankheit und einer ho-
hen Aufklarungsrate der Betroffenen. Die geringste, wenn auch immer noch hohe,

emotionale Belastung erfahren Patienten mit traumatischer Alopezie. Dieser Effekt
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ist vermutlich zurlickzufiihren auf die klare und abgeschlossene pathophysiologi-

sche Ursache der Alopezie.

4.2.4 Einfluss von Haarausfall auf die Lebensqualitatsskala Stigmatisierung

Unter Stigmatisierung wird allgemein die soziale Diskriminierung aufgrund einer
unerwiinschten Andersheit gegenliber dem was erwartet bzw. als normal empfun-
den wird verstanden. Das Stigma lberdeckt dabei die normale Wahrnehmung und
flhrt zur Zuschreibung von abwertenden Merkmalen und Eigenschaften, einherge-
hend mit einer negativen Stereotypisierung und diskriminierendem Verhalten [262].
Die erfahrene Zuriickweisung kann bei den Betroffenen zu einer Erhéhung des
Schamgefiihls flihren, das Selbstbewusstsein negativ beeinflussen und den Hand-
lungsfreiraum negativ beeinflussen [263; 264]. Die Hairdex-Skala Stigmatisierung
erfasst sowohl Einfliisse auf das soziale Leben durch erlebte Stigmatisierung, die
zurlickzuflihren sind auf den Haarausfall, als auch Angst vor der Ablehnung durch
andere. Da diese Skala eine Hairdex-spezifische Weiterentwicklung darstellt, die
nicht im Skindex-Fragebogen vorkommt, liegen nur sehr wenige mogliche Ver-

gleichsdaten vor.

Alle untersuchten Alopezieformen beeinflussen die Lebensqualitat der Betroffenen
durch Stigmatisierung bzw. die Angst vor dieser in einem erheblichen MaR. Beson-
ders stark ist die Beeinflussung bei Trichotillomanie, vernarbenden Alopezien, Al-
opecia areata sowie androgenetischer Alopezie bzw. Haarausfall mit weiblichem
Muster. Etwas weniger stark ist die Stigmatisierung bei diffusem Haarausfall und
traumatischen Alopezien, die mit den Werten 39,09 und 39,27 sehr dicht beieinan-
der liegen. Zwischen den Alopezien der ersten Stufe sowie zwischen den Alopezien
der zweiten Stufe bestehen gruppenintern keine signifikanten Unterschiede. Bis auf
wenige Ausnahmen (Alopecia androgenetica vs. traumatische Alopezien sowie ver-
narbende Alopezien vs. traumatische Alopezien) bestehen jedoch zwischen den
Stufen signifikante Unterschiede (p < 0,05). Die ermittelte starkere Beeinflussung

durch androgenetische Alopezie bzw. Haarausfall mit weiblichem Muster im Ver-
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gleich zu diffusem Haarausfall deckt sich mit den Ergebnissen von Fischer et al. [19].
Eine mogliche Erklarung fir die weniger starke Stigmatisierung lasst sich aus der
Arbeit von Rosman ableiten [265]. Sie fand bei der Befragung von Patienten mit
chemisch induziertem diffusem Haarausfall heraus, dass diese durch die Sichtbar-
keit ihrer Alopezie zwar grundsatzlich einer Stigmatisierung ausgesetzt sind, diese
jedoch durch verschiedene Strategien teilweise umgehen. Neben einer Gruppe, die
die Haarlosigkeit tarnt und versteckt, fand Rosman auch eine zweite Gruppe, die
ihre Haarlosigkeit bewusst banalisiert oder provozierend inszeniert. Durch die impli-
zierte Akzeptanz der Alopezie bei dieser Strategie reduziert sich auch die Projekti-
onsflache fir eine gefiihlte oder tatsachliche Stigmatisierung. Ob diese Strategie
auch bei einer diffusen Alopezie mit unbekannter oder unklarer Noxe funktioniert,

ist aufgrund der fehlenden Daten ungewiss.

Da fir die verbleibenden Alopezieformen keine Vergleichsdaten zur Stigmatisierung
vorliegen, ist eine verifizierende Diskussion der Daten bisher nicht méglich. Die Ana-
logie der Ergebnisse der Skalen Stigmatisierung und Emotionen fir Trichotillomanie
sowie vernarbende Alopezien sprechen jedoch fiir eine hohe Interdependenz dieser
Skalen. Die Einzelanalyse der Items zeigt, dass die hohen Werte der Skala Stigmati-
sierung fir die beiden Alopezieformen wie bereits bei der Skala Emotionen sehr
unterschiedlich bedingt sind. Wahrend sich der hohe Wert bei vernarbenden Alope-
zien primar aus der ausgepragten Sorge um eine mogliche Entstellung durch Pro-
gression des Haarausfalls zusammensetzt (siehe Anhang A-28), dominieren bei Tri-
chotillomanie die Items, die bereits auf eine Beeinflussung der Psyche durch
empfundene Stigmatisierung schlieen lassen, wie z.B. der Verzicht auf Friseurbesu-
che oder die Vermeidung o6ffentlicher Orte wie Bus, Kino oder Theater (siehe An-

hang A-240).

Alopecia androgenetica respektive Haarausfall mit weiblichem Muster und Alopecia
areata zeigen ein dhnliches Belastungsprofil durch Stigmatisierung (siehe Anhang A-
10/A-22). Ein deutlicher Unterschied zeigt sich hier lediglich bei jenem Item, wel-

ches die RegelmaRigkeit von Friseurbesuchen erfasst. Es ist jedoch nicht zwingend
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auf ein Stigmatisierungsphdanomen zuriickzufiihren, dass dieses Item bei Alopecia-
areata-Patienten deutlich erhoht ist. Eine mogliche Begriindung kénnte auch die
nichtvorhandene Notwendigkeit von Friseurbesuchen bei Alopecia areata universa-
lis und totalis sowie das sehr verbreitete Tragen von Perlicken und Haarteilen bei

Patienten mit kreisrundem Haarausfall sein [266].

Die vergleichsweise niedrige Belastung durch Stigmatisierung bei Patienten mit
traumatischer Alopezie ist (iberraschend, da diese Alopezieform bei geringer Pra-
valenz haufig mit einer deutlichen klinischen Sichtbarkeit einhergeht. Einen Hinweis
darauf, warum die Belastung niedriger als bei den anderen Alopezieformen ist, gibt
die Einzelanalyse der Items. Sie zeigt, dass die Gewissheit, dass es zu keiner weiter-
fihrenden Entstellung durch eine Progression des Haarausfalls kommen kann, maR-
geblich den Wert der Skala Stigmatisierung beeinflusst. Ein weiterer wichtiger Fak-
tor ist, dass die Betroffenen nur sehr selten Opfer einer Verspottung durch andere
sind (siehe Anhang A-34). Warum dies so ist, kann aus den Daten dieser Studie nicht
abgeleitet werden. Eine mogliche These ist, dass es im Rahmen der traumatischen
Verletzung haufig auch zur Schadigung anderer Koérperteile neben dem Capillitium
gekommen ist und diese von anderen als Unfallverletzungen eingeordnet werden

kdnnen und somit ein erhéhtes MaR an Verstandnis auslosen.

Zusammenfassend lasst sich festhalten, dass bei allen untersuchten Formen von
Haarausfall die Stigmatisierung einen erheblichen Einfluss auf die Lebensqualitat
hat. Primar betroffen sind Patienten mit Trichotillomanie, vernarbenden Alopezien,
Alopecia areata sowie androgenetischer Alopezie bzw. Haarausfall mit weiblichem
Muster. Trotz ahnlicher Werte unterscheidet sich die Form der Belastung durch
Stigmatisierung bei den verschiedenen Alopezien erheblich. Wahrend bei Trichotil-
lomanie die Angst vor Stigmatisierung zur Vermeidung 6ffentlicher Orte fuhrt, be-
lastet bei vernarbenden Alopezien primar die Sorge um eine mogliche Entstellung
durch Progression des Haarausfalls. Auch fur diffusen Haarausfall sowie Alopecia
androgenetica und areata stellt die Sorge um das Fortschreiten und die damit ver-

bundene erhoéhte Sichtbarkeit der Alopezie die primare Belastung dar. Bei trauma-
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tisch bedingten Alopezien wirkt die Gewissheit, dass der Zustand der Alopezie nicht
weiter voranschreitet, entlastend und fihrt zum niedrigsten Wert auf der Stigmati-

sierungsskala.

4.2.5 Einfluss von Haarausfall auf die Lebensqualitatsskala Selbstvertrauen

Selbstvertrauen ist ein weitverbreitetes Konstrukt, das nah verwandt mit dem Be-
griff des Selbstkonzeptes ist. Es setzt sich zusammen aus dem Gefiihl von Starke und
Kompetenz, das abgeleitet ist aus dem Feedback auf eigene Aktionen und Tatigkei-
ten [267]. Ein ausgepragtes Selbstvertrauen geht einher mit einer positiven Beurtei-
lung der eigenen Leistungsfahigkeit und einer optimistischen und angstfreien Ein-
schatzung der zuklnftigen Entwicklung. Umgekehrt kann eine Storung des
Selbstvertrauens zu Zweifeln an den eigenen Fahigkeiten und einer negativen Ein-
schatzung der Zukunftsperspektive fihren. Eine anhaltende Beeinflussung kann zur
Stérung von Selbstbild und Identitit [200] sowie zum Riickzug aus der Offentlichkeit

und zur sozialen Isolation flihren [257; 268].

Der Einfluss aller untersuchten Alopezieformen auf das Selbstvertrauen der Be-
troffenen ist sehr hoch. Insgesamt stellt die Skala Selbstvertrauen nach der Skala
Emotionen die zweithochste Beeinflussung der Lebensqualitdt dar. Besonders hohe
Werte konnten dabei fiir vernarbende Alopezien und androgenetische Alopezie
bzw. Haarausfall mit weiblichem Muster ermittelt werden, gefolgt von diffusem
Haarausfall und Trichotillomanie. Der geringste Einfluss auf das Selbstvertrauen
wurde fir Alopecia areata und traumatisch bedingte Alopezien ermittelt. Wahrend
sich die genannten Paarungen nicht signifikant voneinander unterscheiden, beste-
hen mit wenigen Ausnahmen zwischen den verschiedenen Alopezieformen signifi-

kante Unterschiede.

Da dies die erste objektive Untersuchung zum Einfluss vernarbender Alopezien auf
das Selbstvertrauen darstellt, stehen Vergleichswerte noch aus. Sowohl Ferraz et al.

als auch Hale et al. weisen in ihren Arbeiten jedoch bereits auf den massiven Ein-
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fluss von Lupus erythematodes auf das Selbstvertrauen hin [224; 257], belegen dies
jedoch nicht mit objektiven Daten. Ferraz et al. messen speziell der Alopezie eine
erhebliche zusatzliche Bedeutung bei der Beeinflussung des Selbstwerts und Selbst-
bewusstseins der Betroffenen bei. Die Einzelauswertung der Items der vorliegenden
Studie zeigt, dass die Beeinflussung primar tber ein Geflhl der Hilflosigkeit und des
Ausgeliefertseins erfolgt. Verstarkend kommen das Empfinden von Unverstandnis
durch andere sowie das Gefiihl mangelnder Beachtung durch die behandelnden
Arzte hinzu. In den genannten Punkten sind die Werte teilweise deutlich héher als

bei den anderen untersuchten Alopezien (siehe Anhang A-29).

Zum Einfluss von androgenetischer Alopecia bzw. Haarausfall mit weiblichem Mus-
ter auf das Selbstvertrauen der Betroffenen wurden diverse Studien mit teilweise
widersprichlichen Ergebnissen publiziert. So konnten van der Donk et al. und Cash
in ihren ersten Untersuchungen keinen von der Kontrollgruppe abweichenden Ein-
fluss auf das Selbstvertrauen nachweisen [219; 225]. Diese Ergebnisse stehen je-
doch nicht nur im Widerspruch zu den Ergebnissen der vorliegenden Studie, son-
dern auch zu spéateren Studien der gleichen Autoren [17; 220]. Ein starker Einfluss
von androgenetischer Alopezie auf das Selbstvertrauen wurde des Weiteren auch
von Wells et al. nachgewiesen [269]. Ein direkter Vergleich der vorliegenden Daten
ist mit der ebenfalls auf dem Hairdex-Fragebogen beruhenden Studie von Schmidt
et al. moglich. Die dort ermittelten Werte sind insgesamt zwar etwas niedriger, die
Skala Selbstvertrauen stellt jedoch, wie auch in dieser Studie, den zweithéchsten
Einflussfaktor auf die Lebensqualitat dar [232]. Die Analyse der Items zeigt, dass,
abweichend vom Beeinflussungsprofil bei vernarbenden Alopezien, die negative
Beeinflussung des Selbstvertrauens bei androgenetischer Alopezie bzw. Haarausfall
mit weiblichem Muster vermehrt durch Verunsicherung und die Sorge vor Zuschrei-
bung negativer Charaktereigenschaften durch andere erfolgt (sieche Anhang A-11).
Die Betroffenen flrchten, dass sie durch den Haarverlust alter aussehen und ihnen

daher auch weniger Leistung zugetraut wird.
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Zum Einfluss von diffusem Haarausfall auf das Selbstvertrauen liegen diverse Stu-
dien mit Patienten vor, deren Alopezie im Rahmen einer Chemotherapie induziert
wurde [270-272]. Diese zeigen deutlich, dass die mit der Therapie einhergehende
Alopezie trotz der klaren Reversibilitat das Selbstvertrauen der Betroffenen massiv
beeinflusst. An einer Studie von Schmidt et al. nahmen, neben Frauen mit Haaraus-
fall mit weiblichem Muster, Frauen mit diffusem Haarausfall ohne klar diagnostizier-
te Noxe teil [232]. Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass beide Alopezieformen
das Selbstvertrauen stark beeinflussen, der Einfluss der diffusen Alopezie jedoch
geringer ist als bei Haarausfall mit weiblichem Muster und auch innerhalb der un-
tersuchten Skalen eine geringere Bedeutung hat. Die Ergebnisse bestatigen damit
die Daten der vorliegenden Studie. Die Einzelanalyse der Items zeigt, dass neben
der Unzufriedenheit mit dem Zustand der Haare und der Hilflosigkeit, diesen nicht
andern zu kénnen, insbesondere auch die Bagatellisierung durch den behandelnden
Arzt einen entscheidenden Einfluss auf das Selbstbewusstsein haben (siehe Anhang

A-17).

Der in dieser Studie ermittelte Wert der Skala Selbstvertrauen bei Patienten mit
Trichotillomanie iberrascht, da Zwangskrankheiten haufig mit einer Stérung des
Selbstvertrauens einhergehen [200]. Der Wert ist mit 46,19 niedriger als die Werte
fir vernarbende Alopezien, Alopecia androgenetica oder diffusen Haarausfall. Ein
direkter Abgleich dieses Wertes mit anderen Studien ist aufgrund der Verwendung
unterschiedlicher Fragebégen nicht moglich und auch vergleichende Studien, in
denen neben Trichotillomanie andere Alopezieformen auf ihren Einfluss auf das
Selbstvertrauen untersucht wurden, stehen bisher aus. Beim direkten Vergleich von
Trichotillomanie-Patienten mit einer Normkontrolle fanden Diefenbach et al. zwar
heraus, dass bei den Teilnehmern mit Trichotillomanie das Selbstvertrauen signifi-
kant niedriger ist [211], Soriano et al. belegten jedoch, dass dies unter anderem,
unabhangig vom Ausreiflen der Haare, auf die allgemeine Unzufriedenheit mit dem
eigenen Korper zurlickzufiihren ist [233]. Dariliber hinaus zeigen die Ergebnisse der
Iltem-Analyse der vorliegenden Studie, dass Trichotillomanie-Patienten bei direkter
Befragung ihr Selbstvertrauen nur als mittelmaRig stark beeinflusst beschreiben,

111



den Zustand ihrer Haare jedoch als Ungliick empfinden, das sie nicht in den Griff

bekommen (siehe Anhang A-41).

Verglichen mit den bereits genannten Alopezieformen ist die Beeinflussung des
Selbstvertrauens durch Haarausfall bei Patienten mit Alopecia areata deutlich nied-
riger. Dieser relative niedrige Wert Uiberrascht auf den ersten Blick, da eine negative
Beeinflussung des Selbstvertrauens in der Literatur haufig als Folge von Alopecia
areata beschrieben wird [223; 228]. Diese Aussage ist jedoch eher subjektiv gepragt
und entspricht nicht der wissenschaftlichen Datenlage. Sowohl Reeve et al. als auch
Matzer et al. konnten mit ihren Studien belegen, dass das Selbstvertrauen bei Kin-
dern (Reeve et al.) und Erwachsenen (Matzer et al.) mit Alopecia areata nicht signi-
fikant niedriger ist als bei den untersuchten Kontrollgruppen ohne Haarausfall [266;
273]. Eine Studie von Firooz et al. zeigt zudem, dass insgesamt nur 55% der Patien-
ten mit Alopecia areata einen Einfluss der Erkrankung auf das Selbstvertrauen an-
gaben [274]. Da in den genannten Studien keine plausible Erklarung fiir den ver-
gleichsweise niedrigen Einfluss von Alopecia areata auf das Selbstvertrauen der
Betroffenen aufgefiihrt wird und auch die Einzelanalyse der Items der vorliegenden
Studie keinen Hinweis darauf gibt, kann die Schlussfolgerung bis zur Vorstellung
entsprechender Daten nur spekulativ erfolgen. Denkbar ist, dass, wie bereits bei der
Skala Funktionen diskutiert, die mégliche Remission der Alopezie eine bedeutende
Rolle spielt und zusammen mit der zumeist klaren Diagnose der Erkrankung positiv

auf das Selbstvertrauen wirkt.

Die auch schon bei anderen Skalen ermittelte geringe Belastung durch traumatisch
bedingte Alopezien ist auffallend. Da die vorliegende Untersuchung die erste Studie
zum Einfluss traumatischer Alopezien auf die Lebensqualitadt darstellt, ist eine Verifi-
zierung der Daten nicht moglich. Auch eine Ableitung moglicher Erklarungen fiir das
Phdanomen ist aufgrund der allgemein sehr wenigen Publikationen zum Thema aus-
geschlossen. Einen moglichen Hinweis darauf, warum die Belastung der Skala
Selbstvertrauen niedriger als bei den anderen Alopezieformen ist, gibt jedoch die

Einzelanalyse der Items. Sie zeigt, dass bei keiner anderen Alopezie ein grolBeres
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Verstandnis fir den Zustand der Haare durch andere gegeben ist (siehe Anhang
A-35). Ein moglicher Grund fiir die hohe Akzeptanz kénnte, wie bereits an anderer
Stelle diskutiert, die Einordnung und Anerkennung der Betroffenen als Unfallopfer
durch andere anhand der Sichtbarkeit der Narben am Capillitium und ggf. am Kor-
per sein. Ein weiterer moglicher Faktor, der sich aus der Itemanalyse ableiten ldsst,
ist die hohe Wertigkeit des Lebens trotz des Haarzustands. Der hier ermittelte
Itemwert konnte ein Indiz flr eine hdhere Wertschatzung des Lebens nach einem
traumatischen Erlebnis sein, die einher geht mit einer reduzierten Wertzuweisung

fiir das eigene Aussehen.

Wie soeben dargestellt, haben alle untersuchten Alopezieformen einen massiven
Einfluss auf das Selbstvertrauen. Besonders hoch ist dieser Einfluss fiir vernarbende
Alopezien und Alopecia androgenetica. Wahrend bei den vernarbenden Alopezien
die Beeinflussung primar tber ein Gefihl der Hilflosigkeit und des Ausgeliefertseins
erfolgt, sind es bei androgenetischer Alopezie bzw. Haarausfall mit weiblichem
Muster Verunsicherung und Sorge vor Zuschreibung negativer Charaktereigenschaf-
ten, die das Selbstvertrauen negativ beeinflussen. Ein etwas geringerer, wenn auch
immer noch sehr hoher Einfluss wurde fir diffuse Alopezien und Trichotillomanie
ermittelt. Die diffusen Alopezien sind vergleichbar mit vernarbenden Alopezien und
gehen insbesondere mit dem Gefiihl der Hilflosigkeit und des Ausgeliefertseins ge-
geniber dem Zustand der Haare einher. Zusatzlich spielt auch die Bagatellisierung
durch den behandelnden Arzt bei dieser Form von Haarausfall eine wichtige Rolle.
Der etwas niedrigere Einfluss von Trichotillomanie (iberrascht, da Zwangsstorungen
allgemein mit einer starken Beeinflussung des Selbstvertrauens einhergehen. Ver-
gleiche mit anderen Studien verifizieren jedoch die erhobenen Daten. Eine dritte
Stufe stellen Alopecia areata und traumatische Alopezien dar. Wahrend fir die erst-
genannte Alopezieform die Daten als gesichert angenommen werden kénnen, ist
fur die zweite eine Verifizierung aufgrund fehlender Vergleichsdaten vorerst nicht
moglich. Von hoher Bedeutung scheinen hier aber das besonders groRe Verstandnis

fiir den Zustand der Haare durch andere sowie eine erhohte Wertschatzung des

113



Lebens, einhergehend mit einer reduzierten Wertzuweisung fiir das eigene Ausse-

hen, zu sein.

