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Zum Pathomechanismus der méinnlichen (latzenbildung

Von
B. RASSNER, H. ZAUN und 0. BRAUN-FALCO

Mit 5 Textabbildungen
(Eingegangen am 7. Februar 1963)

Trotz intensiver Bemiihungen ist die Atiologie der mannlichen
Glatzenbildung (,,male pattern baldness*) auch heute noch unbekannt.
Die Zahl der fir die Glatzenbildung angeschuldigten Faktoren ist recht
grol, wie die jlingst publizierten Ubersichten (SANTLER; Lubwic;
Rrcnrer; SAVILL u. WARREN) erkennen lassen. Viele im Zusammenhang
mit der Glatzenbildung diskutierte Ursachen halten indessen einer
kritischen Betrachtung nicht stand. Das gilt beispielsweise fir die
immer wieder diskutierte Seborrhoe, die der Glatzenbildung auch den
Namen ,,Alopecia seborrhoica‘* gegeben hat. Bei vielen Mannern kommt
es trotz hochgradiger Seborrhoe nicht zur Entwicklung einer Glatze.
Auch ist nicht bekannt, daB etwa der Morbus Parkinson mit seiner
enormen Seborrhoe im Kopf- und Gesichtsbereich regelmiBig von
Glatzenbildung begleitet ist. Frauen, selbst mit starkster Seborrhoe,
bekommen keine Glatze. Die Seborrhoe betrifft immer das gesamte
Capillitium. Selbst wenn man die vorldufig nur im Tierexperiment ge-
sicherte toxische Wirkung von Bestandteilen des menschlichen Haut-
talges (FLEsom) auf den menschlichen Haarfollikel anerkennen wiirde, so
bleibt nach wie vor die schwer verstindliche Tatsache ungeklirt, dafB
dieser Effekt nur im Bereich der typischen Pridilektionsstellen der
ménnlichen Glatze zur Auswirkung kommen soll. Im iibrigen ist hin-
reichend bekannt, daf auch bei Minnern mit normaler Talgdriisen-
sekretion oder sogar auffallend trockenem Hautorgan (Sebostase
Keining) eine Glatze entstehen kann. SinngemaB das gleiche gilt fiir die
Beziehungen zwischen Schuppen- bzw. Schinnbildung und Glatzen-
entstehung, was aber dazu gefithrt hat, falschlicherweise von ,,Alopecia
pitiyroides* zu reden. Pityriasis simplex capillitii kommt bei Mannern
und Frauen vor und beschrinkt sich im Falle einer Glatze nicht etwa nur
auf die haarfreien Bezirke. Man kann sich also nur schwer vorstellen, daf3
sie in bestimmten Arealen des Capillitinms einen Glatzen-induzierenden
Effekt besitzen, in anderen aber fiir die Haarfollikel irrelevant sein soll.
Auch das Problem der durch erhhte Spannung der Galea bedingten Druck-
atrophie der Haarpapillen, das zur operativen Behandlung der Glatze und
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Préaventivoperation im Sinne der Galeatomie (HompPLIK) bzw. Epikranio-
tomie oder Frontalotomie (KEssLER) gefiihrt hat, ist zu wenig aufgeklart
und mit zu vielen Widerspriichen (SaANTLER) behaftet, als dal es definitive
SchluBfolgerungen erlauben wiirde 1. Hinzuweisen ist auch aufdie wichtigen
Untersuchungen von ORENTREICH, nach denen Transplantate von nor-
malem Capillitium im Glatzenbereich durch ein ungestértes Haarwachs-
tum gekennzeichnet sind, wihrend die in normales Capillitium ver-
pflanzte Glatzenhaut weiterhin haarfrei bleibt (,,donor dominance®).
Zweifellos sind endokrine Faktoren von EinfluB, wobei offensichtlich
androgenen Hormonen fiir die Glatzenentstehung eine besondere Be-
deutung zugemessen werden kann, obwohl wir auch hier iber das
,,Wie* — speziell im Zusammenhang mit der Pradilektion der Glatze —
keine niheren Vorstellungen haben. Wie aus den Beobachtungen von
HamiLtoy an Eunuchen deutlich zu werden scheint, ist die Glatzenbildung
vom Vorhandensein androgener Hormone in dem Sinne abhingig, als
bei fehlender Androgenproduktion (Kinder und Frihkastraten) eine
Glatzenbildung ausbleibt. Bei ausreichender Androgenproduktion oder
-gabe kommt es aber nur auf dem Boden einer erblichen Belastung zur
Glatzenbildung. So bleibt als einziges gesichertes Faktum, das seit
vielen Jahrzehnten bekannt ist (STEIN), auch zur Zeit eigentlich nur
die Erblichkeit der Glatzenbildung bestehen. Man mufl also gestehen, dal3
unsere Kenntnisse iiber die Atiologie der (Glatzenbildung sich in den
letzten 30 Jahren — wie durch den Handbuchbeitrag von GALEWSKY
deutlich belegt wird — nur wenig erweitert haben.

