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Z U S A M M E N FA S S U N G

Androgenetische Alopezie (AGA) ist eine erbliche 
Form des Haarausfalls und seine häufigste Form. 
Haarausfall kann die Lebensqualität stark beein-
trächtigen und sogar zu gesundheitlichen Problemen 
wie Depressionen führen. Derzeit sind nur zwei von 
der FDA zugelassene Medikamente verfügbar (to-
pisches Minoxidil und oral einzunehmendes Finas-
terid), und beide sind nur begrenzt wirksam. Einige 
andere Medikamente befinden sich noch in der 
Entwicklung oder in der klinischen Forschung. Eines 
der vielversprechendsten ist autologes Plättchen-
reiches Plasma PRP. Tiermodelle haben gezeigt, 
dass die Injektion von PRP in den subdermalen 
Raum die Proliferation von Haarfollikelzellen indu-
ziert und die Haardicke und -dichte erhöht. Ähnliche 
Ergebnisse wurden in klinischen Studien erhalten. 
Es wird vermutet, dass Wachstumsfaktoren, die 
durch Thrombozyten produziert werden, für diesen 
Effekt verantwortlich sind. PRP könnte auch ein 
nützliches Hilfsmittel in Verbindung mit einer Haar-
transplantation sein. Es konnte bereits in zwei 
Studien gezeigt werden, dass es das Wachstum der 
transplantierten Follikel erhöht. Da PRP die Nar-
benbildung verringert, könnte es auch für die Spen-
derregion nützlich sein, wo es die Heilung verbes-
sern könnte. Aufgrund seines Wachstumsfaktor-

Ge halts, der das zelluläre Überleben erhöht, könnte 
es auch eine bessere Aufbewahrungslösung für die 
entnommenen follikulären Einheiten sein als die 
derzeit verwendete Kochsalzlösung sein.

E I N L E I T U N G

Die androgenetische Alopezie (AGA) ist die häu figste 
Form des Haarausfalls. Sie kann nicht nur Männer, 
sondern auch Frauen betreffen [1]. Die Prävalenz 
nimmt mit dem Alter zu und betrifft bis zu 80 % der 
Männer und 40 % der Frauen [2]. AGA kann zu einer 
erheblichen Beeinträchtigung der Lebensqualität 
bis hin zur Depression führen [3]. Deswegen sind 
eine frühzeitige Intervention und ein Management 
der AGA mit evidenzbasierter Medizin (EBM) von 
großer Bedeutung [4, 5].  Nur intakte Haarfollikel 
sprechen auf eine medikamentöse Therapie an, 
wird zulange abgewartet, gehen diese in das Sta-
dium der  Apop tose und einzig eine Haartrans-
plantation kann dann noch helfen.

Seit kurzem wird für die AGA auch autologes Pla-
telet-Rich Plasma (PRP) eingesetzt. Der Markt ist 
jedoch schneller, als die Forschung für diese viel-
versprechende Technologie gewachsen und es 
be stehen noch viele offene Fragen.

Abbildung 1
■ Trichoscan vor der PRP Behandlung der AGA
Bestimmt die Haaranzahl, deren Dichte und die 
Rate der Haare in der Ruhephase (Telogenrate)

Abbildung 2
■ Trichoscan 6 Monate nach 4 x PRP Behand
lungen der AGA
Gesamtzahl der Haare, Haardichte und Anzahl der 
wachsenden Haare sind deutlich verbessert. 
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I N S I D E R M E D I Z I N

Z I E L S E T Z U N G 

Erarbeitung einer Empfehlung für ein evidenzba-
siertes Management der AGA mit PRP und als Zusatz 
bei Haartransplantationen.

E M P F E H L U N G  Z U R  V O R G E H E N S W E I S E 
B E I  B E R AT U N G  U N D  D I A G N O S E

Vor einer möglichen Behandlung des Haarausfalls 
mit PRP muss dessen Ursache genau abgeklärt 
werden. Denn PRP ist keine sinnvolle Therapie für 
jeden oder jede Art von Haarausfall. Der zeitliche 
und schematische Verlauf des Haarausfalls, even-
tuelle stressinduzierende Ereignisse in den letzten 
drei bis sechs Monaten sowie aktuelle Blutwerte 
müssen untersucht werden.