4.3 Einfluss moglicher aggravierender Faktoren auf die Lebensquali-
tat von Alopeziepatienten
Die Lebensqualitat von Alopeziepatienten kann neben der Form der Alopezie von
verschiedenen weiteren Faktoren beeinflusst werden, die die Belastung sowohl ver-
ringern als auch verstarken kénnen. Neben extrinsischen Faktoren wie dem sozialen
und familiaren Umfeld, dem Bildungsstand, der beruflichen Situation oder auch
dem Kontakt und der Betreuung durch Selbsthilfegruppen, spielen insbesondere
auch intrinsische Faktoren wie das Geschlecht, das Alter, der klinische Auspra-
gungsgrad und die Aktivitat des Haarausfalls eine wichtige Rolle. Bei Alopezien, die
nicht auf das Capillitium beschrankt sind, kann dariiber hinaus die Involvierung zu-
satzlicher Lokalisationen einen Einfluss auf die Lebensqualitat haben. Wie bereits
von verschiedenen Arbeitsgruppen gezeigt wurde, kénnen Faktoren, die bei einer
Alopezieform einen deutlichen Einfluss auf die Lebensqualitat haben, bei einer an-
deren Alopezieform keinen oder sogar einen gegenteiligen Effekt haben. So zeigten
z.B. Girman et al. fir androgenetische Alopezie [10] sowie Diefenbach et al. fiir Tri-
chotillomanie einen deutlichen Einfluss der klinischen Auspragung auf die Lebens-
qualitat auf [211]. Dubois et al. hingegen konnten diesen Einfluss fiir Alopecia area-
ta ausschliefSen [223]. Da eine systematische und vergleichende Analyse moglicher
Einflussfaktoren auf verschiedene Alopezieformen bisher ausstand, stellen die Da-
ten der vorliegenden Studie einen wichtigen Beitrag zum Verstandnis des Einflusses

von Alopezien auf die Lebensqualitat dar.
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4.3.1 Einflussfaktoren auf die Lebensqualitat bei androgenetischer Alope-
zie / Haarausfall mit weiblichem Muster
Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, dass die Lebensqualitdt von Frauen
durch Haarausfall mit weiblichem Muster deutlich starker beeinflusst wird als die
von Mannern mit androgenetischer Alopezie. Mit Ausnahme der Skala Selbstver-
trauen, sind alle Skalen und auch der Wert fiir die mGLQ bei Frauen hoher. Signifi-
kante Unterschiede zwischen den Geschlechtern zeigen sich in der emotionalen
Belastung sowie in der Belastung durch Begleitsymptome. Diese Ergebnisse stim-
men in hohem MaR mit den Ergebnissen von Cash et al. sowie der von van der Donk
et al. Gberein [9; 220]. Beide Arbeitsgruppen kamen in den 90er Jahren unabhangig
voneinander zu dem Ergebnis, dass die Lebensqualitat von Frauen durch Haarausfall
mit weiblichem Muster starker beeinflusst wird als die von Mannern mit androge-
netischer Alopezie und dass diese Hoherbelastung primar auf eine erhéhte emotio-
nale Belastung zuriickzufiihren ist. Van der Donk et al. ermittelten jedoch auch bei
den Mannern eine deutlich starker ausgepragte Sorge durch den Haarausfall alter
zu wirken [9]. Dieser Faktor ist in der vorliegenden Studie in der Skala Selbstvertrau-
en erfasst und erklart so deren erhéhten Wert bei mannlichen Umfrageteilneh-

mern.

Ubereinstimmend mit den Ergebnissen anderer Studien, zeigen auch die Ergebnisse
dieser Untersuchung, dass die klinische Auspragung bei androgenetischer Alopezie
bzw. Haarausfall mit weiblichem Muster insgesamt nur einen geringen Einfluss auf
die Lebensqualitat der Betroffenen hat [10; 220; 269]. Dieser Einfluss ist bei Frauen
zwar etwas starker als bei Mannern, jedoch immer noch in einem niedrigen Bereich.
Aufgeschlisselt zeigt sich, dass alle untersuchten Skalen mit Ausnahme der Skala
Symptome mindestens leicht mit zunehmender klinischer Auspragung ansteigen.
Bei Frauen geht mit zunehmender klinischer Auspragung auch eine erhdhte Stérung
der alltdglichen privaten und 6ffentlichen Lebenssituation einher. Diese kann so-
wohl Freizeit- als auch Arbeitsaktivitaten umfassen und ist ein wichtiger Indikator
fir die soziale Isolation der Betroffenen und die Wahrnehmung seiner Erkrankung
durch andere. Analog zu den Ergebnissen von Girman et al. konnte kein Zusammen-
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hang zwischen der Starke der klinischen Auspragung und den von den Betroffenen
beschriebenen Begleitsymptomen festgestellt werden [10]. Ein herausstechendes
Ergebnis der vorliegenden Studie ist die Unabhangigkeit der emotionalen Belastung
von der klinischen Auspragung der androgenetischen Alopezie bei Mannern. Da es
gleichzeitig zu einer Abnahme der emotionalen Belastung mit zunehmendem Alter
kommt, steht dieses Ergebnis jedoch im Einklang mit den Studien von Cash et al.
sowie Girman et al. die nachweisen konnten, dass Alopecia androgenetica insbe-

sondere junge Manner mit stark ausgepragter Alopezie betrifft [10; 220].

Allgemein zeigen die Daten, dass der Einfluss von androgenetischer Alopezie und
Haarausfall mit weiblichem Muster auf die Lebensqualitat bei beiden Geschlechtern
mit zunehmendem Alter leicht abnimmt. Besonders deutlich ist dieser Effekt bei der
bereits erwdahnten emotionalen Belastung, aber auch die empfundene Stigmatisie-
rung durch andere bzw. die Angst vor dieser sowie das Selbstvertrauen der Be-
troffenen werden mit steigendem Alter weniger stark beeinflusst. Als plausible Er-
klarung flr diesen bereits von Girman et al. beobachteten Effekt erscheint die
altersabhéangige Pravalenz und Auspragung der Krankheit nahe liegend [10]. Wie
bereits in den Kapiteln 1.2.1 und 1.2.2 beschrieben, steigt die Pravalenz im Alter von
70 Jahren bei Mannern auf bis zu 80% und bei Frauen auf bis zu 54% [49; 90]. Al-
opecia androgenetica stellt somit in dieser Altersgruppe nicht mehr die Ausnahme,
sondern den Regelfall dar, sodass einer moglichen Stigmatisierung die Grundlage
entzogen wird und auch die Wahrscheinlichkeit flir eine negative Beeinflussung des

Selbstvertrauens durch die Alopezie abnimmt.

4.3.2 Einflussfaktoren auf die Lebensqualitat bei diffusem Haarausfall

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, dass die Beeinflussung der Lebens-
qualitat durch diffusen Haarausfall bei Mannern signifikant héher ist als bei Frauen.
Dies betrifft nicht nur die allgemeine Lebensqualitdt (mGLQ), sondern auch alle
Teilskalen mit Ausnahme der Skala Emotionen. Dieses auf den ersten Blick Gber-

raschende Ergebnis deckt sich mit den Daten von Baxley et al., die in ihrer Untersu-
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chung zu diffusem Haarausfall eine deutlich starkere Beeinflussung des Selbstbildes
bei Mannern ermittelten [270]. Angesichts der in der dermatologischen Praxis zu
beobachtenden deutlich haufigeren Diagnose diffuser Alopezien bei Frauen, er-
scheint dieses Ergebnis plausibel, da die geringere Pravalenz bei den betroffenen
Mannern eine zusatzliche Belastung darstellen kann. Ein Ergebnis, dass diese These
bestatigt, ist die hohe Korrelation (r > 0,5) zwischen Auspragungsstufe und Stigmati-
sierung bei Mannern, die deutlich héher ist als bei betroffenen Frauen. Sie zeigt,
dass es gerade bei Mannern mit diffusem Haarausfall bei Zunahme der Sichtbarkeit
der Alopezie mit hoher Wahrscheinlichkeit auch zu einer verstarkten Stigmatisie-

rung durch andere bzw. zur Angst vor dieser kommt.

Allgemein ist die Lebensqualitat bei keiner anderen untersuchten Alopezie so stark
abhangig von der klinischen Auspragung wie bei diffusem Haarausfall. Dies betrifft
neben der allgemeinen Lebensqualitdt (mGLQ) auch die Skalen Stigmatisierung,
Funktionen, Emotionen und Selbstvertrauen. Die Belastung in diesen Teilbereichen
der Lebensqualitat wird in erheblichem MaR bestimmt von der klinischen Sichtbar-
keit der Alopezie. Eine Ausnahme stellen die Begleitsymptome neben dem eigentli-
chen Haarausfall dar, die deutlich weniger stark von der klinischen Auspragung ab-
hdngen. Sie stellen auch die einzige Skala dar, auf die das Alter der Patienten gar
keinen Einfluss hat. Alle anderen Skalen, wie auch die mittlere Gesamtlebensquali-
tat (mGLQ), zeigen eine niedrige negative Korrelation mit dem Alter. Die emotionale
Belastung sowie die Belastung durch Stigmatisierung nehmen bei Mannern mit dem
Alter sogar mittelstark ab, was darauf hindeutet, dass, wie bereits bei der androge-
netischen Alopezie, besonders jene Manner unter einer starken Einschrankung ihrer
Lebensqualitdt leiden, die bereits in jungen Jahren von einem starken diffusen
Haarausfall betroffen sind. Ist die Auspragung des Haarausfalls gering oder tritt der
Haarausfall erst spat im Leben ein, fallt der Einfluss auf Lebensqualitat deutlich ge-
ringer aus. Dieser Zusammenhang besteht auch fiir von diffusem Haarausfall be-
troffene Frauen. Hier ist der Einfluss auf die Lebensqualitat jedoch niedriger und

weniger stark abhangig von der klinischen Auspragung und dem Alter der Frauen.
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4.3.3 Einflussfaktoren auf die Lebensqualitdt bei Alopecia areata

Die Daten der vorliegenden Studie zeigen, dass die Lebensqualitdt von Frauen deut-
lich starker durch Alopecia areata beeinflusst wird als bei Mannern. Neben der all-
gemeinen Lebensqualitdt (mGLQ) sind auch die Skalen Symptome, Funktionen, Emo-
tionen und Stigmatisierung signifikant hoher als bei den mannlichen Teilnehmern
der Umfrage. Auch der Wert der Skala Selbstvertrauen ist bei den Frauen hoher,
unterscheidet sich jedoch nicht signifikant von dem der Manner. Die Daten bestati-
gen damit die Ergebnisse von Dubois et al., Liakopoulou et al. sowie Hunt und
McHale, die in ihren Studien auch eine starkere Beeinflussung der Lebensqualitat
bei Frauen feststellten [18; 145; 223]. Im Widerspruch zu diesen Ergebnissen steht
die Studie von Tan et al. [231]. Die Autoren ermittelten in ihrer Studie, an der 219 in
Singapur lebende Asiaten teilnahmen, eine starke psychologische Belastung durch
die Alopezie. Sie flihren dies auf die kulturelle Pragung der untersuchten Manner als
dominantes Geschlecht zurlick, durch deren Rollenbild die Alopezie als Schande
verstanden wird und Hilfsangebote nicht wahrgenommen werden. Diese These wird
bestatigt durch die Erkenntnisse von Firooz et al., dass Offenheit, soziale Unterstiit-
zung, Humor und Akzeptanz bei Alopecia areata die Lebensqualitat erhéhen kon-
nen, wahrend das Verbergen der Krankheit sich negativ auf die Lebensqualitat aus-

wirkt [274].

Verglichen mit dem Geschlecht hat die Auspragungsstufe nur einen geringen Ein-
fluss auf die Lebensqualitdt bei Alopecia areata. Die mittlere Gesamtlebensqualitat
(mGLQ) sowie alle Skalen zeigen nur eine niedrige Korrelation mit der klinischen
Auspragung. Dieser Zusammenhang ist bei Frauen dabei etwas starker ausgepragt
als bei Mannern. Ubereinstimmend mit den Daten von Dubois et al. kommt es mit
zunehmender klinischer Auspragung primar zu Einschrankungen der alltaglichen
privaten und 6ffentlichen Lebenssituation [223]. Auf den emotionalen Status hat die
Auspragung der Alopezie keinen Einfluss. Der geringe Einfluss der klinischen Aus-
pragung bei Alopecia areata auf die Lebensqualitdt wurde in vergleichbarer Form
auch von Hunt und McHale ermittelt [18]. Sie fihren den Effekt darauf zuriick, dass

es bei Alopecia areata bereits bei einer geringen Auspragungsstufe zu einer Veran-
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derung des Selbstbildes kommen kann, deren Progression primar vom Feedback im
personlichen Umfeld abhangig ist. Diese These wird unterstiitzt durch die Ergebnis-
se von Matzer et al., die bei Patienten mit Alopecia areata die soziale Unterstlitzung
und Akzeptanz als signifikanten Einfluss auf die Lebensqualitat ermittelt haben

[266].

Einhergehend mit der Unklarheit iber die auslésenden pathogenetischen Faktoren
und der gleichzeitig hohen Spontanremissionsrate, hat die Aktivitat des Haarausfalls
bei Alopecia areata einen sehr hohen Einfluss auf die Lebensqualitat. Bewertet an-
hand der Auslosbarkeit der Haare im Randbereich betroffener Areale, fuhrt eine
aktive Alopecia areata zu einer hochsignifikant erhohten Beeinflussung der Lebens-
qualitat. Neben der Storung der allgemeinen Lebensqualitat (mGLQ), die bei aktiver
Alopezie um 26% hoher ist, betrifft dies insbesondere die Skalen Symptome, Funkti-
onen und Stigmatisierung, die um 28% bis 54% erhoht sind. Diese Daten bestatigen
das von Dubois et al. ermittelte Ergebnis [223] und zeigen, dass die aktive Progres-
sion der Alopezie fir die Betroffenen eine erhebliche Mehrbelastung der Lebens-

qualitat darstellt, deren Einfluss weit tiber das Mal anderer Faktoren hinausgeht.

Der Einfluss weiterer betroffener Lokalisationen neben dem Capillitium auf die Le-
bensqualitat ist weniger eindeutig. So ist es unerheblich fir die allgemeine Lebens-
qualitat (mGLQ), ob neben dem Capillitium noch das Gesicht und/oder der Kérper
betroffen sind. Auch eine Involvierung der Nagel fiihrt zu keiner weiteren Beeinflus-
sung der Lebensqualitat. Eine signifikante Mehrbelastung ist nur fiur die Skalen Emo-
tionen und Selbstvertrauen bei Alopecia areata universalis messbar, bei der neben
der Kopfhaut noch die Behaarung im Gesicht und am Korper betroffen sind. Die
Belastung durch Begleitsymptome ist hingegen am hochsten, wenn nur das Capilli-
tium betroffen ist. Dieser Effekt ist moglicherweise darauf zuriickzufiihren, dass es
Uiberwiegend am Capillitium zur Erstmanifestation von Alopecia areata kommt,
wahrend weitere Areale hingegen erst spater betroffen sind. Da die ersten Monate

mit Alopecia areata als besonders belastend empfunden werden [266], wiirde die
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Lokalisation Capillitium in diesem Fall fir die Phase der Erstmanifestation stehen

und deshalb mit einer erhdhten Beeinflussung der Lebensqualitdt einhergehen.

Ubereinstimmend mit den Ergebnissen von Dubois et al. sowie Firooz et al. zeigen
auch die Daten der vorliegenden Studie, dass das Alter die Lebensqualitdt der Be-
troffenen bei Alopecia areata nur geringfligig beeinflusst [223; 274]. Dieser Einfluss
ist bei Mannern deutlich ausgepragter als bei Frauen. Sowohl die emotionale Belas-
tung als auch die empfundene Stigmatisierung bzw. die Angst vor dieser sinken bei
ihnen mit steigendem Alter mittelstark. Eine mogliche Erklarung fiir diesen Effekt ist
die hohe Pravalenz androgenetischer Alopezie bei Mannern mit steigendem Alter
[49], die dazu fiihren kann, dass die durch Alopecia areata bedingte Haarlosigkeit
von den Betroffenen und deren Umfeld als weniger fremd und entstellend empfun-

den wird.

4.3.4 Einflussfaktoren auf die Lebensqualitdt bei vernarbenden Alopezien

Aufgrund der geringen Teilnehmerzahl in dieser Unterkategorie war nur eine einge-
schrankte Untersuchung der moglichen aggravierenden Faktoren mit reduzierter
statistischer Power méglich. Die Daten zeigen jedoch, dass ein Zusammenhang zwi-
schen klinischer Auspragung und Beeinflussung der Lebensqualitat fiir die Auspra-
gungsstufen leicht bis stark deskriptiv gegeben ist. Dies betrifft insbesondere das
Sozialleben der Betroffenen, begleitende Symptome sowie die Stigmatisierung
durch andere bzw. die Sorge vor dieser. Die Werte der Skalen, die diese Teilaspekte
der Lebensqualitat reprasentieren, steigen von der Auspragungsstufe leicht bis zur
Auspragungsstufe stark um 29-30% an. Der deutliche Einfluss auf die allgemeine
Lebensqualitdt wird auch durch den massiven Anstieg der Beeinflussung der Le-
bensqualitat um 25% veranschaulicht. Entgegen diesem Trend stehen die Daten der
hochsten Auspragungsstufe, deren Werte mit Ausnahme der Skala Symptome nahe-
zu auf dem Niveau der Ausgangsstufe liegen, sodass insgesamt, wiederum mit Aus-
nahme der Skala Symptome, nur eine sehr niedrige Korrelation zwischen Auspra-

gungsstufe und Einfluss auf die Lebensqualitdt besteht. Da vergleichbare Studien
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ausstehen, kann der gegen den Trend gemessene Anstieg der Lebensqualitat bei
sehr starker Auspragung vernarbender Alopezien nicht iberprift und eine Verzer-
rung aufgrund der kleinen Teilnehmerzahl in dieser Gruppe nicht ausgeschlossen
werden. Es sollte jedoch beachtet werden, dass McElhone et al. in ihrem systemati-
schen Ubersichtsartikel zum Einfluss von systemischen Lupus erythematodes auf die
Lebensqualitat (unabhangig von Alopezien) zu dem Schluss kamen, dass die Auspra-
gung der Krankheit keinen Einfluss auf die Lebensqualitat hat [275]. Die Autoren
kamen bei ihrer Recherche des Weiteren zu dem Schluss, dass das Alter der Be-
troffenen keinen Einfluss auf die Lebensqualitat hat. Dies deckt sich mit den Ergeb-
nissen der vorliegenden Studie, bei der der Zusammenhang zwischen Alter und Le-

bensqualitat stets im sehr niedrigen bis niedrigen Bereich ist.

4.3.5 Einflussfaktoren auf die Lebensqualitdt bei traumatischen Alopezien

Auch in der Unterkategorie der traumatischen Alopezien war aufgrund der geringen
Teilnehmerzahl nur eine eingeschrankte Untersuchung der moglichen aggravieren-
den Faktoren mit entsprechend reduzierter statistischer Power méglich. Ahnlich wie
in der Gruppe der vernarbenden Alopezien zeigen die Daten deskriptiv teilweise
einen Zusammenhang zwischen klinischer Auspragung und Lebensqualitat. So stei-
gen z.B. die emotionale Belastung und die Belastung des Selbstvertrauens von der
Auspragungsstufe sehr leicht bis zur Stufe stark linear an. Ebenfalls parallel zu den
vernarbenden Alopezien fallen die Werte aller untersuchten Lebensqualitatsskalen
bei sehr starker Auspragung der Alopezie wieder ab. Entsprechend dem heteroge-
nen Bild ist der statistische Zusammenhang zwischen Auspragungsstufe und Beein-

flussung der Lebensqualitat fiir alle untersuchten Aspekte sehr niedrig bis niedrig.

Auch ein moglicher Einfluss des Alters auf die Lebensqualitdt bei Patienten mit
traumatischer Alopezie kann anhand der berechneten Korrelationskoeffizienten
nicht bestatigt werden, da diese durchweg im sehr niedrigen bis niedrigen Bereich
liegen. Deskriptiv ist eine Abnahme der Belastung ab dem vierten Lebensjahrzent,

gefolgt von einer Plateauphase, zu erkennen. Diese Effekte zusammen konnten ein
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moglicher Hinweis auf eine erhohte Belastung der Lebensqualitat durch traumati-
sche Alopezien bei jungen Menschen sein. Da die Adoleszenz und die friihe Phase
des Erwachsenseins von der Identitats- und Partnersuche gepragt sind, kommt der
Beeintrachtigung des Aussehens in dieser Phase eine besondere Bedeutung zu. Der
geringere Einfluss traumatischer Alopezien auf die Lebensqualitat in spateren Le-
bensphasen konnte hingegen darauf zurlickzufihren sein, dass im Leben der Be-
troffenen mittlerweile andere Aspekte an Bedeutung gewonnen haben und die Er-

leichterung tiber das Uberleben eines womdglich schweren Unfalls (iberwiegt.

4.3.6 Einflussfaktoren auf die Lebensqualitat bei Trichotillomanie

Auch in der Unterkategorie Trichotillomanie konnte aufgrund der geringen Anzahl
mannlicher Teilnehmer der Einfluss des Geschlechtes auf die Lebensqualitat nicht
untersucht werden. Trotz der relativ kleinen GruppengroRe von 51 Teilnehmern
und der damit verbundenen Gefahr statistischer Fehler zweiter Art zeigen die Daten
der vorliegenden Studie einen deutlichen Einfluss der klinischen Auspragung auf die
Lebensqualitat der Betroffenen bei Trichotillomanie. Mit Ausnahme der Skala Symp-
tome, deren Wert bei sehr starker Auspragung wieder sinkt, steigt die Belastung in
allen Lebensbereichen mit zunehmender klinischer Auspragung stark an. Neben der
Belastung der allgemeinen Lebensqualitdt (mGLQ) betrifft dies besonders die sozia-
le Funktion in alltaglichen privaten und 6ffentlichen Lebenssituation sowie Stigmati-
sierungserfahrungen bzw. die Angst vor diesen. Auch die emotionale Belastung
steigt mit zunehmender klinischer Auspragung signifikant an. Die hohe Korrelation
der klinischen Auspragung mit der Beeinflussung der Lebensqualitat bei Trichotillo-
manie-Patienten verwundert nicht. Wie bereits in Kapitel 4.2.2 diskutiert, sind die
Betroffenen hochgradig bestrebt ihre psychisch motivierte Zwangshandlung vor
anderen zu verbergen [256]. Da dies mit zunehmender klinischer Auspragung im-
mer schwieriger wird, steigt entsprechend die Belastung in jenen Teilbereichen der
Lebensqualitdt an, die vom Kontakt und der Interaktion mit anderen abhangig sind.