Wie von Lupwig kiirzlich referiert wurde, ist der Pathomechanismus
der mimnlichen Glatzenbildung darin zu sehen, dall in den zunehmend
haarfrei werdenden Bezirken des Capillitiums sich der Haarcyclus der
einzelnen Haare in der Weise dndert, dalb prozentual relativ mehr Haare
eine zunehmend verkiirzte Anagen-Phase besitzen und vorzeitig in das
Telogen-Stadium (Kolbenhaar-Stadium) eintreten. Der nach Ausfallen
der Kolbenhaare wieder beginnende neue Haarcyclus ist dariiber hinaus
durch eine Verkleinerung des Haarmatrixvolumens und infolgedessen
auch durch die Bildung eines diinneren Haares gekennzeichnet, das
wegen der zunchmenden Reduktion der Anagen-Periode von Haar-
cyclus zu Haarcyclus immer kiirzer wird. So ist es nicht verwunderlich,
daB eine definitive Glatze nur scheinbar haarfrei ist, in Wirklichkeit
aber, wie von MoNTAGNA (1959) und vaw ScotT (1959) betont wurde, bei
naherem Hinsehen einen deutlichen Flaum von pigmentfreien, lanugo-
artigen Haaren trigt, die von einer in ihrem Volumen weitgehend
reduzierten Haarmatrix gebildet werden. So wird die Glatzenhaut der
lanugobehaarten Haut dhnlich. Beziiglich weiterer histologischer Ver-

1 Anmerkung bei der Korrektur. Siehe auch Kruser, W., u. J. S0Lrz-SzdTs:
Wien. med. Wschr. 110, 974 (1960).
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anderungen der Glatzenhaut (Haargruppen, BlutgefdBversorgung, Talg-
driisen, Bindegewebe, Fettgewebe, Nervenendorgane) sei auf Erris
(1958), OBERsSTE-LEEN u. Nonis (1959), SineH u. McKEnzie (1961),
Huomprix (1960), Knocur (1954) verwiesen.

Um die Vorstellungen iiber den Pathomechanismus der Glatzenbildung
zu erweitern, schien es uns wichtig, Erhebungen des Haarwurzelstatus am
etnzeitig epilierten Haarbiischel in der Definition von BraUN-Farco u.
ZAvxN durchzufiihren.

Material und Methodik

Die Untersuchungen wurden bei 55 minnlichen Personen im Alter von 15 bis
77 Jahren durchgefiihrt. Um altersabhéngige Einfliisse, tiber die WiTzEL u. BRAUN-
Farco (1963) berichtet haben, weitgehend auszuschalten, wihlten wir vorwiegend
jugendliche mé#nnliche Erwachsene mit klinisch eindeutiger Glatzenentwicklung
aus. So waren 64°/, der Untersuchten im Alter bis zu 30 Jahren. Bei dem gesamten
Patientengut ergab sich fiir Alopecien anderer Genese kein: Anhalt. Bei allen Pa-
tienten wurde der Haarwurzelstatus an drei genormten Stellen des Capillitiums,
némlich an Scheitelmitte, am Hinterkopf iiber der Protuberantia occipitalis externa
und im Schlifenbereich knapp oberhalb des oberen Ohrrandes erhoben. Bei einigen
Probanden mulite sich wegen ausgedehnter Glatzenbildung die Haarwurzelunter-
suchung auf zwei Lokalisationen beschrinken. An den beschriebenen Stellen wurde
— entsprechend der Methode nach vax Scorr et al. (1957) — jeweils 50—100 Haare
einzeitig epiliert. Die Haarwurzeln wurden bei 31facher VergroBerung mikrosko-
pisch untersucht und der Prozentsatz an Anagen-, Katagen-, Telogen- und dy-
strophischen Haaren festgestellt. Beziiglich der morphologischen Charakteristica
der einzelnen Haarwurzeltypen sei auf vax Scorr et al. (1957), BRAUN-FALCO u.
ZauN (1962) sowie WiTzEL u. BRAUN-FaLco (1963) verwiesen.