Gleichzeitig steigt die emotionale Belastung durch die empfundene Scham fiir den
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anhaltenden Kontrollverlust iber das eigene Handeln. Da die klinische Sichtbarkeit
der entscheidende Faktor ist, ist es entsprechend fiir die Lebensqualitdt von nach-
rangiger Bedeutung, ob neben dem Capillitium noch weitere Lokalisationen betrof-

fen sind, so lange die Sichtbarkeit dadurch nicht oder nur geringfligig erhoht wird.

Da Trichotillomanie allgemein als Krankheit beschrieben wird die (iberwiegend jun-
ge Frauen betrifft [256], ist der Einfluss des Alters bisher in Studien nicht untersucht
worden. Die Daten der vorliegenden Studie zeigen nun, dass Trichotillomanie zwar
eine besonders hohe Pravalenz in der Altersgruppe 20 bis 29 Jahre hat, bis zum En-
de des flinften Lebensjahrzehnts aber nicht selten ist. Das Alter hat dabei einen
niedrigen, aber durchweg positiven Einfluss auf die Lebensqualitat. Die Belastungen
durch die Krankheit nehmen in allen Teilaspekten der Lebensqualitat mit steigen-
dem Alter ab. Dies trifft insbesondere auf die emotionale Belastung zu, bei der ein
ausgepragter Zusammenhang zwischen steigendem Alter und der Abnahme der
Belastung messbar ist. Diese Ergebnisse sprechen fir eine steigende Akzeptanz der
Trichotillomanie-Patienten fiir ihre Krankheit mit zunehmendem Alter. Eine mogli-
che Erklarung hierfiir kdnnte sein, dass die Betroffenen lernen, sich mit ihrer
Zwangsstorung zu arrangieren, sodass es zu einer Abnahme der emotionalen Belas-
tung kommt, die mit einer Verbesserung der allgemeinen Lebensqualitat (mGLQ)

einhergeht.

4.4 Fazit und eigene Wertung

Wie bereits in der Einleitung beschrieben, sind Haare mehr als man mit bloBem Au-
ge erfassen kann. Sie sind ein bedeutendes soziales Kommunikationsorgan, von
dessen Aussehen und Zustand unbewusst eine Vielzahl an positiven und negativen
Charaktereigenschaften abgeleitet werden [1; 7]. Das Wissen um die Eindruckswir-
kung von Haaren auf andere und der Wunsch sich selbst méglichst positiv und indi-
viduell darzustellen, flihren zu einer hohen Sensibilitat fiir den Zustand der eigenen
Haare. Eine anhaltende Beeintrachtigung des Haarzustands, wie er durch Alopezien

gegeben ist, kann zu nachhaltigen psychologischen Belastungen und Destabilisie-
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rungen bei den Betroffenen fiihren [11]. Neben einer sicheren Diagnose und ggf.
Therapie des Haarausfalls ist deshalb auch eine gezielte psychologische Unterstiit-
zung von besonderer Bedeutung, um Einschrankungen der Lebensqualitdat moglichst

gering zu halten [17].

Flr ein besseres Verstandnis der Beeinflussung der Lebensqualitat durch Alopezien
wurde im Rahmen der vorliegenden Studie eine Onlinebefragung entwickelt und
durchgefihrt, die die gesundheitsbezogene Lebensqualitat bei verschiedenen For-
men von Haarausfall sowie weitere mogliche Einflussfaktoren erfasst. Von tiber
3500 Teilnehmern konnten nach Kontrolle und Filterung der Daten die Falle von
2185 Alopeziepatienten im Alter von zwolf bis 79 Jahren ausgewertet werden. Die
dabei gewonnenen Daten zeigen, dass die Lebensqualitat durch alle untersuchten
Alopezieformen in einem Ausmal} beeinflusst wird, welches mit dem von mittel-
starker bis starker Akne oder Psoriasis vulgaris vergleichbar ist [252; 253]. Die sechs
untersuchten Alopezieformen unterscheiden sich teilweise signifikant in ihrem Ein-
fluss auf die Lebensqualitat. Die starkste Beeintrachtigung geht dabei von vernar-
benden Alopezien und Trichotillomanie aus, wahrend Alopecia areata und trauma-

tisch bedingte Alopezien den niedrigsten Einfluss auf die Lebensqualitat haben.

Ein tieferes Verstandnis des Einflusses ergibt sich durch die Betrachtung der fiinf
Skalen Symptome, Funktionen, Emotionen, Stigmatisierung und Selbstvertrauen, die
unterschiedliche Aspekte der Lebensqualitat erfassen und aus deren arithmeti-
schem Mittel sich die Gesamtlebensqualitdt berechnet. Ihre Analyse zeigt, dass
Haarausfall primar eine emotionale Belastung ist, die mit negativen Gefiihlen wie
Frustration, Arger oder Depression einhergeht. Die Skala Emotionen stellt bei allen
untersuchten Alopezieformen den Teilaspekt mit dem grofRten Einfluss auf die Le-
bensqualitat dar. Die Belastung ist dabei primar auf die Sorge um eine Progression
der Erkrankung sowie Frust und nervliche Anspannung liber den Zustand der Haare
zurlickzuflihren. Bei vernarbenden Alopezien kommt durch den haufig gegebenen
Zusammenhang mit systemischen Erkrankungen die Beflirchtung hinzu, dass eine

Verschlechterung des Haarzustands gleichzeitig ein Indikator fiir eine allgemeine
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Verschlechterung des Gesundheitszustands darstellt. Bei der psychophysiologischen
Trichotillomanie stellt hingegen das Empfinden von Scham fir die selbstverursachte

Alopezie einen zentralen Belastungsfaktor dar.

Die sekundare Belastungsdimension ist abhangig von der Pravalenz der Alopezie-
form. Alopezien mit einer vergleichsweise niedrigen Pravalenz wie Trichotillomanie,
Alopecia areata oder traumatische Alopezien belasten die Lebensqualitat der Be-
troffenen durch das Gefiihl der Stigmatisierung bzw. die Angst vor dieser. Die fiir
viele ungewohnte klinische Manifestation der genannten Alopezieformen kann als
Andersheit, gegenliber dem was als normal empfunden wird, verstanden werden
und mit einer negativen Stereotypisierung und diskriminierendem Verhalten ein-
hergehen. Bei Alopezien mit einer hohen Prdvalenz wie androgenetischer Alopezie
bzw. Haarausfall mit weiblichem Muster oder diffusem Haarausfall Gberwiegt hin-
gegen die Belastung der Betroffenen durch Stérung des Selbstvertrauens. Bedingt
durch die unterschiedliche Prognose der beiden Alopezieformen sind es wiederum
unterschiedliche Faktoren, die zu der Belastung fiihren. Wahrend die Belastung bei
der weitgehend irreversiblen androgenetischen Alopezie bzw. Haarausfall mit weib-
lichem Muster auf Verunsicherung und die Sorge vor Zuschreibung negativer, mit
Alter und Schwache verbundener Charaktereigenschaften zuriickzufiihren ist, ist
das Selbstvertrauen bei diffusem Haarausfall durch das Gefiihl von Hilflosigkeit und
Ausgeliefertsein gegenliber dem Zustand der Haare gepragt. Eine Ausnahme stellen
die vernarbenden Alopezien dar, bei denen sowohl das Selbstvertrauen massiv ge-
stort ist, als auch die Angst vor Stigmatisierung in erheblichem MafR die Lebensqua-

litat beeinflusst.

Die alltagliche private und 6ffentliche Lebenssituation, die durch die Skala Funktio-
nen erfasst wird, ist ein wichtiger Indikator fiir die soziale Isolation des Betroffenen
und die Wahrnehmung seiner Erkrankung durch andere. Wie die Daten der vorlie-
genden Studie zeigen, fallt die auf Alopezien zurlickzufiihrende Einschrankung der
Lebensqualitdt in diesem Bereich jedoch niedriger als in den zuvor genannten Berei-

chen aus. Eine Ausnahme stellt die Zwangsstérung Trichotillomanie dar, die, bedingt
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durch ihre psychophysiologische Atiologie, bei den Betroffenen mit einem starken
Schamgefiihl und dem ausgepragten Wunsch, die Lasionen vor anderen zu verste-
cken, einhergeht. Da viele Freizeitaktivitdten wie z.B. Schwimmen, Saunabesuch
oder bestimmte Tatigkeiten dadurch nicht moglich sind, kommt es so zwangslaufig
zu erheblichen Einschrankungen im Sozialleben, die bis zur sozialen Isolation des

Betroffenen fuhren kénnen.

Die Beeinflussung der Lebensqualitdt durch begleitende Symptome spielt bei Alope-
zien nur eine untergeordnete Rolle. Wie zu erwarten war, tritt die starkste Beein-
flussung bei vernarbenden Alopezien auf, die haufig einhergehen mit erhéhter Emp-
findlichkeit, Schmerzen, Brennen, Pruritus, Rétungen und/oder Hyperkeratosen
[164]. Beachtenswert ist jedoch, dass auch fiir androgenetische Alopezie bzw. Haar-
ausfall mit weiblichem Muster und diffusen Haarausfall, die objektiv ohne beglei-
tende Symptome auftreten, von den Betroffenen eine Beeinflussung der Lebens-
qualitat durch Begleitsymptome angegeben wurde. Diese subjektiv
wahrgenommenen Symptome stellen zwar innerhalb der flinf Lebensqualitatsdi-
mensionen den geringsten Einflussfaktor dar, konnen bei der Betreuung durch den
behandelnden Dermatologen jedoch einen wichtigen Aspekt des Therapiegesprachs

darstellen.

Wie die vorliegende Studie zeigt, beeinflusst Haarausfall die Lebensqualitat von
Frauen und Mannern unterschiedlich. Bei androgenetischer Alopezie bzw. Haaraus-
fall mit weiblichem Muster und diffusem Haarausfall verhalt sich die Héhe der Be-
lastung dabei kontrar zur Pravalenz. Die bei Mannern weit verbreitete androgeneti-
sche Alopezie fuhrt zu einer héheren Einschrankung der Lebensqualitat bei
betroffenen Frauen, wohingegen vice versa der bei Frauen haufiger zu beobachten-
de diffuse Haarausfall starker die Lebensqualitat der betroffenen Mannern belastet.
Zurlickzufiihren ist diese Mehrbelastung bei Mannern mit diffuser Alopezie auf die
mit der geringen Pravalenz verbundene Stigmatisierung durch andere bzw. die
Angst vor dieser. Dieser Faktor steigt gerade bei Mannern mit zunehmender klini-

scher Sichtbarkeit sehr stark an. Die hdhere Einschrankung der Lebensqualitat bei
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Frauen mit Haarausfall mit weiblichem Muster ist neben der Stigmatisierung auch
auf eine signifikant hohere emotionale Belastung zurilickzufiihren, da der Zustand
der Haare bei den betroffenen Frauen zu einem erhéhten MaR an Frustration und
nervlicher Anspannung fiihrt. Eine weitere Erkenntnis, die in der dermatologischen
Sprechstunde Beachtung finden sollte, ist das Ergebnis, dass es bei Mannern mit
androgenetischer Alopezie zu einer massiven Stérung des Selbstvertrauens kom-
men kann, bedingt durch die Sorge alter auszusehen und die damit verbundene
Zuschreibung negativ belegter Charaktereigenschaften. Da dieser Effekt bei anhal-
tender Beeinflussung zur Stérung von Selbstbild und Identitat fihren kann [200],
sollte er in dermatologischen Therapiegesprachen gerade bei jungen Patienten
thematisiert und bei der Entscheidung tiber eine mdgliche Therapie berticksichtigt

werden.

Die Daten der vorliegenden Studie zeigen des Weiteren, dass der Grad der klini-
schen Auspragung oftmals nur einen geringen Einfluss auf die Lebensqualitat hat
und bereits geringe Lasionen zu einer massiven Stérung fihren kénnen. Diese Aus-
sage trifft insbesondere auf Alopecia areata zu, bei der bereits die niedrigste Aus-
pragungsstufe haufig mit deutlichen Einschrankungen der Lebensqualitat einher-
geht. Ein klarer Zusammenhang zwischen Auspragung und Stérung der
Lebensqualitdt besteht hingegen bei diffusem Haarausfall und Trichotillomanie.
Neben der Beeinflussung der allgemeinen Lebensqualitat kommt es bei beiden Al-
opezien mit erhohter klinischer Sichtbarkeit zunehmend zu Einschrankungen im
Sozialleben der Betroffenen durch Stigmatisierung bzw. die Angst vor dieser.
Gleichzeitig kommt es durch den reduzierten Kontakt mit anderen Menschen zur
Beeinflussung von Freizeit- und Arbeitsaktivitdten, die in zunehmendem MaR zur
sozialen Isolation fihren konnen. Dieser Effekt gilt auch fiir androgenetische Alope-
zie bzw. Haarausfall mit weiblichem Muster, betrifft hier jedoch deutlich starker
Frauen als Manner. Bei vernarbenden Alopezien geht eine Zunahme der klinischen
Auspragung primar mit einer erhohten Belastung durch Begleitsymptome der Al-

opezie einher.
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Mit zunehmendem Alter verringert sich vor allem bei Mannern der Einfluss der Al-
opezie auf die Lebensqualitat. Dies trifft sowohl auf die allgemeine Lebensqualitat
als auch auf die meisten Lebensqualitatsskalen zu und gilt fiir alle Alopezieformen,
bei denen eine Analyse der geschlechtsbezogenen Unterschiede moglich war. Be-
sonders ausgepragt ist die Abnahme der emotionalen Belastung sowie der empfun-
denen Stigmatisierung durch andere bzw. die Angst vor dieser bei diffusem Haar-
ausfall und Alopecia areata. Dieses Ergebnis bestatigt noch einmal, dass gerade
Alopezieformen, die bei jungen Mannern nur eine geringe Pravalenz haben, die Le-
bensqualitat der Betroffenen besonders stark beeinflussen kénnen. Einen niedrigen,
aber durchweg positiven, Einfluss auf die Lebensqualitat hat das Alter auch bei der
Zwangsstorung Trichotillomanie. Die deutliche Abnahme der emotionalen Belastung
bei Trichotillomanie-Patienten mit zunehmendem Alter ist ein Indiz flr eine stei-

gende Akzeptanz der Patienten fiir ihre Krankheit.

Einhergehend mit der Unklarheit iber die auslésenden pathogenetischen Faktoren
und der gleichzeitig hohen Spontanremissionsrate hat insbesondere die Aktivitat
des Haarausfalls bei Alopecia areata einen signifikanten Einfluss auf die Lebensqua-
litat. Da dieser Einfluss weit tiber das Mal anderer Faktoren hinaus geht, sollte er in
therapeutischen Gesprachen eine entsprechende Beachtung finden und einen fes-

ten Platz in der Aufklarung von der Alopecia-areata-Patienten haben.

Wie die vorliegende Studie zeigt, sind Alopezien deutlich mehr als nur ein kosmeti-
sches Problem. Auch wenn sie kein vitales medizinisches Problem darstellen, kann
der Verlust der Kopfhaare das Leben der Betroffenen erheblich einschranken und zu
schwerwiegenden psychosozialen Storungen fiihren. Kontrar zu diesem Ergebnis
steht jedoch die geringe Aufmerksamkeit, die gerade Alopeziepatienten in der der-
matologischen Sprechstunde haufig fiir ihr Leiden erfahren. So gaben in der vorlie-
genden Studie mehr als zwei Drittel der Befragten an von ihrem Arzt mit ihrem An-
liegen nicht ernst genommen zu werden. Diese niedrige Zufriedenheitsrate stellt
keine Ausnahme dar und deckt sich mit den Ergebnissen friiherer Studien [13; 14].

Die von den Patienten empfundene Trivialisierung durch den Arzt kann dabei liber
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das Geflihl der Hilflosigkeit zu einer weiteren Erhéhung der emotionalen Belastung
fihren und so vorhandene psychologische Probleme verstarken. Die nun vorliegen-
den Daten kdnnen dabei helfen, das Verstandnis fiir die Sorgen und Bediirfnisse von
Alopeziepatienten in der taglichen Praxis zu erhéhen. Sie zeigen, dass neben der
Therapie, die bei vielen Alopezieformen noch immer limitiert ist, vor allem die psy-
chischen Dimensionen des Arztgespraches von hoher Bedeutung sind. Wie bereits
von Hunt und McHale gefordert, sollte daher der psychologischen Unterstitzung
durch den behandelnden Dermatologen die gleiche Bedeutung wie der medikamen-
tosen Therapie eingerdumt werden [18]. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie
konnen somit einen wichtigen Schritt bei der Entwicklung eines kriteriengeleiteten
Beratungskonzeptes fir Alopeziepatienten darstellen, damit diese individuell durch
gezielte Informationen und Verhaltensempfehlungen psychologisch unterstiitzt

werden und so die Lebensqualitat der Betroffenen zu verbessert werden kann.
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5 Zusammenfassung

Durch die hohe Bedeutung von Haaren als soziales Kommunikationsorgan, kann
Haarlosigkeit bei den Betroffenen zu psychologischen Belastungen flihren und die
Lebensqualitat negativ beeinflussen. Da der Verlust der Kopfhaare jedoch kein vita-
les medizinisches Problem darstellt und oftmals primar als kosmetisches Problem
eingestuft wird, erfahren Betroffene in der Praxis haufig eine Bagatellisierung ihres
Leidens. Das Ziel dieser Studie war es deshalb, den Einfluss verschiedener Alopezie-
formen und moglicher aggravierender Faktoren auf die Lebensqualitdt bei Alope-

ziepatienten systematisch zu untersuchen und zu bewerten.

Flr die Untersuchung wurde eine anonym auszufiillende Onlinebefragung auf Basis
des Hairdex entwickelt, einem Instrument zur Erfassung der krankheitsbezogenen
Lebensqualitdt bei Patienten mit Haarerkrankungen. Neben der Lebensqualitat
wurden die Form der Alopezie und deren Auspragungsgrad sowie demografische
Daten wie Alter und Geschlecht erfasst. Mittels einer verzweigten Abfrageroutine
konnten auch Betroffene mit unklarer Alopezieform an der anonymen Befragung

teilnehmen.

Von 3569 ausgefiillten Fragebdgen konnten 2185 Falle statistisch ausgewertet wer-
den. An der Befragung nahmen 1591 Frauen (72,4%) und 608 Manner (27,6%) teil.
Das Durchschnittsalter der Teilnehmer betrug 37,6 (SD + 12,5) Jahre. Der hochste
Einfluss auf die Lebensqualitdt wurde fir vernarbenden Haarausfall (48,4) und Tri-
chotillomanie (47,3) ermittelt. Am niedrigsten ist der Einfluss bei traumatisch be-
dingten Alopezien (36,3) und Alopecia areata (40,0). Mit einem mittleren Wert von
62,4 stellt die emotionale Belastung bei allen untersuchten Alopezieformen den
starksten Einfluss auf die Lebensqualitdt dar. Nur einen geringen Einfluss stellen
hingegen begleitende Symptome (29,0) dar. Als aggravierende Faktoren konnten,
neben der Aktivitat der Alopezie (bei Alopecia areata), das Alter und das Geschlecht
der Betroffenen ermittelt werden. Eine deutliche Korrelation von Alopezieauspra-
gung und Einfluss auf die Lebensqualitdt konnte dartiber hinaus fiir Trichotillomanie

und diffusen Haarausfall nachgewiesen werden.
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Die Ergebnisse der Studie zeigen, dass Alopezien fiir die Betroffenen deutlich mehr
als nur ein kosmetisches Problem darstellen. Der Verlust der Haare kann das Leben
erheblich einschranken und zu schwerwiegenden psychosozialen Stérungen fiihren.
Die nun vorliegenden Daten kdnnen dabei helfen das Verstandnis fir die Sorgen
und Bediirfnisse von Alopeziepatienten zu erhéhen und einen wichtigen Schritt bei
der Entwicklung eines kriteriengeleiteten Beratungskonzeptes fir Alopeziepatienten

in der taglichen Praxis darstellen.
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Abstract

Due to the high importance of hair as medium for social communication, baldness
can result in psychological stress for those who are affected und lower their quality
of life. As hair loss is not a vital medical problem and commonly classified as pri-
marily cosmetic problem, patients often experience a trivializing of their suffer.
Therefore, the aim of this study was to investigate and evaluate the influence of
several types of alopecia and possible aggravational factors on quality of life of alo-

pecia patients.

An anonymous online survey was developed, based on the Hairdex, an instrument
to measure health-related quality of life in patients with hair diseases. Beside the
quality of life, the type of alopecia and its degree of severity, as well as demograph-
ic data like age and sex were gathered. By following a ramified query, patients with

unclear type of alopecia could participate in the survey too.

2185 cases from 3569 filled questionnaires were statistically analyzed. 1591 females
(72.4%) and 608 males (27.6%) took part in the survey. The highest influence on
quality of life was detected for cicatrical alopecia (48.4) and trichotillomania (47.3).
Lowest is the influence of traumatic-related alopecia (36.3) and alopecia areata
(40.0). With a mean value of 62.4 emotional distress presents the strongest influ-
ence on quality of life, while attendant symptoms (29.0) have only low impact. Be-
neath the activity of hair loss (in the case of alopecia areata), age and sex of the
patients were identified as aggravational factors. A distinct correlation was found
between the degree of alopecia severity and the impact on quality of life for

trichotillomania and diffuse hair loss.

The results of the study show, that alopecia is considerably more than a cosmetical
issue for the individuals affected. The loss of hair can significantly restrict life and
cause serious psychosocial disorders. Therefore, the now presented data can help

to understand the worries and needs of alopecia patients and mean an important
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step for the development of a criteria guided concept for the counseling of alopecia

patients in daily practice.
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Anhang
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Deskriptive Statistik der LQ-Skalen bei Haarausfall mit weiblichem
Muster (nur Frauen)

Deskriptive Statistik

N Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung Varianz

Statistik  Statistik  Statistik  Statistik Standardfehler Statistik Statistik

Symptome 262 ,00 93,75 30,8206 1,24507 20,15328 406,155

Funktionen 262 ,00 100,00 40,3973 1,57162 25,43894 647,140

Emotionen 262 2,50 100,00 66,4981 1,25880 20,37538 415,156

Stigmatisierung 262 ,00 97,50 43,6450 1,13139 18,31310 335,370

Selbstvertrauen 262 5,56 100,00 50,0530 1,15365 18,67345 348,698
Giltige Werte (Listen- 262

weise)

Deskriptive Statistik der LQ-Skalen bei androgenetischer Alopezie (nur

Manner)
Deskriptive Statistik

N Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung Varianz
Statistik  Statistik  Statistik  Statistik Standardfehler Statistik Statistik
Symptome 430 ,00 84,38 27,8416 ,95121 19,72473 389,065
Funktionen 430 ,00 95,45 39,7780 1,24066 25,72690 661,873
Emotionen 430 ,00 100,00 59,8314 1,13259 23,48592 551,589
Stigmatisierung 430 ,00 95,00 41,8256 ,98580 20,44191 417,872
Selbstvertrauen 430 ,00 100,00 50,6848 ,91660 19,00703 361,267

Gliltige Werte (Listen- 430

weise)




Deskriptive Statistik der Skala Symptome bei androgenetischer Alope-
zie / Haarausfall mit weiblichem Muster

Deskriptive Statistik

N Minimum | Maximum Mittelwert Standardabweichung | Varianz
Statistik | Statistik | Statistik | Statistik | Standardfehler Statistik Statistik
Meine Kopfhaut schmerzt.
692 0 100 19,44 ,990 26,041 | 678,119
Meine Kopfhaut brennt.
692 0 100 19,83 1,025 26,958 | 726,709
Meine Kopfhaut juckt.
692 0 100 39,85 1,172 30,830 | 950,520
Wasser (z.B. beim Haarewa-
schen) beeintréchtigt den 692 0 100 31,83 1,210 31,819 | 1012,464
Zustand meiner Haare und
meiner Kopfhaut.
Meine Kopfhaut ist in einem
schlechten Zustand. 692 0 100 29,41 1,109 29,166 | 850,661
Meine Kopfhaut ist gereizt.
692 0 100 33,16 1,170 30,791 | 948,074
Meine Haare sind sehr emp-
findlich. 692 0 100 54,44 1,237 32,547 | 1059,278
Meine Kopfhaut blutet.
692 0 100 3,79 476 12,511 | 156,538
Glltige Werte (Listenweise)
692




Deskriptive Statistik der Skala Funktionen bei androgenetischer Alope-
zie / Haarausfall mit weiblichem Muster

Deskriptive Statistik

N

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Varianz

Statistik

Statistik

Statistik

Statistik | Standardfehler

Statistik

Statistik

Der Zustand meiner Haare
beeinflusst, wie gut ich schla-
fe.

692

0

100

31,36

1,200

31,560

996,054

Der Zustand meiner Haare
behindert mich bei meiner
Arbeit oder meinen Freizeitak-
tivitaten.

692

100

53,90

1,290

33,934

1151,542

Der Zustand meiner Haare
beeintréchtigt mein gesell-
schaftliches und soziales
Leben.

692

100

63,55

1,164

30,608

936,853

Wegen meines Haarausfalls
bleibe ich haufiger zu Hause.

692

100

35,33

1,232

32,417

1050,830

Der Zustand meiner Haare
beeinflusst, wie eng zusam-
men ich mit Menschen sein
kann, die mir nahestehen.

692

100

40,21

1,214

31,926

1019,240

Ich mache haufiger etwas
alleine wegen meines Haar-
ausfalls.

692

100

35,87

1,273

33,491

1121,630

Wegen des Zustands meiner
Haare féllt es mir schwer,
anderen Leuten Zuneigung zu
zeigen.

692

100

35,77

1,268

33,350

1112,220

Der Zustand meiner Haare hat
einen Einfluss auf meine
Beziehungen zu anderen
Menschen.

692

100

49,31

1,304

34,297

1176,265

Mein Haarausfall ist ein Prob-
lem fiir die Menschen, die mir
nahestehen.

692

100

27,24

1,111

29,227

854,238

Ich verkehre wegen des Zu-
stands meiner Haut weniger
mit anderen Leuten.

692

100

30,78

1,254

32,986

1088,102

Mein Sexualleben ist durch
den Haarausfall beeintrach-
tigt.

692

100

36,81

1,370

36,045

1299,275

Gililtige Werte (Listenweise)

692
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Deskriptive Statistik der Skala Emotionen bei androgenetischer Alope-
zie / Haarausfall mit weiblichem Muster

Deskriptive Statistik

N Minimum | Maximum Mittelwert Standardabweichung | Varianz
Statistik | Statistik | Statistik | Statistik | Standardfehler Statistik Statistik

Ich mache mir Sorgen, dass mit
meinen Haaren etwas Ernstes
sein konnte. 692 0 100 | 53,36 1,397 36,742 | 1349,947
Der Zustand meiner Haare macht
mich depressiv. 692 0 100 62,68 1,127 29,635 | 878,223
Ich schame mich wegen meiner
Haare. 692 0 100 58,24 1,204 31,670 | 1002,965
Ich habe Angst, dass sich mein
Haarausfall verschlimmern kénn- 692 0 100 85,55 ,833 21,911 | 480,089
te.
Der Zustand meiner Haare macht
mich witend. 692 0 100 61,78 1,201 31,606 | 998,934
Mein Haarausfall ist mir peinlich.

692 0 100 65,46 1,192 31,360 | 983,433
Der Zustand meiner Haare frus-
triert mich. 692 0 100 77,82 1,016 26,718 | 713,828
Ich fihle mich durch den Zustand
meiner Haare gedemdtigt. 692 0 100 53,00 1,353 35,598 | 1267,226
Der Zustand meiner Kopf-
haut/Haare macht mich argerlich 692 0 100 53,40 1,285 33,802 | 1142,575
und reizbar.
Der Zustand meiner Haare nervt
mich. 692 0 100 82,23 ,900 23,685 | 560,959
Glltige Werte (Listenweise)

692
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Deskriptive Statistik der Skala Stigmatisierung bei androgenetischer
Alopezie / Haarausfall mit weiblichem Muster

Deskriptive Statistik

N

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Varianz

Statistik

Statistik

Statistik

Statistik | Standardfehler

Statistik

Statistik

Ich mache mir Sorgen, dass
der Zustand meiner Kopfhaut
zu Vernarbung / Entstellung
fuhren kénnte.

692

0

100

27,67

1,274

33,518

1123,450

Es bereitet mir Probleme, im
Bus, Kino oder Theater zu
sitzen, wo andere meine
Haare genau sehen kdnnen.

692

100

50,07

1,317

34,658

1201,153

Ich fihle mich wie ein AuRen-
seiter wegen des Zustands
meiner Haare.

692

100

40,17

1,202

31,615

999,536

Andere Leute machen sich
wegen des Zustands meiner
Haare lustig tber mich.

692

100

25,04

,988

25,993

675,650

Ich gehe trotz des Zustands
meiner Haare/Kopfhaut so oft
wie Ublich zum Friseur.

692

100

45,99

1,368

35,979

1294,496

Die Leute reden hinter mei-
nem Rucken Giber meinen
Haarausfall / das Aussehen
meiner Haare.

692

100

24,64

,924

24,319

591,403

Der Zustand meiner Haare
entstellt mich.

692

100

45,52

1,270

33,406

1115,937

Ich hasse meine Haare,wenn
ich sie im Ausguss, im
Kamm,auf dem Sofa sehe.

692

100

61,13

1,398

36,771

1352,129

Der Zustand meiner Haare ist
das,was die Leute hauptséch-
lich an mir wahrnehmen.

692

100

35,04

1,098

28,883

834,224

Ich sehe jeden Morgen/Abend
in den Spiegel, um zu sehen,

ob mein Haar weniger gewor-
den ist.

692

100

69,87

1,202

31,612

999,332

Gililtige Werte (Listenweise)

692

A-6



Deskriptive Statistik der Skala Selbstvertrauen bei androgenetischer
Alopezie / Haarausfall mit weiblichem Muster

Deskriptive Statistik

N

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Varianz

Statistik

Statistik

Statistik

Statistik | Standardfehler

Statistik

Statistik

Ich habe den Zustand meiner
Haare im Griff.

692

0

100

68,93

,975

25,647

657,755

Ich bin trotz des Zustands
meiner Haare zufrieden mit
mir.

692

100

56,61

1,062

27,932

780,215

Das Leben ist trotz des Zu-
stands meiner Haare lebens-
wert.

692

100

33,85

1,131

29,746

884,822

Ich mache mir Sorgen dar-
Uber, dass ich mit meinen
Haaren alt aussehe.

692

100

56,65

1,233

32,434

1051,985

Der Zustand meiner Haare
erschwert es mir, soviel wie
sonst zu erreichen.

692

100

47,47

1,301

34,223

1171,237

Im GroRBen und Ganzen habe
ich trotz meiner Haare Selbst-
vertrauen.

692

100

44,08

1,076

28,295

800,591

Andere Leute zeigen Ver-
standnis fur den Zustand
meiner Haare.

692

100

40,57

1,007

26,503

702,387

Verglichen mit anderen habe
ich Gluck, dass ich diese
Haare habe.

692

100

60,12

1,138

29,935

896,079

Ich wurde bisher von meinem
Arzt mit meinen Haarproble-
men Uberhaupt nicht ernst
genommen.

692

100

45,74

1,357

35,685

1273,407

Gililtige Werte (Listenweise)

692
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Deskriptive Statistik der LQ-Skalen bei diffusen Alopezien (nur Frauen)

Deskriptive Statistik

N Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung Varianz
Statistik  Statistik  Statistik  Statistik Standardfehler Statistik Statistik
Symptome 648 ,00 87,50 31,7949 ,71986 18,32468 335,794
Funktionen 648 ,00 100,00 34,0313 1,01345 25,79830 665,552
Emotionen 648 5,00 100,00 62,3071 ,81631 20,77985 431,802
Stigmatisierung 648 ,00 90,00 38,6343 ,76548 19,48591 379,701
Selbstvertrauen 648 ,00 94,44 47,0679 , 74196 18,88722 356,727
Giltige Werte (Listen- 648

weise)

Deskriptive Statistik der LQ-Skalen bei diffusen Alopezien (nur Man-
ner)

Deskriptive Statistik

N Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung Varianz

Statistik  Statistik  Statistik  Statistik Standardfehler Statistik Statistik

Symptome 36 ,00 71,88 40,1042 3,20459 19,22755 369,699

Funktionen 36 ,00 93,18 45,5177 4,46032 26,76192 716,200

Emotionen 36 12,50 100,00 65,7639 3,84060 23,04359 531,007

Stigmatisierung 36 7,50 85,00 47,3611 3,72804 22,36822 500,337

Selbstvertrauen 36 11,11 86,11 54,6296 2,97781 17,86684 319,224
Gliltige Werte (Listen- 36

weise)




Deskriptive Statistik der Skala Symptome bei diffusen Alopezien

Deskriptive Statistik

N Minimum | Maximum Mittelwert Standardabweichung | Varianz
Statistik | Statistik | Statistik | Statistik | Standardfehler Statistik Statistik
Meine Kopfhaut schmerzt.
684 0 100 22,92 1,027 26,857 | 721,312
Meine Kopfhaut brennt.
684 0 100 20,61 1,013 26,492 | 701,819
Meine Kopfhaut juckt.
684 0 100 41,08 1,165 30,476 | 928,769
Wasser (z.B. beim Haarewa-
schen) beeintréchtigt den 684 0 100 39,44 1,303 34,075 | 1161,140
Zustand meiner Haare und
meiner Kopfhaut.
Meine Kopfhaut ist in einem
schlechten Zustand. 684 0 100 29,82 1,144 29,924 | 895,430
Meine Kopfhaut ist gereizt.
684 0 100 33,52 1,195 31,256 | 976,968
Meine Haare sind sehr emp-
findlich. 684 0 100 65,86 1,129 29,525 | 871,729
Meine Kopfhaut blutet.
684 0 100 4,61 ,541 14,150 | 200,210
Glltige Werte (Listenweise)
684
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Deskriptive Statistik der Skala Symptome bei diffusen Alopezien

Deskriptive Statistik

N

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Varianz

Statistik

Statistik

Statistik

Statistik | Standardfehler

Statistik

Statistik

Der Zustand meiner Haare
beeinflusst, wie gut ich schla-
fe.

684

0

100

32,09

1,237

32,341

1045,916

Der Zustand meiner Haare
behindert mich bei meiner
Arbeit oder meinen Freizeitak-
tivitaten.

684

100

49,27

1,284

33,568

1126,844

Der Zustand meiner Haare
beeintréchtigt mein gesell-
schaftliches und soziales
Leben.

684

100

54,97

1,285

33,617

1130,087

Wegen meines Haarausfalls
bleibe ich haufiger zu Hause.

684

100

29,50

1,225

32,027

1025,697

Der Zustand meiner Haare
beeinflusst, wie eng zusam-
men ich mit Menschen sein
kann, die mir nahestehen.

684

100

33,70

1,207

31,570

996,694

Ich mache haufiger etwas
alleine wegen meines Haar-
ausfalls.

684

100

31,94

1,249

32,654

1066,272

Wegen des Zustands meiner
Haare fallt es mir schwer,
anderen Leuten Zuneigung zu
zeigen.

684

100

28,58

1,228

32,127

1032,173

Der Zustand meiner Haare hat
einen Einfluss auf meine
Beziehungen zu anderen
Menschen.

684

100

37,50

1,336

34,952

1221,633

Mein Haarausfall ist ein Prob-
lem fiir die Menschen, die mir
nahestehen.

684

100

28,11

1,162

30,378

922,801

Ich verkehre wegen des Zu-
stands meiner Haut weniger
mit anderen Leuten.

684

100

27,27

1,223

31,991

1023,408

Mein Sexualleben ist durch
den Haarausfall beeintrach-
tigt.

684

100

28,07

1,254

32,800

1075,846

Gililtige Werte (Listenweise)

684
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Deskriptive Statistik der Skala Emotionen bei diffusen Alopezien

Deskriptive Statistik

N Minimum | Maximum Mittelwert Standardabweichung | Varianz

Statistik | Statistik | Statistik | Statistik | Standardfehler Statistik Statistik
Ich mache mir Sorgen, dass
mit meinen Haaren etwas 684 0 100 72,95 ,928 24,265 | 588,777
Ernstes sein kdnnte.
Der Zustand meiner Haare
macht mich depressiv. 684 0 100 59,80 1,193 31,189 | 972,725
Ich schame mich wegen
meiner Haare. 684 0 100 50,80 1,245 32,571 | 1060,846
Ich habe Angst, dass sich
mein Haarausfall verschlim- 684 0 100 86,00 ,691 18,063 | 326,265
mern kdnnte.
Der Zustand meiner Haare
macht mich witend. 684 0 100 60,12 1,211 31,681 | 1003,681
Mein Haarausfall ist mir pein-
lich. 684 0 100 58,70 1,213 31,715 | 1005,845
Der Zustand meiner Haare
frustriert mich. 684 0 100 77,78 ,942 24,642 | 607,207
Ich fihle mich durch den
Zustand meiner Haare gede- 684 0 100 44,55 1,393 36,433 | 1327,363
mutigt.
Der Zustand meiner Kopf-
haut/Haare macht mich arger- 684 0 100 53,33 1,248 32,649 | 1065,971
lich und reizbar.
Der Zustand meiner Haare
nervt mich. 684 0 100 81,54 914 23,899 | 571,153
Gililtige Werte (Listenweise)

684
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Deskriptive Statistik der Skala Stigmatisierung bei diffusen Alopezien

Deskriptive Statistik

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Varianz

Statistik

Statistik

Statistik

Statistik | Standardfehler

Statistik

Statistik

Ich mache mir Sorgen, dass
der Zustand meiner Kopfhaut
zu Vernarbung / Entstellung
fuhren kénnte.

684

100

32,89

1,326

34,673

1202,223

Es bereitet mir Probleme, im
Bus, Kino oder Theater zu
sitzen, wo andere meine
Haare genau sehen kdnnen.

684

100

38,96

1,335

34,921

1219,492

Ich fihle mich wie ein AuRen-
seiter wegen des Zustands
meiner Haare.

684

100

32,31

1,250

32,686

1068,375

Andere Leute machen sich
wegen des Zustands meiner
Haare lustig tber mich.

684

100

12,87

,807

21,107

445,510

Ich gehe trotz des Zustands
meiner Haare/Kopfhaut so oft
wie Ublich zum Friseur.

684

100

49,78

1,370

35,818

1282,895

Die Leute reden hinter mei-
nem Rucken Giber meinen
Haarausfall / das Aussehen
meiner Haare.

684

100

18,35

874

22,870

523,035

Der Zustand meiner Haare
entstellt mich.

684

100

35,89

1,286

33,633

1131,195

Ich hasse meine Haare,wenn
ich sie im Ausguss, im
Kamm,auf dem Sofa sehe.

684

100

71,89

1,210

31,646

1001,498

Der Zustand meiner Haare ist
das,was die Leute hauptséch-
lich an mir wahrnehmen.

684

100

28,62

1,093

28,581

816,866

Ich sehe jeden Morgen/Abend
in den Spiegel, um zu sehen,

ob mein Haar weniger gewor-
den ist.

684

100

69,37

1,201

31,398

985,841

Gililtige Werte (Listenweise)

684
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Deskriptive Statistik der Skala Selbstvertrauen bei diffusen Alopezien

Deskriptive Statistik

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Varianz

Statistik

Statistik

Statistik

Statistik | Standardfehler

Statistik

Statistik

Ich habe den Zustand meiner
Haare im Griff.

684

100

72,37

,918

24,018

576,886

Ich bin trotz des Zustands
meiner Haare zufrieden mit
mir.

684

100

55,88

1,108

28,969

839,224

Das Leben ist trotz des Zu-
stands meiner Haare lebens-
wert.

684

100

33,44

1,172

30,656

939,776

Ich mache mir Sorgen dar-
Uber, dass ich mit meinen
Haaren alt aussehe.

684

100

44,59

1,255

32,832

1077,943

Der Zustand meiner Haare
erschwert es mir, soviel wie
sonst zu erreichen.

684

100

35,01

1,288

33,689

1134,919

Im GroRen und Ganzen habe
ich trotz meiner Haare Selbst-
vertrauen.

684

100

42,95

1,187

31,035

963,161

Andere Leute zeigen Ver-
standnis fur den Zustand
meiner Haare.

684

100

35,96

1,068

27,929

780,034

Verglichen mit anderen habe
ich Gluck, dass ich diese
Haare habe.

684

100

53,58

1,241

32,467

1054,135

Ich wurde bisher von meinem
Arzt mit meinen Haarproble-
men Uberhaupt nicht ernst
genommen.

684

100

53,40

1,391

36,380

1323,532

Gililtige Werte (Listenweise)

684
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Deskriptive Statistik der LQ-Skalen bei Alopecia areata (nur Frauen)

Deskriptive Statistik

N Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung Varianz

Statistik  Statistik  Statistik  Statistik Standardfehler Statistik Statistik
Symptome 502 ,00 100,00 23,5309 ,80543 18,04600 325,658
Funktionen 502 ,00 100,00 39,6097 1,10461 24,74922 612,524
Emotionen 502 ,00 100,00 56,5787 1,05021 23,53036 553,678
Stigmatisierung 502 5,00 97,50 44,9104 ,86538 19,38917 375,940
Selbstvertrauen 502 ,00 100,00 42,1591 ,82087 18,39190 338,262
Giltige Werte (Listen- 502

weise)

Deskriptive Statistik der LQ-Skalen bei Alopecia areata (nur Manner)

Deskriptive Statistik

N Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung Varianz

Statistik  Statistik  Statistik  Statistik Standardfehler Statistik Statistik

Symptome 131 ,00 65,63 14,3368 1,28460 14,70294 216,176

Funktionen 131 ,00 93,18 33,1888 2,37450 27,17740 738,611

Emotionen 131 ,00 100,00 45,8015 2,35194 26,91916 724,641

Stigmatisierung 131 2,50 85,00 40,5344 1,72755 19,77277 390,962

Selbstvertrauen 131 8,33 86,11 40,5216 1,66489 19,05554 363,114
Glltige Werte (Listen- 131

weise)
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Deskriptive Statistik der Items der Skala Symptome bei Alopecia area-

ta

Deskriptive Statistik

N Minimum | Maximum Mittelwert Standardabweichung | Varianz

Statistik | Statistik | Statistik | Statistik | Standardfehler Statistik Statistik
Meine Kopfhaut schmerzt. 633 0 100 16,15 ,943 23,716 | 562,434
Meine Kopfhaut brennt. 633 0 100 13,67 ,921 23,170 | 536,862
Meine Kopfhaut juckt. 633 0 100 34,64 1,211 30,456 | 927,558
Wasser (z.B. beim Haarewa- 633 0 100 19,87 1,148 28,878 | 833,961
schen) beeintréchtigt den
Zustand meiner Haare und
meiner Kopfhaut.
Meine Kopfhaut ist in einem 633 0 100 21,09 1,060 26,675 | 711,547
schlechten Zustand.
Meine Kopfhaut ist gereizt. 633 0 100 25,08 1,102 27,738 | 769,377
Meine Haare sind sehr emp- 633 0 100 39,14 1,406 35,377 | 1251,512
findlich.
Meine Kopfhaut blutet. 633 0 100 3,40 ,528 13,279 | 176,341
Gultige Werte (Listenweise) 633
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Deskriptive Statistik der Items der Skala Funktionen bei Alopecia area-

ta

Deskriptive Statistik

N

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Varianz

Statistik

Statistik

Statistik

Statistik | Standardfehler

Statistik

Statistik

Der Zustand meiner Haare
beeinflusst, wie gut ich schla-
fe.