Untersuchungsergebnisse und Besprechung

Die Ergebnisse unserer Untersuchungen zeigt die Tabelle. Eine
gesicherte familicire Belastung konnte in 37 von 55 Fillen festgestellt
werden. Bei 6 Mannern fand sich kein Hinweis auf Glatzenbildung in der
Familie. In 12 Fallen konnten verldaBliche Angaben nicht gemacht
werden.

Ein normaler Haarwurzelbefund (iiber 80°/, Anagen-Haare, unter
20°/, Telogen-Haare) wurde trotz klinisch beginnender eindeutiger
Glatzenbildung (ausgeprigte sogenannte Geheimratsecken) lediglich in
2 Fillen (Fall Nr.40 und 54), d. h. in 3,6°/,, erhoben. Bei allen iibrigen
minnlichen Personen konnte ein pathologischer Haarwurzelstatus fest-
gestellt werden. In 69,4, der Fdlle entsprach die mdnnliche Glatzen-
bildung vom Pathomechanismus her einer reinen Kolbenhaar-Alopecie (zur
Definition siche BRAUN-FALCO u. ZAUN), die im Haarwurzelstatus durch
eine prozentuale Vermehrung von Telogen-Haaren (= Kolbenhaaren)
auf Kosten der Anagen-Haare charakterisiert ist: Dariiber hinaus konnte
immerhin én 27°/, der Fille neben einer deutlichen relativen Zunahme von
Kolbenhaaren gleichzeitig eine oft nur auf eine Entnahmestelle: be-
schrinkte, meistens geringe, wenn auch die Grenze des Normalen sicher

21%*
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iiberschreitende prozentuale Zunahme an dystrophischen Haaren sicher-
gestellt werden. In diesen Féllen (Fall 5, 6, 9, 10, 12, 19, 22, 24, 25, 33,
35, 37, 46, 47, 50) liegt der Glatzenbildung, zumindest teilweise, nicht
eine reine Kolbenhaar-Alopecie, sondern eine gemischte Alopecie im
Sinne von BRAUN-FaLco u. ZAUX zugrunde. Fiir eine rein dystrophische
Alopecie, deren Prototyp vom Pathomechanismus her die Alopecia
areata in vielen Fillen darstellt, besteht bei der ménnlichen Glatzen-
bildung kein Anhalt.

Errechnet man das arithmetische Mittel des prozentualen Anteils
der einzelnen Haartypen von allen Entnahmestellen bei sémtlichen
untersuchten Personen, so ergibt sich fiir Anagen-Haare ein Durch-
schnittswert von 63°/, und fiir Telogen-Haare ein Durchschnittswert von
349/,. Demgegeniiber konnten WrrzeL u. BRAUN-FALco bei ménnlichen
Probanden mit normalem Haarwachstum einen Durchschnittswert von
83°/, Anagen-Haaren und 15°/, Telogen-Haaren feststellen. Bereits aus
diesen Zahlenwerten wird deutlich, daB die mdnnliche Glatzenbildung
generell das Resultat einer relativ erhohten Kolbenhaar-Bildung darstellt.

Die genannten Werte stellen indessen Mischwerte dar. Sie bertick-
sichtigen nicht die unterschiedliche klinische Auspriagung der Glatze und
ihre Lokalisation am Capillitium und gleichfalls nicht die schon noz-
malerweise vorhandene Abhéingigkeit des Anagen-Telogen-Verhéiltnisses
von der Kopfregion, die von WITzZEL u. BRAUN-FaLco bei Haargesunden
festgestellt wurde, wie aus folgenden Durchschnittswerten zu ersehen ist:

a) Scheitelmitte: 78°/, Anagen-Haare, 199/, Telogen-Haare;
b) Hinterkopf: 83°, Anagen-Haare, 159/, Telogen-Haare;
¢) Schléfe: 889/, Anagen-Haare, 119/, Telogen-Haare.