633

0

100

25,43

1,188

29,880

892,809

Der Zustand meiner Haare
behindert mich bei meiner
Arbeit oder meinen Freizeitak-
tivitaten.

633

100

56,12

1,369

34,435

1185,765

Der Zustand meiner Haare
beeintréchtigt mein gesell-
schaftliches und soziales
Leben.

633

100

58,73

1,326

33,367

1113,372

Wegen meines Haarausfalls
bleibe ich haufiger zu Hause.

633

100

34,20

1,251

31,467

990,146

Der Zustand meiner Haare
beeinflusst, wie eng zusam-
men ich mit Menschen sein
kann, die mir nahestehen.

633

100

38,90

1,331

33,492

1121,696

Ich mache haufiger etwas
alleine wegen meines Haar-
ausfalls.

633

100

31,00

1,251

31,471

990,408

Wegen des Zustands meiner
Haare féllt es mir schwer,
anderen Leuten Zuneigung zu
zeigen.

633

100

35,23

1,306

32,847

1078,943

Der Zustand meiner Haare hat
einen Einfluss auf meine
Beziehungen zu anderen
Menschen.

633

100

47,00

1,340

33,707

1136,150

Mein Haarausfall ist ein Prob-
lem fiir die Menschen, die mir
nahestehen.

633

100

27,37

1,151

28,964

838,917

Ich verkehre wegen des Zu-
stands meiner Haut weniger
mit anderen Leuten.

633

100

30,45

1,247

31,383

984,884

Mein Sexualleben ist durch
den Haarausfall beeintrach-
tigt.

633

100

36,65

1,453

36,559

1336,550

Gililtige Werte (Listenweise)

633
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Deskriptive Statistik der Items der Skala Emotionen bei Alopecia area-
ta

Deskriptive Statistik

N Minimum | Maximum Mittelwert Standardabweichung | Varianz

Statistik | Statistik Statistik Statistik | Standardfehler Statistik Statistik

Ich mache mir Sorgen, dass
mit meinen Haaren etwas 633 0 100 56,12 1,449 36,444 | 1328,170
Ernstes sein kdnnte.

Der Zustand meiner Haare
macht mich depressiv. 633 0 100 52,29 1,223 30,759 | 946,089

Ich schame mich wegen
meiner Haare. 633 0 100 50,91 1,346 33,872 | 1147,314

Ich habe Angst, dass sich
mein Haarausfall verschlim- 633 0 100 68,40 1,454 36,578 | 1337,956
mern konnte.

Der Zustand meiner Haare
macht mich witend. 633 0 100 56,40 1,309 32,930 | 1084,395

Mein Haarausfall ist mir pein-
lich. 633 0 100 56,08 1,314 33,050 | 1092,300

Der Zustand meiner Haare
frustriert mich. 633 0 100 71,21 1,140 28,675 | 822,232

Ich fuhle mich durch den
Zustand meiner Haare gede- 633 0 100 45,26 1,424 35,817 | 1282,883
mutigt.

Der Zustand meiner Kopf-
haut/Haare macht mich arger- 633 0 100 48,30 1,299 32,682 | 1068,116
lich und reizbar.

Der Zustand meiner Haare
nervt mich. 633 0 100 75,04 1,105 27,791 | 772,348

Gililtige Werte (Listenweise)
633
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Deskriptive Statistik der Items der Skala Stigmatisierung bei Alopecia

areata

Deskriptive Statistik

N

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Varianz

Statistik

Statistik

Statistik

Statistik | Standardfehler

Statistik

Statistik

Ich mache mir Sorgen, dass
der Zustand meiner Kopfhaut
zu Vernarbung / Entstellung
fuhren kénnte.

633

0

100

31,36

1,401

35,244

1242,139

Es bereitet mir Probleme, im
Bus, Kino oder Theater zu
sitzen, wo andere meine
Haare genau sehen kdnnen.

633

100

49,33

1,367

34,399

1183,291

Ich fihle mich wie ein AuRen-
seiter wegen des Zustands
meiner Haare.

633

100

41,67

1,310

32,962

1086,498

Andere Leute machen sich
wegen des Zustands meiner
Haare lustig tber mich.

633

100

18,76

,965

24,289

589,955

Ich gehe trotz des Zustands
meiner Haare/Kopfhaut so oft
wie Ublich zum Friseur.

633

100

72,91

1,382

34,771

1209,021

Die Leute reden hinter mei-
nem Rucken Giber meinen
Haarausfall / das Aussehen
meiner Haare.

633

100

32,50

1,021

25,682

659,583

Der Zustand meiner Haare
entstellt mich.

633

100

49,57

1,382

34,774

1209,265

Ich hasse meine Haare,wenn
ich sie im Ausguss, im
Kamm,auf dem Sofa sehe.

633

100

51,30

1,587

39,918

1593,433

Der Zustand meiner Haare ist
das,was die Leute hauptséch-
lich an mir wahrnehmen.

633

100

37,09

1,182

29,735

884,173

Ich sehe jeden Morgen/Abend
in den Spiegel, um zu sehen,

ob mein Haar weniger gewor-
den ist.

633

100

55,57

1,512

38,044

1447,382

Gililtige Werte (Listenweise)

633
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Deskriptive Statistik der Items der Skala Selbstvertrauen bei Alopecia

areata

Deskriptive Statistik

N

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Varianz

Statistik

Statistik

Statistik

Statistik | Standardfehler

Statistik

Statistik

Ich habe den Zustand meiner
Haare im Giriff.

633

0

100

66,94

1,294

32,563

1060,380

Ich bin trotz des Zustands
meiner Haare zufrieden mit
mir.

633

100

48,14

1,166

29,324

859,880

Das Leben ist trotz des Zu-
stands meiner Haare lebens-
wert.

633

100

26,54

1,141

28,695

823,375

Ich mache mir Sorgen dar-
Uber, dass ich mit meinen
Haaren alt aussehe.

633

100

28,12

1,242

31,244

976,207

Der Zustand meiner Haare
erschwert es mir, soviel wie
sonst zu erreichen.

633

100

39,65

1,306

32,855

1079,468

Im GroRBen und Ganzen habe
ich trotz meiner Haare Selbst-
vertrauen.

633

100

37,16

1,171

29,469

868,410

Andere Leute zeigen Ver-
standnis fur den Zustand
meiner Haare.

633

100

26,46

,954

24,008

576,382

Verglichen mit anderen habe
ich Gluck, dass ich diese
Haare habe.

633

100

64,93

1,366

34,366

1181,047

Ich wurde bisher von meinem
Arzt mit meinen Haarproble-
men Uberhaupt nicht ernst
genommen.

633

100

38,43

1,345

33,831

1144,559

Glltige Werte (Listenweise)

633
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Deskriptive Statistik der LQ-Skalen bei vernarbenden Alopezien (nur
Frauen)

Deskriptive Statistik

N Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung Varianz

Statistik  Statistik  Statistik  Statistik Standardfehler Statistik Statistik

Symptome 36 ,00 81,25 38,1076 3,51667 21,10004 445,212

Funktionen 36 ,00 97,73 40,3409 4,50412 27,02471 730,335

Emotionen 36 20,00 97,50 63,8194 3,12518 18,75106 351,602

Stigmatisierung 36 ,00 80,00 45,0694 3,24815 19,48888 379,816

Selbstvertrauen 36 8,33 75,00 51,3889 2,58715 15,52292 240,961
Glltige Werte (Listen- 36

weise)

Deskriptive Statistik der LQ-Skalen bei vernarbenden Alopezien (nur
Manner)

Deskriptive Statistik

N Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung  Varianz
Statistik  Statistik  Statistik  Statistik Standardfehler Statistik Statistik
Symptome 3 15,63 84,38 44,7917 20,51845 35,53900 1263,021
Funktionen 3 25,00 81,82 50,7576 16,61493 28,77791 828,168
Emotionen 3 52,50 92,50 68,3333 12,27577 21,26225 452,083
Stigmatisierung 3 27,50 95,00 55,0000 20,46338 35,44362 1256,250
Selbstvertrauen 3 44,44 94,44 63,8889 15,46601 26,78792 717,593
Glltige Werte (Listen- 3

weise)
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Deskriptive Statistik der Items der Skala Symptome bei vernarbenden

Alopezien

Deskriptive Statistik

N Minimum | Maximum Mittelwert Standardabweichung | Varianz

Statistik | Statistik | Statistik | Statistik | Standardfehler Statistik Statistik
Meine Kopfhaut schmerzt. 39 0 75 25,00 3,896 24,333 | 592,105
Meine Kopfhaut brennt. 39 0 100 30,13 5,210 32,535 | 1058,536
Meine Kopfhaut juckt. 39 0 100 51,92 5,540 34,596 | 1196,862
Wasser (z.B. beim Haarewa- 39 0 75 26,28 4,494 28,068 | 787,787
schen) beeintréchtigt den
Zustand meiner Haare und
meiner Kopfhaut.
Meine Kopfhaut ist in einem 39 0 100 46,79 5,447 34,018 | 1157,220
schlechten Zustand.
Meine Kopfhaut ist gereizt. 39 0 100 52,56 5,259 32,845 | 1078,779
Meine Haare sind sehr emp- 39 0 100 66,03 4,987 31,144 | 969,973
findlich.
Meine Kopfhaut blutet. 39 0 75 10,26 3,623 22,003 | 484,143
Glltige Werte (Listenweise) 39
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Deskriptive Statistik der Items der Skala Funktionen bei vernarbenden

Alopezien

Deskriptive Statistik

N

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Varianz

Statistik

Statistik

Statistik

Statistik | Standardfehler

Statistik

Statistik

Der Zustand meiner Haare
beeinflusst, wie gut ich schla-
fe.

39

0

100

32,05

5,429

33,906

1149,629

Der Zustand meiner Haare
behindert mich bei meiner
Arbeit oder meinen Freizeitak-
tivitaten.

39

100

53,85

5,075

31,695

1004,555

Der Zustand meiner Haare
beeintréchtigt mein gesell-
schaftliches und soziales
Leben.

39

100

58,97

5,548

34,644

1200,236

Wegen meines Haarausfalls
bleibe ich haufiger zu Hause.

39

100

40,38

5,481

34,228

1171,559

Der Zustand meiner Haare
beeinflusst, wie eng zusam-
men ich mit Menschen sein
kann, die mir nahestehen.

39

100

43,59

5,172

32,301

1043,354

Ich mache haufiger etwas
alleine wegen meines Haar-
ausfalls.

39

100

34,62

5,245

32,755

1072,874

Wegen des Zustands meiner
Haare féllt es mir schwer,
anderen Leuten Zuneigung zu
zeigen.

39

100

33,97

5771

36,041

1298,920

Der Zustand meiner Haare hat
einen Einfluss auf meine
Beziehungen zu anderen
Menschen.

39

100

46,79

5,600

34,972

1223,009

Mein Haarausfall ist ein Prob-
lem fiir die Menschen, die mir
nahestehen.

39

100

35,90

4,754

29,689

881,410

Ich verkehre wegen des Zu-
stands meiner Haut weniger
mit anderen Leuten.

39

100

37,82

5,423

33,869

1147,099

Mein Sexualleben ist durch
den Haarausfall beeintrach-
tigt.

39

100

34,62

5,780

36,099

1303,138

Gililtige Werte (Listenweise)

39
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Deskriptive Statistik der Items der Skala Emotionen bei vernarbenden
Alopezien

Deskriptive Statistik

N Minimum | Maximum Mittelwert Standardabweichung | Varianz

Statistik | Statistik Statistik Statistik | Standardfehler Statistik Statistik

Ich mache mir Sorgen, dass
mit meinen Haaren etwas 39 0 100 78,85 3,735 23,324 | 544,028
Ernstes sein kdnnte.

Der Zustand meiner Haare
macht mich depressiv. 39 0 100 58,33 4,802 29,985 | 899,123

Ich schame mich wegen
meiner Haare. 39 0 100 58,33 5,302 33,113 | 1096,491

Ich habe Angst, dass sich
mein Haarausfall verschlim- 39 25 100 85,90 3,285 20,515 | 420,884
mern konnte.

Der Zustand meiner Haare
macht mich witend. 39 0 100 62,82 4,487 28,022 | 785,256

Mein Haarausfall ist mir pein-
lich. 39 0 100 67,31 4,323 26,995 | 728,745

Der Zustand meiner Haare
frustriert mich. 39 25 100 80,77 3,370 21,043 | 442,814

Ich fuhle mich durch den
Zustand meiner Haare gede- 39 0 100 47,44 6,282 39,234 | 1539,305
mutigt.

Der Zustand meiner Kopf-
haut/Haare macht mich arger- 39 0 100 57,05 4,587 28,648 | 820,682
lich und reizbar.

Der Zustand meiner Haare
nervt mich. 39 0 100 81,41 4,078 25,468 | 648,617

Gliltige Werte (Listenweise)
39
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Deskriptive Statistik der Items der Skala Stigmatisierung bei vernar-

benden Alopezien

Deskriptive Statistik

N

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Varianz

Statistik

Statistik

Statistik

Statistik | Standardfehler

Statistik

Statistik

Ich mache mir Sorgen, dass
der Zustand meiner Kopfhaut
zu Vernarbung / Entstellung
fuhren kénnte.

39

0

100

66,67

5,536

34,571

1195,175

Es bereitet mir Probleme, im
Bus, Kino oder Theater zu
sitzen, wo andere meine
Haare genau sehen kdnnen.

39

100

55,77

5,546

34,632

1199,393

Ich fihle mich wie ein AuRen-
seiter wegen des Zustands
meiner Haare.

39

100

41,03

5,548

34,644

1200,236

Andere Leute machen sich
wegen des Zustands meiner
Haare lustig tber mich.

39

75

10,90

3,285

20,515

420,884

Ich gehe trotz des Zustands
meiner Haare/Kopfhaut so oft
wie Ublich zum Friseur.

39

100

52,56

6,282

39,234

1539,305

Die Leute reden hinter mei-
nem Rucken Giber meinen
Haarausfall / das Aussehen
meiner Haare.

39

100

26,92

4,535

28,322

802,126

Der Zustand meiner Haare
entstellt mich.

39

100

51,28

6,425

40,127

1610,155

Ich hasse meine Haare,wenn
ich sie im Ausguss, im
Kamm,auf dem Sofa sehe.

39

100

57,69

5,367

33,518

1123,482

Der Zustand meiner Haare ist
das,was die Leute hauptséch-
lich an mir wahrnehmen.

39

100

33,97

4,902

30,612

937,078

Ich sehe jeden Morgen/Abend
in den Spiegel, um zu sehen,

ob mein Haar weniger gewor-
den ist.

39

100

61,54

5,421

33,856

1146,255

Gililtige Werte (Listenweise)

39

A-24



Deskriptive Statistik der Items der Skala Selbstvertrauen bei vernar-

benden Alopezien

Deskriptive Statistik

N

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Varianz

Statistik

Statistik

Statistik

Statistik | Standardfehler

Statistik

Statistik

Ich habe den Zustand meiner
Haare im Griff.

39

0

100

73,08

3,717

23,216

538,968

Ich bin trotz des Zustands
meiner Haare zufrieden mit
mir.

39

100

63,46

3,987

24,899

619,939

Das Leben ist trotz des Zu-
stands meiner Haare lebens-
wert.

39

100

35,90

4,928

30,777

947,200

Ich mache mir Sorgen dar-
Uber, dass ich mit meinen
Haaren alt aussehe.

39

100

39,10

6,008

37,520

1407,726

Der Zustand meiner Haare
erschwert es mir, soviel wie
sonst zu erreichen.

39

100

41,03

5,235

32,690

1068,657

Im GroRBen und Ganzen habe
ich trotz meiner Haare Selbst-
vertrauen.

39

100

46,15

4,360

27,229

741,397

Andere Leute zeigen Ver-
standnis fur den Zustand
meiner Haare.

39

100

48,72

4,400

27,475

754,892

Verglichen mit anderen habe
ich Gluck, dass ich diese
Haare habe.

39

100

69,87

4,608

28,780

828,273

Ich wurde bisher von meinem
Arzt mit meinen Haarproble-
men Uberhaupt nicht ernst
genommen.

39

100

53,85

5,775

36,064

1300,607

Gililtige Werte (Listenweise)

39

A-25



Deskriptive Statistik der LQ-Skalen bei traumatisch bedingten Alope-
zien (nur Frauen)

Deskriptive Statistik

N Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung Varianz

Statistik  Statistik  Statistik  Statistik Standardfehler Statistik Statistik

Symptome 83 ,00 62,50 22,7033 1,98864 18,11740 328,240

Funktionen 83 ,00 88,64 37,3768 2,59522 23,64354 559,017

Emotionen 83 ,00 95,00 42,4096 2,81887 25,68111 659,519

Stigmatisierung 83 2,50 82,50 38,7651 2,11621 19,27961 371,703

Selbstvertrauen 83 ,00 75,00 38,5877 1,98629 18,09596 327,464
Giltige Werte (Listen- 83

weise)

Deskriptive Statistik der LQ-Skalen bei traumatisch bedingten Alope-
zien (nur Manner)

Deskriptive Statistik

N Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung  Varianz
Statistik  Statistik  Statistik  Statistik Standardfehler Statistik Statistik
Symptome 3 3,13 62,50 27,0833 18,07224 31,30204 979,818
Funktionen 3 18,18 93,18 46,9697 23,33776 40,42219 1633,953
Emotionen 3 22,50 87,50 51,6667 19,05766 33,00884 1089,583
Stigmatisierung 3 32,50 92,50 53,3333 19,59663 33,94235 1152,083
Selbstvertrauen 3 27,78 91,67 51,8519 20,05223 34,73148 1206,276
Giiltige Werte (Listen- 3

weise)
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Deskriptive Statistik der Items der Skala Symptome bei traumatisch
bedingten Alopezien

Deskriptive Statistik

N Minimum | Maximum Mittelwert Standardabweichung | Varianz

Statistik | Statistik | Statistik | Statistik | Standardfehler Statistik Statistik
Meine Kopfhaut schmerzt. 86 0 100 24,42 2,981 27,647 | 764,364
Meine Kopfhaut brennt. 86 0 75 16,86 2,757 25,565 | 653,557
Meine Kopfhaut juckt. 86 0 100 33,72 3,328 30,862 | 952,462
Wasser (z.B. beim Haarewa- 86 0 100 15,41 2,779 25,773 | 664,244
schen) beeintréchtigt den
Zustand meiner Haare und
meiner Kopfhaut.
Meine Kopfhaut ist in einem 86 0 100 21,80 3,061 28,387 | 805,831
schlechten Zustand.
Meine Kopfhaut ist gereizt. 86 0 100 26,16 3,092 28,673 | 822,161
Meine Haare sind sehr emp- 86 0 100 40,70 3,746 34,736 | 1206,566
findlich.
Meine Kopfhaut blutet. 86 0 75 3,78 1,463 13,568 | 184,080
Glltige Werte (Listenweise) 86
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Deskriptive Statistik der Iltems der Skala Funktionen bei traumatisch
bedingten Alopezien

Deskriptive Statistik

N

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Varianz

Statistik

Statistik

Statistik

Statistik | Standardfehler

Statistik

Statistik

Der Zustand meiner Haare
beeinflusst, wie gut ich schla-
fe.

86

0

100

27,91

3,106

28,804

829,685

Der Zustand meiner Haare
behindert mich bei meiner
Arbeit oder meinen Freizeitak-
tivitaten.

86

100

51,45

3,798

35,221

1240,510

Der Zustand meiner Haare
beeintréchtigt mein gesell-
schaftliches und soziales
Leben.

86

100

60,17

3,590

33,294

1108,499

Wegen meines Haarausfalls
bleibe ich haufiger zu Hause.

86

100

35,47

3,294

30,550

933,311

Der Zustand meiner Haare
beeinflusst, wie eng zusam-
men ich mit Menschen sein
kann, die mir nahestehen.

86

100

37,50

3,249

30,135

908,088

Ich mache haufiger etwas
alleine wegen meines Haar-
ausfalls.

86

100

27,03

3,182

29,509

870,811

Wegen des Zustands meiner
Haare féllt es mir schwer,
anderen Leuten Zuneigung zu
zeigen.

86

100

29,65

3,243

30,076

904,583

Der Zustand meiner Haare hat
einen Einfluss auf meine
Beziehungen zu anderen
Menschen.

86

100

43,90

3,507

32,525

1057,883

Mein Haarausfall ist ein Prob-
lem fiir die Menschen, die mir
nahestehen.

86

100

31,98

3,140

29,117

847,811

Ich verkehre wegen des Zu-
stands meiner Haut weniger
mit anderen Leuten.

86

100

29,65

3,243

30,076

904,583

Mein Sexualleben ist durch
den Haarausfall beeintrach-
tigt.