Die Werte zeigen, daBl die Anagen-Rate in der Schléfenregion
am groBten ist und sich iiber Hinterkopf zur Scheitelmitte hin kon-
tinuierlich vermindert, d. h. an der Schlife sind prozentual die meisten
Haare in der Wachstums- und die wenigsten Haare in der Ruhe-Phase.
Diese Lokalisationsgebundenheit der Anagen-Rate ist noch ausgeprigter
bei der minnlichen Glatzenbildung zu finden, ist jedoch insgesamt auf
eine pathologisch niedrigere Ebene verschoben, wie folgende Durch-
schnittswerte erkennen lassen, die ochne Differenzierung der verschiedenen
Glatzentypen errechnet wurden:

a) Scheitelmitte: 489/, Anagen-Haare, 48°/, Telogen-Haare ;

b) Hinterkopf: 67°/, Anagen-Haare, 30°/, Telogen-Haare;

¢) Schléfe: 750/, Anagen-Haare, 220/, Telogen-Haare.

Wenn man von dem in einzelnen Féllen vorhandenen, prozentual
geringen Anteil an dystrophischen Haaren absieht, kann aus diesen Wer-
ten gefolgert werden, daB, im Durchschnitt, an keiner der untersuchten
Stellen des behaarten Kopfes ein normaler Haarwurzelbefund erhoben
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werden konnte, wobei der Schwerpunkt der pathologischen Verdnderun-
gen eindeutig an Scheitelmitte und in etwas geringerem AusmalB am
Hinterkopf zu liegen scheint, wihrend die Haarwurzelverhiltnisse an der

Schlife noch relativ
ginstig sind. Diese Be-
funde ordnen sich gut
den klinischen Erfahrun-
gen zu, wie auch aus
Abb.1 ersichtlich wird.

Einen differenzierten

Einblick in die Korre-
lation zwischen klinischen
Glatzentypen und  der
Lokalisationsabhingigkert
der Haarwurzelbefunde
erhdlt man indessen erst
dann, wenn man beide
parallel betrachtet. Da-
bei konnten wir folgende
Befunde erheben:

1. Minnliche Glatzen-
bildung an Scheitelmitte,
Hinterkopf und Schlife.
Die Einzelbefunde finden
sich in Abb.2. Als Durch-
schnittswerte  ergeben
sich:

a) Scheitelmitbe :

359/, Anagen-Haare,

610/, Telogen-Haare;
b) Hinterkopf:

550/, Anagen-Haare,

420/, Telogen-Haare;
¢) Schlife:

60°/, Anagen-Haare,

380/, Telogen-Haare.

Aus diesen Zahlen-
werten wird deutlich,
dafl bei ausgeprigterer
GlatzenbildunginderTat
die Verminderung an
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Abb. 2, Haarwurzelbefund bei 10 & mit Glatzenbildung an
Scheitelmitte, Hinterkopf nund Schlife

Anagen-Haaren an den genannten Stellen ganz erheblich ist, wobei sich
hier noch deutlicher das bereits in der Gesamtstatistik ermittelte
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Schwerpunktgefille der pathologischen Verinderungen Scheitelmitte

> Hinterkopf > Schlife herausstellt.
2. Minnliche Glatzenbildung an Scheifelmitte und Hinterkopt.
Bereits aus Abb.3 ergibt sich eine beachtliche Unterschiedlichkeit
zwischen dem. pathologi-

S | Yo Anagenhaare schen Haarwurzelbefund
§ :gf;/ ogenhaare der Glatzenareale und
S wb . der klinisch offensicht-
é oo — o =Anagenfuare lich nicht betroffenen
S5 ;Z?‘{Zg/;:;”/% ¢ Schlifenpartie. Noch ein-
0F - . H = Hinterhopf drucksvoller sind die
sok- ** . 8 = Sehlife Durchschnittswerte :
50k - o a) Scheitelmitte :
° o0 38¢/, Anagen-Haare,
wor ° 579/, Telogen-Haare;
5 9OF iy o000 o b) Hinterkopf:
Sraope e 579/, Anagen-Haare,
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4 . normal ist. Im dibrigen
s b » oo sind auch hier die Ver-
S e dnderungen an Scheitel-
N . e00 mitte am meisten pro-
S 0 00 nonciert.
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Abb. 4. Hasrwurzelbefund bei 8 & mit Glatzenbildung an  Und Sehlife. Die unter-
Scheitelmitte und Schiife schiedlichen Verhiltnisse