86

100

40,12

3,863

35,826

1283,516

Gililtige Werte (Listenweise)

86
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Deskriptive Statistik der Iltems der Skala Emotionen bei traumatisch
bedingten Alopezien

Deskriptive Statistik

N Minimum | Maximum Mittelwert Standardabweichung | Varianz

Statistik | Statistik | Statistik | Statistik | Standardfehler Statistik Statistik
Ich mache mir Sorgen, dass
mit meinen Haaren etwas 86 0 100 33,72 3,807 35,307 | 1246,580
Ernstes sein kdnnte.
Der Zustand meiner Haare
macht mich depressiv. 86 0 100 48,55 3,343 31,002 | 961,098
Ich schame mich wegen
meiner Haare. 86 0 100 41,57 3,758 34,855 | 1214,860
Ich habe Angst, dass sich
mein Haarausfall verschlim- 86 0 100 40,12 4,058 37,628 | 1415,869
mern konnte.
Der Zustand meiner Haare
macht mich witend. 86 0 100 42,73 3,530 32,735 | 1071,563
Mein Haarausfall ist mir pein-
lich. 86 0 100 44,19 3,760 34,868 | 1215,800
Der Zustand meiner Haare
frustriert mich. 86 0 100 61,34 3,573 33,135 | 1097,897
Ich fuhle mich durch den
Zustand meiner Haare gede- 86 0 100 41,28 3,896 36,130 | 1305,404
mutigt.
Der Zustand meiner Kopf-
haut/Haare macht mich arger- 86 0 100 38,37 3,452 32,015 | 1024,966
lich und reizbar.
Der Zustand meiner Haare
nervt mich. 86 0 100 62,79 3,527 32,707 | 1069,767
Gililtige Werte (Listenweise)

86
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Deskriptive Statistik der Items der Skala Stigmatisierung bei trauma-
tisch bedingten Alopezien

Deskriptive Statistik

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Varianz

Statistik

Statistik

Statistik

Statistik | Standardfehler

Statistik

Statistik

Ich mache mir Sorgen, dass
der Zustand meiner Kopfhaut
zu Vernarbung / Entstellung
fuhren kénnte.

86

100

17,15

3,018

27,987

783,259

Es bereitet mir Probleme, im
Bus, Kino oder Theater zu
sitzen, wo andere meine
Haare genau sehen kdnnen.

86

100

44,77

3,655

33,893

1148,769

Ich fuhle mich wie ein AuRen-
seiter wegen des Zustands
meiner Haare.

86

100

42,44

3,700

34,315

1177,497

Andere Leute machen sich
wegen des Zustands meiner
Haare lustig tiber mich.

86

100

14,24

2,500

23,181

537,363

Ich gehe trotz des Zustands
meiner Haare/Kopfhaut so oft
wie Ublich zum Friseur.

86

100

75,58

4,009

37,175

1382,011

Die Leute reden hinter mei-
nem Rucken Giber meinen
Haarausfall / das Aussehen
meiner Haare.

86

100

23,55

2,527

23,438

549,333

Der Zustand meiner Haare
entstellt mich.

86

100

48,55

4,244

39,362

1549,333

Ich hasse meine Haare,wenn
ich sie im Ausguss, im
Kamm,auf dem Sofa sehe.

86

100

42,73

4,132

38,323

1468,622

Der Zustand meiner Haare ist
das,was die Leute hauptséch-
lich an mir wahrnehmen.

86

100

38,08

3,622

33,591

1128,334

Ich sehe jeden Morgen/Abend
in den Spiegel, um zu sehen,

ob mein Haar weniger gewor-
den ist.

86

100

45,64

4,281

39,703

1576,351

Glltige Werte (Listenweise)

86
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Deskriptive Statistik der Items der Skala Selbstvertrauen bei trauma-
tisch bedingten Alopezien

Deskriptive Statistik

N

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Varianz

Statistik

Statistik

Statistik

Statistik | Standardfehler

Statistik

Statistik

Ich habe den Zustand meiner
Haare im Griff.

86

0

100

52,62

3,460

32,091

1029,839

Ich bin trotz des Zustands
meiner Haare zufrieden mit
mir.

86

100

46,80

3,116

28,901

835,243

Das Leben ist trotz des Zu-
stands meiner Haare lebens-
wert.

86

100

26,45

3,049

28,272

799,333

Ich mache mir Sorgen dar-
Uber, dass ich mit meinen
Haaren alt aussehe.

86

100

35,17

3,566

33,073

1093,793

Der Zustand meiner Haare
erschwert es mir, soviel wie
sonst zu erreichen.

86

100

32,27

3,356

31,123

968,622

Im GroRBen und Ganzen habe
ich trotz meiner Haare Selbst-
vertrauen.

86

100

30,23

2,808

26,042

678,181

Andere Leute zeigen Ver-
standnis fur den Zustand
meiner Haare.

86

100

22,97

2,489

23,078

532,575

Verglichen mit anderen habe
ich Gluck, dass ich diese
Haare habe.

86

100

68,31

3,519

32,635

1065,065

Ich wurde bisher von meinem
Arzt mit meinen Haarproble-
men Uberhaupt nicht ernst
genommen.

86

100

36,63

4,045

37,514

1407,319

Gililtige Werte (Listenweise)

86

A-31



Deskriptive Statistik der LQ-Skalen bei Trichotillomanie (nur Frauen)

Deskriptive Statistik

N Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung Varianz

Statistik  Statistik  Statistik  Statistik Standardfehler Statistik Statistik

Symptome 48 ,00 81,25 32,1615 2,92459 20,26214 410,554

Funktionen 48 2,27 93,18 46,8750 3,34100 23,14711 535,789

Emotionen 48 20,00 95,00 66,9271 2,24576 15,55908 242,085

Stigmatisierung 48 12,50 92,50 49,5313 2,79078 19,33507 373,845

Selbstvertrauen 48 19,44 88,89 47,1065 2,40130 16,63668 276,779
Giltige Werte (Listen- 48

weise)

Deskriptive Statistik der LQ-Skalen bei Trichotillomanie (nur Manner)

Deskriptive Statistik

N Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung Varianz

Statistik  Statistik  Statistik  Statistik Standardfehler Statistik Statistik

Symptome 3 ,00 46,88 20,8333 13,77995 23,86758 569,661

Funktionen 3 6,82 52,27 24,2424 14,15268 24,51317 600,895

Emotionen 3 12,50 65,00 32,5000 16,39360 28,39454 806,250

Stigmatisierung 3 12,50 60,00 30,8333 14,74317 25,53592 652,083

Selbstvertrauen 3 19,44 47,22 31,4815 8,22981 14,25445 203,189
Glltige Werte (Listen- 3

weise)
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Deskriptive Statistik der Items der Skala Symptome bei Trichotilloma-

nie

Deskriptive Statistik

N Minimum | Maximum Mittelwert Standardabweichung | Varianz

Statistik | Statistik | Statistik | Statistik | Standardfehler Statistik Statistik
Meine Kopfhaut schmerzt. 51 0 75 27,45 3,587 25,620 | 656,373
Meine Kopfhaut brennt. 51 0 100 23,04 3,951 28,215 | 796,078
Meine Kopfhaut juckt. 51 0 100 46,57 4,143 29,589 | 875,490
Wasser (z.B. beim Haarewa- 51 0 100 18,63 4,012 28,654 | 821,078
schen) beeintréchtigt den
Zustand meiner Haare und
meiner Kopfhaut.
Meine Kopfhaut ist in einem 51 0 100 32,84 4,112 29,364 | 862,255
schlechten Zustand.
Meine Kopfhaut ist gereizt. 51 0 100 46,57 4,202 30,008 | 900,490
Meine Haare sind sehr emp- 51 0 100 45,59 4,886 34,895 | 1217,647
findlich.
Meine Kopfhaut blutet. 51 0 75 11,27 2,828 20,195 | 407,843
Glltige Werte (Listenweise) 51
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Deskriptive Statistik der Items der Skala Funktionen bei Trichotilloma-

nie

Deskriptive Statistik

N

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Varianz

Statistik

Statistik

Statistik

Statistik | Standardfehler

Statistik

Statistik

Der Zustand meiner Haare
beeinflusst, wie gut ich schla-
fe.

51

0

75

23,04

3,888

27,768

771,078

Der Zustand meiner Haare
behindert mich bei meiner
Arbeit oder meinen Freizeitak-
tivitaten.

51

100

64,71

4,211

30,073

904,412

Der Zustand meiner Haare
beeintréchtigt mein gesell-
schaftliches und soziales
Leben.

51

100

62,25

4,045

28,884

834,314

Wegen meines Haarausfalls
bleibe ich haufiger zu Hause.

51

100

36,76

4,336

30,965

958,824

Der Zustand meiner Haare
beeinflusst, wie eng zusam-
men ich mit Menschen sein
kann, die mir nahestehen.

51

100

49,02

4,199

29,984

899,020

Ich mache haufiger etwas
alleine wegen meines Haar-
ausfalls.

51

100

42,16

4,052

28,935

837,255

Wegen des Zustands meiner
Haare féllt es mir schwer,
anderen Leuten Zuneigung zu
zeigen.

51

100

44,61

4,713

33,658

1132,843

Der Zustand meiner Haare hat
einen Einfluss auf meine
Beziehungen zu anderen
Menschen.

51

100

56,86

4,753

33,941

1151,961

Mein Haarausfall ist ein Prob-
lem fiir die Menschen, die mir
nahestehen.

51

100

46,57

4,202

30,008

900,490

Ich verkehre wegen des Zu-
stands meiner Haut weniger
mit anderen Leuten.

51

100

34,31

4,899

34,986

1224,020

Mein Sexualleben ist durch
den Haarausfall beeintrach-
tigt.

51

100

40,69

4,798

34,264

1174,020

Gililtige Werte (Listenweise)

51
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Deskriptive Statistik der Items der Skala Emotionen bei Trichotilloma-

nie

Deskriptive Statistik

N Minimum | Maximum Mittelwert Standardabweichung | Varianz

Statistik | Statistik | Statistik | Statistik | Standardfehler Statistik Statistik
Ich mache mir Sorgen, dass
mit meinen Haaren etwas 51 0 100 42,16 4,875 34,817 | 1212,255
Ernstes sein kdnnte.
Der Zustand meiner Haare
macht mich depressiv. 51 0 100 62,75 3,922 28,006 | 784,314
Ich schame mich wegen
meiner Haare. 51 0 100 72,06 4,296 30,679 | 941,176
Ich habe Angst, dass sich
mein Haarausfall verschlim- 51 0 100 76,96 3,039 21,704 | 471,078
mern konnte.
Der Zustand meiner Haare
macht mich witend. 51 0 100 72,55 3,448 24,625 | 606,373
Mein Haarausfall ist mir pein-
lich. 51 25 100 83,82 3,038 21,693 | 470,588
Der Zustand meiner Haare
frustriert mich. 51 0 100 83,82 3,558 25,408 | 645,588
Ich fuhle mich durch den
Zustand meiner Haare gede- 51 0 100 64,22 4,605 32,884 | 1081,373
mutigt.
Der Zustand meiner Kopf-
haut/Haare macht mich arger- 51 0 100 61,76 3,728 26,624 | 708,824
lich und reizbar.
Der Zustand meiner Haare
nervt mich. 51 0 100 82,84 3,535 25,244 | 637,255
Gililtige Werte (Listenweise)

51

A-35



Deskriptive Statistik der Items der Skala Stigmatisierung bei Trichotil-

lomanie

Deskriptive Statistik

N

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Varianz

Statistik

Statistik

Statistik

Statistik | Standardfehler

Statistik

Statistik

Ich mache mir Sorgen, dass
der Zustand meiner Kopfhaut
zu Vernarbung / Entstellung
fuhren kénnte.

51

0

100

43,14

5,004

35,735

1276,961

Es bereitet mir Probleme, im
Bus, Kino oder Theater zu
sitzen, wo andere meine
Haare genau sehen kdnnen.

51

100

53,92

4,449

31,770

1009,314

Ich fihle mich wie ein AuRen-
seiter wegen des Zustands
meiner Haare.

51

100

49,51

4,344

31,020

962,255

Andere Leute machen sich
wegen des Zustands meiner
Haare lustig tber mich.

51

100

28,92

3,922

28,006

784,314

Ich gehe trotz des Zustands
meiner Haare/Kopfhaut so oft
wie Ublich zum Friseur.

51

100

67,65

4,607

32,899

1082,353

Die Leute reden hinter mei-
nem Rucken Giber meinen
Haarausfall / das Aussehen
meiner Haare.

51

75

36,27

3,307

23,619

557,843

Der Zustand meiner Haare
entstellt mich.

51

100

58,82

4,842

34,577

1195,588

Ich hasse meine Haare,wenn
ich sie im Ausguss, im
Kamm,auf dem Sofa sehe.

51

100

52,45

5,204

37,167

1381,373

Der Zustand meiner Haare ist
das,was die Leute hauptséch-
lich an mir wahrnehmen.

51

100

41,18

4,362

31,154

970,588

Ich sehe jeden Morgen/Abend
in den Spiegel, um zu sehen,

ob mein Haar weniger gewor-
den ist.

51

100

52,45

4,387

31,327

981,373

Gililtige Werte (Listenweise)

51

A-36



Deskriptive Statistik der Items der Skala Selbstvertrauen bei Trichotil-

lomanie

Deskriptive Statistik

N

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Varianz

Statistik

Statistik

Statistik

Statistik | Standardfehler

Statistik

Statistik

Ich habe den Zustand meiner
Haare im Griff.

51

25

100

71,08

3,312

23,650

559,314

Ich bin trotz des Zustands
meiner Haare zufrieden mit
mir.

51

25

100

61,27

3,659

26,131

682,843

Das Leben ist trotz des Zu-
stands meiner Haare lebens-
wert.

51

75

29,41

3,409

24,344

592,647

Ich mache mir Sorgen dar-
Uber, dass ich mit meinen
Haaren alt aussehe.

51

100

30,88

4,569

32,630

1064,706

Der Zustand meiner Haare
erschwert es mir, soviel wie
sonst zu erreichen.

51

100

40,20

4,432

31,654

1001,961

Im GroRBen und Ganzen habe
ich trotz meiner Haare Selbst-
vertrauen.

51

100

45,59

3,880

27,706

767,647

Andere Leute zeigen Ver-
standnis fur den Zustand
meiner Haare.

51

100

47,55

3,722

26,578

706,373

Verglichen mit anderen habe
ich Gluck, dass ich diese
Haare habe.

51

100

61,27

4,445

31,747

1007,843

Ich wurde bisher von meinem
Arzt mit meinen Haarproble-
men Uberhaupt nicht ernst
genommen.

51

100

28,43

4,592

32,795

1075,490

Gililtige Werte (Listenweise)

51
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Test auf Normalverteilung

Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest: Alter

Alter
N 2185
Parameter der Normalver’teilung""b Mittelwert 37,42
Standardabweichung 12,415
Extremste Differenzen Absolut ,080
Positiv ,080
Negativ -,047
Kolmogorov-Smirnov-Z 3,747
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000
Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest: Alter (nur Frauen)
Alter
N 1579
Parameter der Normalverteilunga‘b Mittelwert 39,62
Standardabweichung 12,378
Extremste Differenzen Absolut ,054
Positiv ,054
Negativ -,030
Kolmogorov-Smirnov-Z 2,163
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000
Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest: Alter (nur Manner)
Alter
N 606
Parameter der Normalver’(eilunga‘b Mittelwert 31,69
Standardabweichung 10,549
Extremste Differenzen Absolut ,147
Positiv ,147
Negativ -,090
Kolmogorov-Smirnov-Z 3,612
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000
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Test auf signifikante Unterschiede in der mittleren Gesamtlebensqua-

litat (mGLQ)

Kruskal-Wallis-Test: Mittlere Gesamtlebensqualitat (mMGLQ)

Auswahl HA-Typ N Mittlerer Rang

mGLQ Anlagebedingter Haarausfall (Al- 692 1171,18

opecia androgenetica)

Diffuser Haarausfall (Telogeneffluvi- 684 1105,85

um)

Kreisrunder Haarausfall (Alopecia 633 999,43

areata)

Vernarbender Haarausfall 39 1273,13

Traumatisch, physikalisch oder 86 872,29

medikamentds bedingte Haarlo

Zwanghaftes Haarausreif3en (Tri- 51 1255,66

chotillomanie)

Gesamt 2185

Statistik fir Test®

b

QoL_mean
Chi-Quadrat 41,927
df 5
Asymptotische Signifikanz ,000

a. Kruskal-Wallis-Test

b. Gruppenvariable: Auswahl HA-Typ

Mann-Whitney-Test: AGA/FPHL vs. TE

QoL_mean
Mann-Whitney-U 222260,000
Wilcoxon-W 456530,000
A -1,954
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,051

Mann-Whitney-Test: AGA/FPHL vs. AA

QoL_mean
Mann-W hitney-U 184904,000
Wilcoxon-W 385565,000
Z -4,903
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000
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Mann-Whitney-Test: TE vs. AA

QoL _mean
Mann-Whitney-U 195124,500
Wilcoxon-W 395785,500
Z -3,098
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,002
Mann-Whitney-Test: TE vs. VA
QoL_mean
Mann-W hitney-U 11218,000
Wilcoxon-W 245488,000
Y4 -1,671
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,095
Mann-Whitney-Test: TE vs. TA
QoL _mean
Mann-Whitney-U 23026,500
Wilcoxon-W 26767,500
Z -3,285
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,001

Mann-Whitney-Test: TE vs. TTM

QoL_mean
Mann-W hitney-U 15006,500
Wilcoxon-W 249276,500
Y4 -1,665
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,096

Mann-Whitney-Test: AA vs. VA

QoL_mean
Mann-Whitney-U 9218,000
Wilcoxon-W 209879,000
Z -2,656
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,008
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Mann-Whitney-Test: AAvs. TA

QoL_mean
Mann-Whitney-U 23991,000
Wilcoxon-W 27732,000
Z -1,786
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,074

Mann-Whitney-Test: AAvs. TTM

QoL_mean
Mann-W hitney-U 12286,500
Wilcoxon-W 212947,500
Z -2,840
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,005

Mann-Whitney-Test: VA vs. TA

QoL _mean
Mann-Whitney-U 1068,000
Wilcoxon-W 4809,000
Y4 -3,245
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,001

Mann-Whitney-Test: VA vs. TTM

QoL_mean
Mann-Whitney-U 970,000
Wilcoxon-W 2296,000
Z -,199
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,842

Mann-Whitney-Test: TAvs. TTM

QoL_mean
Mann-W hitney-U 1419,000
Wilcoxon-W 5160,000
z -3,446
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,001
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Test auf signifikante Unterschiede in der Lebensqualitatskala Symp-

tome

Kruskal-Wallis-Test: Lebensqualitatsskale Symptome

Auswahl HA-Typ N Mittlerer Rang

Anlagebedingter Haarausfall (Al- 692 1124,20
Symptome opecia androgenetica)

Diffuser Haarausfall (Telogeneffluvi- 684 1247,97

um)

Kreisrunder Haarausfall (Alopecia 633 885,46

areata)

Vernarbender Haarausfall 39 1407,72

Traumatisch oder chemisch beding- 86 929,47

te Haarlo

Zwanghaftes Haarausreif3en (Tri- 51 1202,40

chotillomanie)

Gesamt 2185

Statistik fiir Test®

b

Symptome
Chi-Quadrat 128,817
df 5
Asymptotische Signifikanz ,000

a. Kruskal-Wallis-Test

b. Gruppenvariable: Auswahl HA-Typ

Mann-Whitney-Test: AGA/FPHL vs. TE

Symptome
Mann-W hitney-U 210069,000
Wilcoxon-W 449847,000
Y4 -3,613
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000

AGA/FPHL vs. AA

Symptome
Mann-Whitney-U 171273,000
Wilcoxon-W 371934,000
Y4 -6,874
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000
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AGA/FPHL vs. VA

Symptome
Mann-W hitney-U 9944,500
Wilcoxon-W 249722,500
Y4 -2,770
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,006

AGA/FPHL vs. TA

Symptome
Mann-Whitney-U 24522,500
Wilcoxon-W 28263,500
Z -2,666
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,008

AGA/FPHL vs. TTM

Symptome
Mann-W hitney-U 16399,500
Wilcoxon-W 256177,500
Z -,844
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,399

TE vs. AA

Symptome
Mann-Whitney-U 144070,000
Wilcoxon-W 344731,000
Z -10,516
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000

TE vs. VA

Symptome
Mann-W hitney-U 11085,500
Wilcoxon-W 245355,500
Y4 -1,778
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,075
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TE vs. TA

Symptome
Mann-Whitney-U 20853,000
Wilcoxon-W 24594,000
Z -4,408
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000
TEvs. TTM
Symptome
Mann-W hitney-U 16762,500
Wilcoxon-W 18088,500
Z -,465
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,642
AA vs. VA
Symptome
Mann-Whitney-U 6751,000
Wilcoxon-W 207412,000
z -4,764
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000
AA vs. TA
Symptome
Mann-W hitney-U 26252,500
Wilcoxon-W 226913,500
Y4 -,536
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,592
AAvs. TTM
Symptome
Mann-Whitney-U 11487,000
Wilcoxon-W 212148,000
Y4 -3,437
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,001
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VAvs. TA

Symptome
Mann-Whitney-U 987,500
Wilcoxon-W 4728,500
Z -3,681
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000
VAvs. TTM
Symptome
Mann-W hitney-U 804,500
Wilcoxon-W 2130,500
Z -1,550
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,121
TAvs. TTM
Symptome
Mann-Whitney-U 1645,000
Wilcoxon-W 5386,000
Y4 -2,445
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,015
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Test auf signifikante Unterschiede in der Lebensqualitatskala Funktio-

nen

Kruskal-Wallis-Test: Lebensqualitatsskale Funktionen

Auswahl HA-Typ N Mittlerer Rang

Anlagebedingter Haarausfall (Al- 692 1146,65
Funktionen opecia androgenetica)

Diffuser Haarausfall (Telogeneffluvi- 684 1008,51

um)

Kreisrunder Haarausfall (Alopecia 633 1104,80

areata)

Vernarbender Haarausfall 39 1165,22

Traumatisch oder chemisch beding- 86 1095,58

te Haarlo

Zwanghaftes Haarausreif3en (Tri- 51 1292,16

chotillomanie)

Gesamt 2185

Statistik fiir Test®

b

Funktionen
Chi-Quadrat 23,108
df 5
Asymptotische Signifikanz ,000
a. Kruskal-Wallis-Test
b. Gruppenvariable: Auswahl HA-Typ
AGA/FPHL vs. TE
Funktionen
Mann-W hitney-U 206897,000
Wilcoxon-W 441167,000
Y4 -4,041
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000
AGA/FPHL vs. AA
Funktionen
Mann-Whitney-U 210622,500
Wilcoxon-W 411283,500
Z -1,207
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,227
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AGA/FPHL vs. VA

Funktionen
Mann-W hitney-U 13255,000
Wilcoxon-W 253033,000
Z -,186
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,852

AGA/FPHL vs. TA

Funktionen
Mann-Whitney-U 28245,500
Wilcoxon-W 31986,500
Z -,769
Asymptotische Signifikanz (2—seitig)b 442

AGA/FPHL vs. TTM

Funktionen
Mann-Whitney-U 15340,000
Wilcoxon-W 255118,000
Y4 -1,560
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,119

TE vs. AA

Funktionen
Mann-Whitney-U 197469,500
Wilcoxon-W 431739,500
Z -2,759
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,006

TE vs. VA

Funktionen
Mann-W hitney-U 11454,500
Wilcoxon-W 245724,500
Z -1,485
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,137
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TE vs. TA

Funktionen
Mann-Whitney-U 26838,500
Wilcoxon-W 261108,500
z -1,324
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,185
TEvs. TTM
Funktionen
Mann-W hitney-U 12889,000
Wilcoxon-W 247159,000
Z -3,114
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,002
AA vs. VA
Funktionen
Mann-Whitney-U 11652,000
Wilcoxon-W 212313,000
Z -,588
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,557
AA vs. TA
Funktionen
Mann-W hitney-U 26909,000
Wilcoxon-W 30650,000
Y4 -,172
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,864
AAvs. TTM
Funktionen
Mann-W hitney-U 13372,000
Wilcoxon-W 214033,000
Y4 -2,041
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,041
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VAvs. TA

Funktionen
Mann-Whitney-U 1569,500
Wilcoxon-W 5310,500
Z -,573
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,566
VAvs. TTM
Funktionen
Mann-W hitney-U 889,500
Wilcoxon-W 1669,500
Z -,856
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,392
TAvs. TTM
Funktionen
Mann-Whitney-U 1769,500
Wilcoxon-W 5510,500
Y4 -1,887
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,059
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Test auf signifikante Unterschiede in der Lebensqualitatskala Emotio-

nen

Kruskal-Wallis-Test: Lebensqualitatsskale Emotionen

Auswahl HA-Typ N Mittlerer Rang

Anlagebedingter Haarausfall (Al- 692 1175,05
Emotionen opecia androgenetica)

Diffuser Haarausfall (Telogeneffluvi- 684 1162,49

um)

Kreisrunder Haarausfall (Alopecia 633 963,90

areata)

Vernarbender Haarausfall 39 1197,94

Traumatisch oder chemisch beding- 86 692,37

te Haarlo

Zwanghaftes Haarausreif3en (Tri- 51 1245,43

chotillomanie)

Gesamt 2185

Statistik fir Test®

b

Emotionen
Chi-Quadrat 85,331
df 5
Asymptotische Signifikanz ,000
a. Kruskal-Wallis-Test
b. Gruppenvariable: Auswahl HA-Typ
AGA/FPHL vs. TE
Emotionen
Mann-W hitney-U 233278,500
Wilcoxon-W 467548,500
Y4 -,460
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,646
AGA/FPHL vs. AA
Emotionen
Mann-Whitney-U 177293,500
Wilcoxon-W 377954,500
Z -6,000
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000
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AGA/FPHL vs. VA

Emotionen
Mann-Whitney-U 13341,000
Wilcoxon-W 253119,000
Z -,119
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,905

AGA/FPHL vs. TA

Emotionen
Mann-W hitney-U 16958,500
Wilcoxon-W 20699,500
Z -6,515
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000

AGA/FPHL vs. TTM

Emotionen
Mann-Whitney-U 16667,000
Wilcoxon-W 256445,000
Y4 -,662
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,508

TE vs. AA

Emotionen
Mann-W hitney-U 176499,500
Wilcoxon-W 377160,500
Y4 -5,802
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000

TE vs. VA

Emotionen
Mann-Whitney-U 12885,000
Wilcoxon-W 247155,000
Z -,357
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 721
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TE vs. TA

Emotionen
Mann-Whitney-U 16639,500
Wilcoxon-W 20380,500
Z -6,574
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000
TEvs. TTM
Emotionen
Mann-W hitney-U 16051,500
Wilcoxon-W 250321,500
Z -,951
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,341
AA vs. VA
Emotionen
Mann-Whitney-U 9600,000
Wilcoxon-W 210261,000
Z -2,333
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,020
AA vs. TA
Emotionen
Mann-W hitney-U 20256,500
Wilcoxon-W 23997,500
Y4 -3,854
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000
AAvs. TTM
Emotionen
Mann-Whitney-U 11916,000
Wilcoxon-W 212577,000
Y4 -3,114
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,002
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VAvs. TA

Emotionen
Mann-Whitney-U 878,500
Wilcoxon-W 4619,500
Z -4,259
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000
VAvs. TTM
Emotionen
Mann-W hitney-U 939,000
Wilcoxon-W 1719,000
Z -,453
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,651
TAvs. TTM
Emotionen
Mann-Whitney-U 1069,500
Wilcoxon-W 4810,500
Y4 -5,007
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000
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Kruskal-Wallis-Test: Lebensqualitdtsskale Stigmatisierung

Auswahl HA-Typ N Mittlerer Rang

Anlagebedingter Haarausfall (Al- 692 1117,52

Stigmatisierung opecia androgenetica)
Diffuser Haarausfall (Telogeneffluvi- 684 997,89
um)
Kreisrunder Haarausfall (Alopecia 633 1157,62
areata)
Vernarbender Haarausfall 39 1220,67
Traumatisch oder chemisch beding- 86 1002,38
te Haarlo
Zwanghaftes Haarausrei3en (Tri- 51 1289,04
chotillomanie)
Gesamt 2185

Statistik fiir Test*”
Stigmatisierung

Chi-Quadrat 31,571

df 5

Asymptotische Signifikanz ,000

a. Kruskal-Wallis-Test
b. Gruppenvariable: Auswahl HA-Typ
AGA/FPHL vs. TE
Stigmatisierung

Mann-Whitney-U 210856,000

Wilcoxon-W 445126,000

A -3,504

Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000

AGA/FPHL vs. AA
Stigmatisierung

Mann-W hitney-U 211091,500

Wilcoxon-W 450869,500

Z -1,140

Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,254

Test auf signifikante Unterschiede in der Lebensqualitdtskala Stigma-
tisierung
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AGA/FPHL vs. VA

Stigmatisierung
Mann-Whitney-U 12243,500
Wilcoxon-W 252021,500
Z -,975
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,329

AGA/FPHL vs. TA

Stigmatisierung

Mann-W hitney-U 26640,000
Wilcoxon-W 30381,000
Z -1,586
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,113
AGA/FPHL vs. TTM

Stigmatisierung
Mann-Whitney-U 14866,000
Wilcoxon-W 254644,000
Y4 -1,881
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,060

TE vs. AA

Stigmatisierung
Mann-W hitney-U 184686,000
Wilcoxon-W 418956,000
Y4 -4,615
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000

TE vs. VA

Stigmatisierung
Mann-Whitney-U 10633,500
Wilcoxon-W 244903,500
Z -2,133
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,033
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TE vs. TA

Stigmatisierung
Mann-Whitney-U 29256,000
Wilcoxon-W 263526,000
Z -,080
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,936

TEvs. TTM

Stigmatisierung

Mann-W hitney-U 12853,000
Wilcoxon-W 247123,000
Z -3,140
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,002
AA vs. VA
Stigmatisierung
Mann-Whitney-U 11593,000
Wilcoxon-W 212254,000
Z -,638
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,523
AAvs. TA
Stigmatisierung
Mann-W hitney-U 23294,000
Wilcoxon-W 27035,000
Y4 -2,173
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,030
AAvs. TTM
Stigmatisierung
Mann-Whitney-U 14147,000
Wilcoxon-W 214808,000
Y4 -1,470
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,141
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VAvs. TA

Stigmatisierung
Mann-Whitney-U 1337,000
Wilcoxon-W 5078,000
Z -1,813
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,070
VAvs. TTM
Stigmatisierung
Mann-W hitney-U 928,000
Wilcoxon-W 1708,000
Z -,542
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,588
TAvs. TTM
Stigmatisierung
Mann-Whitney-U 1625,000
Wilcoxon-W 5366,000
Y4 -2,531
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,011
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Test auf signifikante Unterschiede in der Lebensqualitatskala Selbst-

vertrauen

Kruskal-Wallis-Test: Lebensqualitdtsskale Selbstvertrauen

Auswahl HA-Typ N Mittlerer Rang

Anlagebedingter Haarausfall (Al- 692 1223,93
Selbstvertrauen opecia androgenetica)

Diffuser Haarausfall (Telogeneffluvi- 684 1125,62

um)

Kreisrunder Haarausfall (Alopecia 633 935,32

areata)

Vernarbender Haarausfall 39 1301,38

Traumatisch oder chemisch beding- 86 859,41

te Haarlo

Zwanghaftes Haarausrei3en (Tri- 51 1070,62

chotillomanie)

Gesamt 2185

Statistik fur Test®”

Selbstvertrauen

Chi-Quadrat 87,436
df 5
Asymptotische Signifikanz ,000

a. Kruskal-Wallis-Test

b. Gruppenvariable: Auswahl HA-Typ

AGA/FPHL vs. TE

Selbstvertrauen
Mann-W hitney-U 215177,500
Wilcoxon-W 449447,500
Y4 -2,918
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,004

AGA/FPHL vs. AA

Selbstvertrauen
Mann-Whitney-U 161534,000
Wilcoxon-W 362195,000
Y4 -8,270
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000
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AGA/FPHL vs. VA

Selbstvertrauen

Mann-Whitney-U 12671,000
Wilcoxon-W 252449,000
Z -,642
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,521

AGA/FPHL vs. TA

Selbstvertrauen

Mann-W hitney-U 19966,000
Wilcoxon-W 23707,000
Z -4,986
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000

AGA/FPHL vs. TTM

Selbstvertrauen

Mann-Whitney-U 14981,500
Wilcoxon-W 16307,500
Z -1,803
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,071

TE vs. AA

Selbstvertrauen

Mann-W hitney-U 178626,000
Wilcoxon-W 379287,000
Y4 -5,495
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000

TE vs. VA

Selbstvertrauen

Mann-Whitney-U 11207,000
Wilcoxon-W 245477,000
Y4 -1,681
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,093
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TE vs. TA

Selbstvertrauen

Mann-Whitney-U 22253,500
Wilcoxon-W 25994,500
Z -3,686
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000

TEvs. TTM

Selbstvertrauen

Mann-W hitney-U 16529,000
Wilcoxon-W 17855,000
Z -,625
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,5632

AA vs. VA

Selbstvertrauen

Mann-Whitney-U 8092,000
Wilcoxon-W 208753,000
Y4 -3,617
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000

AAvs. TA

Selbstvertrauen

Mann-W hitney-U 25230,000
Wilcoxon-W 28971,000
Y4 -1,102
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 271

AAvs. TTM

Selbstvertrauen

Mann-Whitney-U 13935,000
Wilcoxon-W 214596,000
Y4 -1,627
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,104

A-60



VAvs. TA

Selbstvertrauen

Mann-Whitney-U 992,000
Wilcoxon-W 4733,000
Z -3,656
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000

VAvs. TTM

Selbstvertrauen

Mann-W hitney-U 758,000
Wilcoxon-W 2084,000
Z -1,930
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,054

TAvs. TTM

Selbstvertrauen

Mann-Whitney-U 1727,000
Wilcoxon-W 5468,000
Z -2,078
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,038
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Induktive Statistik fiir androgenetische Alopezie / Haarausfall mit

weiblichem Muster

Wilcoxon-Test: mGLQ vs. Lebensqualitdtsskalen

N Mittlerer Rang Rangsumme

Symptome - QoL_mean Negative Range 582% 376,26 218981,00
Positive Rénge 109° 184,45 20105,00
Bindungen 1°
Gesamt 692

Funktionen - QoL_mean Negative Range 447° 381,75 170641,50
Positive Rénge 244° 280,51 68444,50
Bindungen 1
Gesamt 692

Emotionen - QoL_mean Negative Réange 31° 70,18 2175,50
Positive Range 660" 358,96 236910,50
Bindungen 1
Gesamt 692

Stigmatisierung - QoL_mean Negative Range 422 372,65 157259,00
Positive Range 269" 304,19 81827,00
Bindungen 1
Gesamt 692

Selbstvertrauen - QoL_mean Negative Range 197" 257,20 50667,50
Positive Rénge 494" 381,41 188418,50
Bindungen 1°
Gesamt 692

Statistik fiir Test®

Symptome - Funktionen - Emotionen - Stigmatisierung | Selbstvertrauen

QoL_mean QoL_mean QoL_mean - QoL_mean - QoL_mean
z -18,943% -9,734° -22,359" -7,185° -13,121°
Asymptotische Signifikanz ,000 ,000 ,000 ,000 ,000

(2-seitig)
Korrelationsanalyse: Auspragungsstufe und LQ

QoL_mean | Symptome | Funktionen | Emotionen | Stigmatisierung | Selbstvertrauen
Spearman- | Auspragungsstufe ,169” ,011 210" ,110” 218" 1517
Rho nach Anpassung ,000 771 ,000 ,004 ,000 ,000
692 692 692 692 692 692
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Korrelationsanalyse: Auspragungsstufe und LQ

QoL_mean | Symptome | Funktionen | Emotionen | Stigmatisierung | Selbstvertrauen
Spearman- | Auspragungsstufe ,169” ,011 ,210" ,110” 218" 1517
Rho nach Anpassung ,000 771 ,000 ,004 ,000 ,000
692 692 692 692 692 692
** Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).
Korrelationsanalyse: Auspragung und LQ (nur Frauen)
Auspra-
gungsstufe
nach Anpas- | QoL_m | Symp- | Funkti- | Emoti- Stigmati- Selbstver-
sung ean tome onen onen sierung trauen
Spe- Auspra- Korrelationsko- 1,000 1997 [ -,006 ,305" 1102 237" 175"
arman- | gungsstufe effizient
Rho nach Anpas- | sjg. (2-seitig) ,001 ,923 ,000 ,098 ,000 ,004
sung N 262 262 262 262 262 262 262
** Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).
Korrelationsanalyse: Auspragung und LQ (nur Manner)
Auspra-
gungsstufe
nach Anpas- | QoL_m | Symp- | Funkti- | Emoti- Stigmati- Selbstver-
sung ean tome onen onen sierung trauen
Spe- Auspra- Korrelationsko- 1,000 1357 | -005| 1647 ,052 1977 157"
arman- | gungsstufe effizient
Rho nach Anpas- | sjg. (2-seitig) ,005 ,911 ,001 ,282 ,000 001
sung N 430 430 430 430 430 430 430
**_Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).
Korrelationsanalyse: Alter und LQ
QoL_mea | Sympto- Funktio- Emotio- Stigmatisie- Selbstver-
Alter n me nen nen rung trauen
Spe- Al- | Korrelationskoeffi- 1,00 1227 -,082" -,081" 161" 129" 101"
arman- ter | zient 0
Rho Sig. (2-seitig) ,001 ,032 ,033 ,000 ,001 ,008
N 692 692 692 692 692 692 692

**_Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).
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Korrelationsanalyse: Alter und LQ

QoL_mea | Sympto- Funktio- Emotio- Stigmatisie- Selbstver-

i Alter n me nen nen rung trauen
Spe- Al- | Korrelationskoeffi- 1,00 1227 -,082" -,081 -161" -129” -101"
arman- ter | zient 0
Rho Sig. (2-seitig) ,001 ,032 ,033 ,000 ,001 ,008

N 692 692 692 692 692 692 692

** Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).

*. Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig).

Korrelationsanalyse: Alter und LQ (nur Frauen)
QoL_mea | Sympto- Funktio- Emotio- Stigmatisie- Selbstver-
Alter n me nen nen rung trauen
Spe- Al- | Korrelationskoeffi- 1,00 -,160" -,084 -,093 -236" -1717 -132°
arman- ter | zient 0
Rho Sig. (2-seitig) ,009 ,174 ,135 ,000 ,005 ,032
N 262 262 262 262 262 262 262
** Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).
*. Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig).
Korrelationsanalyse: Alter und LQ (nur Manner)
QoL_mea | Sympto- Funktio- Emotio- Stigmatisie- Selbstver-
Alter n me nen nen rung trauen

Spe- Al- | Korrelationskoeffi- 1,00 178" -,160" -,104" -,259” 1777 -,103

arman- ter | zient 0

Rho Sig. (2-seitig) ,000 ,001 ,031 ,000 ,000 ,033

N 430 430 430 430 430 430 430
**_Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).
*. Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig).
Mann-Whitney-Test: Frauen vs. M@nner
QoL _mean | Symptome Funktionen Emotionen | Stigmatisierung | Selbstvertrauen
Mann-Whitney-U 52332,000 | 51333,500 | 55454,500 | 47420,000 53319,500 55634,500
Wilcoxon-W 144997,000 | 143998,500 | 148119,500 | 140085,000 145984,500 90087,500
Z -1,567 -1,961 -,343 -3,495 -1,181 -,273
Asymptotische Signifikanz (2- 117 ,050 , 731 ,000 ,238 ,785
seitig)
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Mann-Whitney-Test: Frauen vs. Manner
QoL _mean | Symptome Funktionen Emotionen | Stigmatisierung | Selbstvertrauen
Mann-Whitney-U 52332,000 51333,500 55454,500 47420,000 53319,500 55634,500
Wilcoxon-W 144997,000 | 143998,500 | 148119,500 | 140085,000 145984,500 90087,500
Z -1,567 -1,961 -,343 -3,495 -1,181 -,273
Asymptotische Signifikanz (2- 117 ,050 , 731 ,000 ,238 ,785
seitig)

a. Gruppenvariable: Geschlecht
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Induktive Statistik fiir diffuse Alopezien

Wilcoxon-Test: mGLQ vs. Lebensqualitatsskalen

N Mittlerer Rang Rangsumme
Symptome - QoL_mean Negative Range 513° 378,47 194154,00
Positive Range 171° 234,60 40116,00
Bindungen 0°
Gesamt 684
Funktionen - QoL_mean Negative Range 514° 381,65 196166,00
Positive Range 170° 224,14 38104,00
Bindungen o'
Gesamt 684
Emotionen - QoL_mean Negative Range 10° 51,95 519,50
Positive Réange 674" 346,81 233750,50
Bindungen 0'
Gesamt 684
Stigmatisierung - QoL_mean Negative Range 496! 369,81 183428,00
Positive Range 188" 270,44 50842,00
Bindungen 0
Gesamt 684
Selbstvertrauen - QoL_mean Negative Range 232" 282,09 65445,50
Positive Range 452" 373,51 168824,50
Bindungen 0°
Gesamt 684
Statistik fiir Test®
Symptome - Funktionen - Emotionen - Stigmatisierung | Selbstvertrauen
QoL_mean QoL_mean QoL_mean - QoL_mean - QoL_mean
z -14,898° -15,287° -22,557" -12,823° -9,998"
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000 ,000 ,000 ,000 ,000

a. Basiert auf positiven Réngen.
b. Basiert auf negativen Rangen.

c. Wilcoxon-Test
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Korrelationsanalyse: Auspragung vs. LQ

Auspréa-
gungsstufe
nach Anpas- | QoL_m | Symp- | Funkti- | Emoti- Stigmati- Selbstver-
sung ean tome onen onen sierung trauen
Spe- Auspra- Korrelationsko- 1,000 | ,404"| 87| 3897| 370" ,393" 335"
arman- | gungsstufe effizient
Rho nach Anpas- | sjg. (2-seitig) ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000
sung N 684 684 684 684 684 684 684
**_Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).
Korrelationsanalyse: Auspragung vs. LQ (nur Frauen)
Auspréa-
gungsstufe
nach Anpas- | QoL_m | Symp- | Funkti- | Emoti- Stigmati- Selbstver-
sung ean tome onen onen sierung trauen
Spe- Auspra- Korrelationsko- 1,000 4077 857 | 3917 3737 3917 3397
arman- | gungsstufe effizient
Rho nach Anpas- | sjg. (2-seitig) ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000
sung N 648 648 648 648 648 648 648
**_Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).
Korrelationsanalyse: Auspragung und LQ (nur Manner)
Auspréa-
gungsstufe
nach Anpas- | QoL_m | Symp- | Funkti- | Emoti- Stigmati- Selbstver-
sung ean tome onen onen sierung trauen
Spe- Auspra- Korrelationsko- 1,000 456" ,289 4347 ,369" 511" ,359"
arman- | gungsstufe effizient
Rho nach Anpas- | sig. (2-seitig) ,005 ,087 ,008 027 ,001 ,032
sung N 36 36 36 36 36 36 36

** Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).

*. Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig).
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Korrelationsanalyse: Alter und LQ