in den Haarwurzelbefunden gehen aus Abb.4 hervor. Sie lassen sich
besonders gut an folgenden Durchschnittswerten ablesen:
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a) Scheitelmitte: 45°, Anagen-Haare, 51°/; Telogen-Haare;

b) Hinterkopf: 80°/, Anagen-Haare, 15°/, Telogen-Haare;

e) Schléife: 65°/, Anagen-Haare, 31°/, Telogen-Haare.

Diese Befunde ergeben, dal an den klinisch verdnderten Bezirken des
Capillitiums wiederum eine starke Verschiebung des Anagen-Telogen-
Verhéltnisses zugunsten von Telogen-Haaren stattgefunden hat. Auch
hier sind die pathologischen Verdnderungen an Scheitelmitte am starksten
ausgepragt. Aber auch am klinisch nicht sichtbar betroffenen Hinterkopf
konnten Haarwurzelverhéltnisse angetroffen werden, die nicht mehr als
normal zu bezeichnen sind, sondern auf Grund der Untersuchungs-
ergebnisse von WIrzeL u. Braux-Farco an Haargesunden suspekt sind
fiir eine initiale, klinisch noch nicht sichtbare Glatzenbildung.

S| % Anagentaare
5 *lefogentaare .
§ 100
§| a0k . e
& snsses st ° =/4”ag5”ﬁaa/’g
S-60r7 o = Jelogenhoare
< ol o+ s aee # = Scheifelmife
° H = HinferkopF
6o * - ¢ § =Sehlife
0 oo
¢ﬂ 3 [olele]
5 3o t.;ooao oo 00
é Zo [eleslesiole ole) [eleeiels]
=
§ o o 0000
é, o 1 1 1
3 M 7 S Lokalisation
S
By

Abb.5. Haarwurzelbefund bei 14 & mit Glatzenbildung an Scheitelmitte

4. Minnliche Glatzenbildung nur im Scheitelbereich. Die Einzel-
werte ergeben sich aus Abb.5. Als Durchschnittswerte konnten folgende
Zahlen errechnet werden:

a) Scheitelmitte: 529/, Anagen-Haare, 41%/, Telogen-Haare;

b) Hinterkopf: 829/, Anagen-Haare, 169/, Telogen-Haare;

¢) Schléfe: 84°/, Anagen-Haare, 14°/, Telogen-Haare.

Hier zeigt sich, dal in diesen Féllen, wo die klinischen Verdnderungen.
lediglich auf Scheitelmitte begrenzt waren, sowohl am Hinterkopf, wie
vor allem an der Schlife cum grano salis ein normaler Haarwurzelstatus
erhoben werden konnte, wihrend sich an der befallenen Kopfregion im
Haarwurzelstatus das typische Bild einer Kolbenhaar-Alopecie darbot.

Zusammenfassend 186t sich sagen, dal in den befallenen oder poten-
tiellen Glatzengebieten sich stets ein abnormer Haarwurzelstatus erheben
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lift vice versa der Haarwurzelstatus jeweilig in einer strengen Relotion zu
dem klinischen Typ der Glatzenbildung steht.

Die klinisch nicht verdnderten Bezirke des Capillitiums weisen im
ganzen gesehen ein normales Anagen-Telogen-Verhiltnis im Haar-
wurzelstatus auf. Lediglich bei klinischer Glatzenbildung im Scheitel- und
Schlifenbereich konnten wir auch am Hinterkopf Befunde erheben, die
maoglicherweise eine initiale Glatzenbildung andeuten. Dieser Befund
entspriche der gelaufigen Tatsache, daBl sich am Hinterkopf oft etwas
spéter als am Scheitel eine Glatzenbildung einstellt.

Als das wichtigste Ergebnis dieser Untersuchungen erscheint uns die
Tatsache, daB die Glatzenbildung auch pathomechanisch zundchst ein rein
regiondres Ereignis darstelli, iber dessen Genese wir allerdings nichts
Genaues wissen. Angesichts dieser Befunde fallt es natiirlich ziemlich
schwer, etwa wumschriebene Durchblutungsstérungen, umschriebene
Anderungen in der Galeaspannung oder auch eine umschricbene Wir-
kung androgener Hormone auf bestimmte Kopfhautareale als alleinige
Ursache fiir die Glatzenentstehung anzuerkennen. Dagegen diirfte der
EinfluB von Vererbungsfaktoren noch am meisten fiir sich haben, wie
immer wieder, so auch in unseren Erhebungen, aus der Familienanamnese
deutlich wird (siehe auch Hamrnrox 1951).

Betrachtet man unter dem Eindruck unserer Befunde die Pathogenese
der ménnlichen Glatzenbildung, so ergibt sich eine gute Ubereinstimmung
mit der Ansicht von MoNTAaaNA. Auf Grund eines bislang unbekannten,
die Haarmatrix geringfiigig schédigenden Effektes (Braun-Farco u.
ZauN) wird die Anagen-Phase des Haarcyclus im Bereich der von der
Glatzenbildung betroffenen Areale des Capillitiums wvorzeitiy von der
Telogen- Phase abgelost, d. h. die Haarcyclen verkiirzen sich zeitlich. Es
werden folglich prozentual wesentlich mehr Telogen-Haare gebildet.
Letztere sitzen nur locker im Haarfollikel und sind dazu bestimmt, aus-
zufallen. Entsprechend dem vermehrten Ubergang von Anagen- in
Telogen-Haare bietet sich im Haarwurzelbefund das Bild einer Kolben-
haar-Alopecie, gekennzeichnet durch eine pathologische Verschiebung
des Anagen-Telogen-Verhiltnisses zugunsten der Telogen-Haare. Ge-
legentlich scheinen aber die Haarwurzeln auch stédrker schidigenden
Einfliissen zu unterliegen, so daf sich die Anagen-Haare nicht nur in die
fitr den Haarcyclus physiologischen Kolbenhaare umwandeln, sondern zu
dystrophischen Haaren (,,Ausrufungszeichen-Haare*) werden. In diesen
Fillen bietet sich vom Standpunkt des Pathomechanismus her nicht das
Bild einer reinen Kolbenhaar-Alopecie, sondern das einer gemischten
Alopecie in der Definition von BrauN-Farco u. ZauN. Allerdings tiber-
wiegt auch hier bei weitem die relative Vermehrung von Kolbenhaaren.

Diese Untersuchungen scheinen uns auch einen Hinweis fiir die
Friiherfassung und Prognose der ménnlichen Glatzenbildung zu liefern.
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Da die Glatzenbildung in verschiedenen Typen (Scheitel, Hinterkopf,
Schlife ete.) auftritt, ist die gleichzeitige Erhebung des Haarwurzelstatus
an Scheitel, Hinterkopf und Schlife erforderlich. Nach unseren Unter-
suchungen sowie den Ergebnissen von WITzerL und BRAUN-Farco an Haar-
gesunden kann gesagt werden, dafl auch bei einem klinisch normalen
Capillitium nach gewissenhafter Ausschaltung anderer, meist diffuser
Kolbenhaar- Alopecien ein Anagen-Prozentsatz von weniger als 75-—80°/,
und ein Telogen-Prozentsatz von deutlich mehkr als 20—25%, — un-
abhéngig vom Alter des Probanden — verdachtig ist fiir eine ménnliche
Glatzenbildung in der jeweiligen Kopfregion. Die Progredienz und damit
die Prognose richtet sich nach dem Grad der Verschiebung des Anagen-
Telogen-Verhédltnisses, d. h. nach der relativen Abnahme an Anagen-
und relativen Zunahme an Telogen-Haaren in den verschiedenen
Regionen des Capillitiums.

Zusammenfassung

Es wird iiber Haarwurzeluntersuchungen bei 55 Probanden mit
ménnlicher Glatzenbildung berichtet. Es zeigt sich, daf die Glatzenbildung
vom Pathomechanismus her eine meist der klinischen Lokalisation
entsprechende regiondre Kolbenhaar-Alopecie, seltener und in gerin-
gerer Ausprigung eine gemischte Alopecie im Sinne von BraUx-FaLco
u. ZauN darstellt. Die Bedeutung der Befunde fiir die Pathogenese,
Friherkennung und Prognose der ménnlichen Glatzenbildung wird kurz
erortert.
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