QoL_mea | Sympto- Funktio- Emotio- Stigmatisie- Selbstver-

i Alter n me nen nen rung trauen
Spe- Al- | Korrelationskoeffi- 1,00 -152"7 -,055 -1227 221" -153" -118"
arman- ter | zient 0
Rho Sig. (2-seitig) ,000 ,150 ,001 ,000 ,000 ,002

N 684 684 684 684 684 684 684

**. Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).

Korrelationsanalyse: Alter und LQ (nur Frauen)
QoL_mea | Sympto- Funktio- Emotio- Stigmatisie- Selbstver-
Alter n me nen nen rung trauen

Spe- Al- | Korrelationskoeffi- 1,00 -,140" -,054 -112" -,215" -,140" -,100

arman- ter | zient 0

Rho Sig. (2-seitig) ,000 ,169 ,004 ,000 ,000 011

N 648 648 648 648 648 648 648
**_ Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).
*. Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig).
Korrelationsanalyse: Alter und LQ (nur M&nner)
QoL_mea | Sympto- | Funktio- Emotio- Stigmatisie- Selbstver-
Alter n me nen nen rung trauen

Spe- Al- | Korrelationskoeffi- 1,00 -,261 ,060 -,193 -,376 -,314 -,293

arman- ter | zient 0

Rho Sig. (2-seitig) 125 730 ,258 024 ,062 ,083

N 36 36 36 36 36 36 36

*. Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig).
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Induktive Statistik fiir Alopecia areata

Wilcoxon-Test: mGLQ vs. Lebensqualitatsskalen

N Mittlerer Rang Rangsumme

Symptome - QoL_mean Negative Range 568° 336,97 191397,50
Positive Range 65" 142,52 9263,50
Bindungen 0°
Gesamt 633

Funktionen - QoL_mean Negative Range 353° 332,73 117452,00
Positive Réange 280° 297,18 83209,00
Bindungen of
Gesamt 633

Emotionen - QoL_mean Negative Réange 62° 121,78 7550,50
Positive Range 571" 338,20 193110,50
Bindungen 0'
Gesamt 633

Stigmatisierung - QoL_mean Negative Réange 214 245,04 52439,50
Positive Range 419" 353,75 148221,50
Bindungen 0
Gesamt 633

Selbstvertrauen - QoL_mean Negative Range 269" 307,06 82598,50
Positive Range 364" 324,35 118062,50
Bindungen 0°
Gesamt 633

Statistik fiir Test®

Symptome - Funktionen - Emotionen - Stigmatisierung | Selbstvertrauen

QoL_mean QoL_mean QoL_mean - QoL_mean - QoL_mean
z -19,785% -3,720° -20,157° -10,405" -3,852"
Asymptotische Signifikanz ,000 ,000 ,000 ,000 ,000
(2-seitig)

a. Basiert auf positiven Rangen.
b. Basiert auf negativen Rangen.

c. Wilcoxon-Test
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Korrelationsanalyse: Auspragung mit LQ

Auspréa-
gungsstufe
nach Anpas- | QoL_m | Symp- | Funkti- | Emoti- Stigmati- Selbstver-
sung ean tome onen onen sierung trauen
Spe- Auspra- Korrelationsko- 1,000 | ,1077| -159"| ,2317| -026 1917 179"
arman- | gungsstufe effizient
Rho nach Anpas- | sjg. (2-seitig) ,007 ,000 ,000 ,518 ,000 ,000
sung N 624 624 624 624 624 624 624
** Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).
Korrelationsanalyse: Auspragung mit LQ (nur Frauen)
Auspra-
gungsstufe
nach Anpas- | QoL_m | Symp- | Funkti- | Emoti- Stigmati- Selbstver-
sung ean tome onen onen sierung trauen
Spe- Auspra- Korrelationsko- 1,000 1297 | -1677| 2687 | -006 2127 188"
arman- | gungsstufe effizient
Rho nach Anpas- | sjg. (2-seitig) ,004 ,000 ,000 ,892 ,000 ,000
sung N 498 498 498 498 498 498 498
**_Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).
Korrelationsanalyse: Auspragung mit LQ (nur Manner)
Auspra-
gungsstufe
nach Anpas- | QoL_m | Symp- | Funkti- | Emoti- Stigmati- Selbstver-
sung ean tome onen onen sierung trauen
Spe- Auspré- Korrelationsko- 1,000 ,016 -,150 ,070 -,117 112 ,144
arman- | gungsstufe effizient
Rho nach Anpas- | sig. (2-seitig) 858 ,094 439 1192 212 ,106
sung N 126 126 126 126 126 126 126
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Korrelationsanalyse: Alter und LQ

QoL_mea | Sympto- Funktio- Emotio- Stigmatisie- Selbstver-

i Alter n me nen nen rung trauen
Spe- Al- | Korrelationskoeffi- 1,00 -,060 ,009 -,030 132" -,089" ,033
arman- ter | zient 0
Rho Sig. (2-seitig) ,130 ,829 457 ,001 ,025 407

N 633 633 633 633 633 633 633

** Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).

*. Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig).
Korrelationsanalyse: Alter und LQ (nur Frauen)
QoL_mea | Sympto- Funktio- Emotio- Stigmatisie- Selbstver-
Alter n me nen nen rung trauen
Spe- Al- | Korrelationskoeffi- 1,00 -,007 ,034 ,037 -,084 -,032 ,052
arman- ter | zient 0
Rho Sig. (2-seitig) 871 448 410 ,061 468 246
N 502 502 502 502 502 502 502
Korrelationen
QoL_mea | Sympto- | Funktio- Emotio- Stigmatisie- Selbstver-
Alter n me nen nen rung trauen
Spe- Al- | Korrelationskoeffi- 1,00 274" -129 -,285" -,350" 323" -,057
arman- ter | zient 0
Rho Sig. (2-seitig) ,002 142 ,001 ,000 ,000 518
N 131 131 131 131 131 131 131

** Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).
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Mann-Whitney-Test: Aktivitat

AA (Zupftest) N Mittlerer Rang Rangsumme

QoL_mean Die Haare I6sen sich sehr leicht aus 295 242,76 71614,50

der Kopfhaut.

Die Haare sitzen fest in der Kopf- 147 178,83 26288,50
haut.
Gesamt 442

Symptome Die Haare losen sich sehr leicht aus 295 243,24 71755,00

der Kopfhaut.

Die Haare sitzen fest in der Kopf- 147 177,88 26148,00
haut.
Gesamt 442

Funktionen Die Haare I6sen sich sehr leicht aus 295 237,83 70159,00

der Kopfhaut.

Die Haare sitzen fest in der Kopf- 147 188,73 27744,00
haut.
Gesamt 442

Emotionen Die Haare I6sen sich sehr leicht aus 295 238,39 70325,50

der Kopfhaut.

Die Haare sitzen fest in der Kopf- 147 187,60 27577,50
haut.
Gesamt 442

Stigmatisierung Die Haare lésen sich sehr leicht aus 295 244,15 72024,00

der Kopfhaut.

Die Haare sitzen fest in der Kopf- 147 176,05 25879,00
haut.
Gesamt 442

Selbstvertrauen Die Haare I6sen sich sehr leicht aus 295 235,54 69485,50

der Kopfhaut.

Die Haare sitzen fest in der Kopf- 147 193,32 28417,50
haut.
Gesamt 442
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Statistik fiir Test®
QoL _mean | Symptome | Funktionen | Emotionen | Stigmatisierung | Selbstvertrauen
Mann-Whitney-U 15410,500 15270,000 16866,000 | 16699,500 15001,000 17539,500
Wilcoxon-W 26288,500 | 26148,000 | 27744,000 | 27577,500 25879,000 28417,500
Z -4,957 -5,079 -3,809 -3,940 -5,286 -3,278
Asymptotische Signifikanz (2- ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,001
seitig)

a. Gruppenvariable: AA (Zupftest)

Kruskal-Wallis-Test: Lokalisationen

QoL_mean Symptome Funktionen Emotionen Stigmatisierung Selbstvertrauen
Chi-Quadrat 2,913 39,122 8,427 3,850 5,953 9,826
df 3 3 3 3 3 3
Asymptotische Signifikanz ,405 ,000 ,038 ,278 ,114 ,020

a. Kruskal-Wallis-Test

b. Gruppenvariable: AA - Lokalisationen

Mann-Whitney-Test: Nur Kopfhaut vs. Kopfhaut und Gesicht

Symptome Funktionen Selbstvertrauen
Mann-Whitney-U 8588,000 9618,500 9147,500
Wilcoxon-W 11748,000 43809,500 43338,500
Z -2,253 -,903 -1,520
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,024 ,366 ,129

a. Gruppenvariable: AA - Lokalisationen

Mann-Whitney-Test: Kopfhaut vs. Kopfhaut und Kérper

Symptome Funktionen Selbstvertrauen
Mann-Whitney-U 9220,000 13250,000 13497,500
Wilcoxon-W 14998,000 47441,000 47688,500
Z -5,130 -,770 -,503
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000 441 ,615

a. Gruppenvariable: AA - Lokalisationen
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Mann-Whitney-Test: Kopfhaut vs. KH, Gesicht und Kdérper

Symptome Funktionen Selbstvertrauen
Mann-Whitney-U 14746,500 17434,000 17315,500
Wilcoxon-W 27626,500 51625,000 51506,500
Z -5,072 -2,845 -2,944
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000 ,004 ,003

a. Gruppenvariable: AA - Lokalisationen

Mann-Whitney-Test: KH und Gesicht vs. KH und Kérper

Symptome Funktionen Selbstvertrauen
Mann-Whitney-U 3492,000 4164,000 3875,000
Wilcoxon-W 9270,000 9942,000 9653,000
Z -2,033 -,172 -,970
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,042 ,863 ,332

a. Gruppenvariable: AA - Lokalisationen

Mann-Whitney-Test: KH und Gesicht vs. KH, Gesicht und Kérper

Symptome Funktionen Selbstvertrauen
Mann-Whitney-U 5548,000 5653,500 5860,000
Wilcoxon-W 18428,000 8813,500 9020,000
Z -1,541 -1,326 -,916
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,123 ,185 ,360

a. Gruppenvariable: AA - Lokalisationen

Mann-Whitney-Test: KH und Korper vs

. KH, Kérper und Gesicht

Symptome Funktionen Selbstvertrauen
Mann-Whitney-U 8129,000 7501,000 7329,500
Wilcoxon-W 13907,000 13279,000 13107,500
Z -,701 -1,713 -1,992
Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,483 ,087 ,046

a. Gruppenvariable: AA - Lokalisationen
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Korrelationsanalyse: Lokalisationen und LQ

AA - Loka- | QoL_me | Symp- | Funktio- | Emotio- | Stigmatisie- | Selbstver-
lisationen an tome nen nen rung trauen
Spe- AA - Loka- | Korrelationskoef- 1,000 017 | -236" 1117 -,048 084" 112"
arman- lisationen fizient
Rho Sig. (2-seitig) 676 ,000 ,006 242 ,037 ,006
N 607 607 607 607 607 607 607
** Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).
*. Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig).
Korrelationsanalyse: Lokalisationen und LQ (nur Frauen)
AA - Loka- | QoL_me | Symp- | Funktio- | Emotio- | Stigmatisie- | Selbstver-
lisationen an tome nen nen rung trauen
Spe- AA - Loka- | Korrelationskoef- 1,000 037 -2137 1417 -,031 ,096 117
arman- lisationen fizient
Rho Sig. (2-seitig) 413 ,000 ,002 ,493 ,035 ,011
N 479 479 479 479 479 479 479
** Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).
*. Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig).
Korrelationsanalyse: Lokalisationen und LQ (nur Manner)
AA - Loka- | QoL_me | Symp- | Funktio- | Emotio- | Stigmatisie- | Selbstver-
lisationen an tome nen nen rung trauen
Spe- AA - Loka- | Korrelationskoef- 1,000 ,011 -,185 ,039 -,033 ,093 122
arman- lisationen fizient
Rho Sig. (2-seitig) ,901 ,036 ,666 ,710 298 172
N 128 128 128 128 128 128 128

*. Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig).

Mann-Whitney-Test: Nagelbeteiligung

QoL_mean | Symptome Funktionen | Emotionen | Stigmatisierung | Selbstvertrauen
Mann-Whitney-U 37630,000 | 37787,000 37687,000 | 34878,500 37684,000 37354,000
Wilcoxon-W 53383,000 | 53540,000 | 131215,000 | 50631,500 131212,000 130882,000
Z -,305 -,226 -,277 -1,702 -,278 -,446
Asymptotische Signifikanz (2- ,760 ,821 ,782 ,089 ,781 ,656
seitig)

a. Gruppenvariable: AA - Nagel
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Mann-Whitney-Test: Nagelbeteiligun

(nur Frauen)

QoL _mean | Symptome | Funktionen | Emotionen | Stigmatisierung | Selbstvertrauen
Mann-Whitney-U 22246,000 | 21774,000 | 22077,000 | 23426,000 22175,000 22289,500
Wilcoxon-W 82277,000 81805,000 82108,000 | 32742,000 82206,000 82320,500
y4 -,932 -1,277 -1,055 -,074 -,984 -,901
Asymptotische Signifikanz (2- ,352 ,202 ,292 ,941 ,325 ,368
seitig)

a. Gruppenvariable: AA - Nagel

Mann-Whitney-Test: Nagelbeteiligun

(nur Manner)

QoL_mean | Symptome | Funktionen | Emotionen | Stigmatisierung | Selbstvertrauen
Mann-Whitney-U 1361,000 1334,500 1519,500 1180,000 1559,000 1640,000
Wilcoxon-W 2222,000 2195,500 2380,500 2041,000 2420,000 2501,000
Z -2,073 -2,232 -1,257 -3,008 -1,054 -,635
Asymptotische Signifikanz (2- ,038 ,026 ,209 ,003 ,292 ,525
seitig)

a. Gruppenvariable: AA - Nagel
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Induktive Statistik fiir vernarbende Alopezien

Wilcoxon-Test: mGLQ vs. Lebensqualitatsskalen

Symptome - Funktionen - Emotionen - Stigmatisierung - | Selbstvertrauen -
QoL_mean QoL_mean QoL _mean QoL_mean QoL_mean
z -3,614° -3,126% -5,401° -2,107% -1,800°
Asymptotische Signifikanz (2- ,000 ,002 ,000 ,035 ,072
seitig)
a. Basiert auf positiven Réngen.
b. Basiert auf negativen Rangen.
c. Wilcoxon-Test
Korrelationsanalyse: Alter und Lebensqualitatsskalen
Alter in
Katego- | QoL_m | Symp- | Funkti- | Emoti- | Stigmati- | Selbstver-
rien ean tome onen onen sierung trauen
Spe- Alter in Korrelations- 1,000 ,085 -,046 ,028 ,130 ,132 ,049
arman- Katego- koeffizient
Rho rien Sig. (2-seitig) 611| 783 865 | 437 ,430 772
N 38 38 38 38 38 38 38
Korrelationsanalyse: Auspradgung und Lebensqualitatsskalen
Auspra-
gungsstufe
nach Anpas- | QoL_m | Symp- | Funkti- | Emoti- Stigmati- Selbstver-
sung ean tome onen onen sierung trauen
Spe- Auspra- Korrelationsko- 1,000 ,109 ,205 , 112 ,018 ,014 ,076
arman- | gungsstufe effizient
Rho nach Anpas- | sjg. (2-seitig) ,527 ,231 514 ,917 934 658
sung N 36 36 36 36 36 36 36
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Induktive Statistik fiir traumatisch bedingte Alopezien

Wilcoxon-Test: mGLQ vs. Lebensqualitatsskalen

N Mittlerer Rang Rangsumme
Symptome - QoL_mean Negative Range 67° 48,18 3228,00
Positive Réange 18" 23,72 427,00
Bindungen 1°
Gesamt 86
Funktionen - QoL_mean Negative Range 40" 43,03 1721,00
Positive Réange 46° 43,91 2020,00
Bindungen of
Gesamt 86
Emotionen - QoL_mean Negative Rénge 28° 31,32 877,00
Positive Réange 58" 49,38 2864,00
Bindungen 0'
Gesamt 86
Stigmatisierung - QoL_mean Negative Range 29 38,60 1119,50
Positive Rénge 57 45,99 2621,50
Bindungen 0
Gesamt 86
Selbstvertrauen - QoL_mean Negative Range 35" 35,80 1253,00
Positive Réange 51" 48,78 2488,00
Bindungen 0°
Gesamt 86
Statistik fiir Test®
Symptome - Funktionen - Emotionen - Stigmatisierung - | Selbstvertrauen -
QoL _mean QoL _mean QoL mean QoL _mean QoL _mean
z -6,137° -,644° -4,278" -3,234° -2,659"
Asymptotische Signifikanz (2- ,000 ,520 ,000 ,001 ,008
seitig)

a. Basiert auf positiven Rangen.

b. Basiert auf negativen Rangen.

c. Wilcoxon-Test
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Korrelationsanalyse: Auspragung und Lebensqualitéat

Auspréa-
gungsstufe
nach Anpas- | QoL_m | Symp- | Funkti- | Emoti- Stigmati- Selbstver-
sung ean tome onen onen sierung trauen
Spe- Auspra- Korrelationsko- 1,000 ,036 -,129 211 -,105 ,107 -,049
arman- | gungsstufe effizient
Rho nach Anpas- | sjg. (2-seitig) 748 243 ,054 ,344 ,334 ,656
sung N 84 84 84 84 84 84 84
Korrelationsanalyse: Alter und Lebensqualitéat
QoL_mea | Sympto- Funktio- Emotio- Stigmatisie- Selbstver-
Alter n me nen nen rung trauen
Spe- Al- Korrelationskoeffi- 1,00 ,092 -,003 ,007 ,182 ,062 ,109
arman- ter | zient 0
Rho Sig. (2-seitig) ,403 ,978 ,952 ,096 572 ,320
N 85 85 85 85 85 85 85
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Induktivstatistik fiir Trichotillomanie

Range
N Mittlerer Rang Rangsumme
Symptome - QoL_mean Negative Range 432 28,37 1220,00
Positive Réange 8" 13,25 106,00
Bindungen 0°
Gesamt 51
Funktionen - QoL_mean Negative Range 26" 28,96 753,00
Positive Réange 25° 22,92 573,00
Bindungen of
Gesamt 51
Emotionen - QoL_mean Negative Rénge 2¢ 10,50 21,00
Positive Réange 49" 26,63 1305,00
Bindungen 0'
Gesamt 51
Stigmatisierung - QoL_mean Negative Range 23 25,26 581,00
Positive Rénge 28" 26,61 745,00
Bindungen 0
Gesamt 51
Selbstvertrauen - QoL_mean Negative Range 28™ 27,25 763,00
Positive Réange 23" 24,48 563,00
Bindungen 0°
Gesamt 51
Statistik fiir Test®
Symptome - Funktionen - Emotionen - Stigmatisierung - | Selbstvertrauen -
QoL _mean QoL _mean QoL mean QoL _mean QoL _mean
z -5,221° -,844% -6,018" -,769° -937°
Asymptotische Signifikanz (2- ,000 ,399 ,000 442 ,349
seitig)

a. Basiert auf positiven Rangen.

b. Basiert auf negativen Rangen.

c. Wilcoxon-Test
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Korrelationsanalyse: Auspragung und Lebensqualitéat

Auspra-
gungsstufe
nach Anpas- | QoL_m | Symp- | Funkti- | Emoti- Stigmati- Selbstver-
sung ean tome onen onen sierung trauen
Spe- Auspra- Korrelationsko- 1,000 ,322° ,130 325" ,296" ,305 234
arman- | gungsstufe effizient
Rho nach Anpas- | sjg. (2-seitig) ,021 ,365 ,020 ,035 ,029 ,099
sung N 51 51 51 51 51 51 51
*. Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig).
Korrelationsanalyse: Alter und Lebensqualitat
QoL_mea | Sympto- Funktio- Emotio- Stigmatisie- Selbstver-
Alter n me nen nen rung trauen
Spe- Al- | Korrelationskoeffi- 1,00 -,193 -,133 -,143 -,348" -,118 -,143
arman- ter | zient 0
Rho Sig. (2-seitig) 178 ,358 324 ,013 414 323
N 50 50 50 50 50 50 50

*. Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig).
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Kruskal-Wallis-Test: Lokalisation

Tillo - Lokalisation N Mittlerer Rang

QoL_mean nur Kopfhaut 27 27,33
KH und Gesicht 8 19,38
KH und Kérper 9 32,00
KH, Gesicht und Kérper 6 15,67
Gesamt 50

Symptome nur Kopfhaut 27 25,30
KH und Gesicht 8 23,63
KH und Kérper 9 34,00
KH, Gesicht und Kérper 6 16,17
Gesamt 50

Funktionen nur Kopfhaut 27 26,94
KH und Gesicht 8 21,13
KH und Kérper 9 32,22
KH, Gesicht und Korper 6 14,75
Gesamt 50

Emotionen nur Kopfhaut 27 28,24
KH und Gesicht 8 18,94
KH und Kérper 9 29,39
KH, Gesicht und Korper 6 16,08
Gesamt 50

Stigmatisierung nur Kopfhaut 27 26,46
KH und Gesicht 8 20,63
KH und Kérper 9 33,44
KH, Gesicht und Korper 6 15,75
Gesamt 50

Selbstvertrauen nur Kopfhaut 27 27,85
KH und Gesicht 8 19,69
KH und Kérper 9 27,17
KH, Gesicht und Korper 6 20,17
Gesamt 50
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Statistik fiir Test*”

QoL_mean Symptome Funktionen Emotionen Stigmatisierung Selbstvertrauen
Chi-Quadrat 6,359 5,687 6,182 5,757 6,397 2,907
df 3 3 3 3 3 3
Asymptotische Signifikanz ,095 ,128 ,103 ,124 ,094 ,406

a. Kruskal-Wallis-Test

b. Gruppenvariable: Tillo - Lokalisation
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