Es sollte keine Therapie ohne ausreichende 
Diagnostik durchgeführt werden!

Oft handelt es sich nur um einen diffusen Haaraus-
fall (teleogenes Effluvium), bei dem über den gan-
zen Kopf mehr Haare als gewöhnlich ausfallen. Der 
Haarausfall kann hier ein Hinweis auf eine beste-
hende Erkrankung oder Folge eines kurz vorher 
erfolgten traumatischen Ereignisses sein. Fällt die 
Ursache des Haarausfalles weg, fangen in diesem 
Fall die Haare auch wieder an zu wachsen, d. h. die 
Haare wachsen auch ohne die Verwendung von 
PRP  [6].

Vorgehensweise bei diffusem Haarausfall: 
 Ursache abklären, Auslöser beseitigen und ab-
warten.

Wenn kürzlich eine Änderung einer Medikation 
vorgenommen wurde, die Einfluss auf den Haar-
stoffwechsel haben könnte, muss ebenso abgewar-
tet werden.

Eine dermatoskopische Untersuchung der Kopfhaut 
ist obligatorisch und ein Trichsoscan (Abb. 1, 2) 
wäre wünschenswert.

Bei über 90 % der Patienten wird eine AGA dia-
gnostiziert [1]. Diese Form des Haarausfalls ist 
erblich bedingt und meist hormoneller Genese. Sie 
verläuft nach einem Muster das nach Norwood [7] 
bei  Männer in NW I – VII und bei Frauen nach Ludwig 
[8] LW  I – III eingeteilt wird (Abb. 3).

Derzeit sind topisches Minoxidil und oral verab-
reichtes Finasterid die einzigen von der Food and 
Drug Administration (FDA) für die Behandlung von 
AGA zugelassenen Arzneimittel (Abb. 4).

Gegenwärtig verfügbare Therapien werden zuwei-
len als begrenzt wirksam eingeschätzt, weshalb es 
sehr wichtig ist, neue Therapien wie z. B. PRP für 
diese Pathologie zu finden [9].

S C H LÜ S S E LWÖ R T E R

■ androgenetische  
Alopezie AGA 

■  plättchenreiches  
Plasma PRP 

■  Haartransplantation

Abbildung 3
■ Einteilung der AGA nach 
Norwood und Ludwig
Quelle: Norwood, 1975 [7], 
Ludwig, 1977 [8]
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T H E R A P I E M A N A G E M E N T  V O N  A G A

Beim Therapiemanagement von AGA sollte evidenz-
basiert vorgegangen werden, damit die bestmög-
liche Beratung und Behandlung erfolgen kann. In 
der Praxis bedeutet dies die Integration individu-
eller klinischer Expertise mit der bestverfügbaren 
externen Evidenz [10] unter Berücksichtigung der 
Werte und Wünsche des Patienten (Abb. 5).

Die EBM stützt sich dabei auf drei Säulen 

■ individuelle klinische Erfahrung
■ aktueller Stand der klinischen Forschung 

 (Tabelle 3 – S3 Guideline)
■ Werte und Wünsche des Patienten

Abbildung 5
■ Trias der Evidenz
basierten Medizin (EbM)  
Quelle: Dr. Bruce Reith, MD, 
PhD.

Abbildung 4
■ Bisherige von der FDA 
zugelassene Medikation
© Bruce Reith
Quelle: Dr. Bruce Reith, MD, 
PhD.

Waren in den letzten drei 
Jahrzehnten nur zwei Sub
stanzen, nämlich Minoxidil 
und  Finasterid die einzigen 
 Mittel der Wahl bei AGA,  
so  haben sich in den letzten 
sechs Jahren neue und ver
besserte Therapien rasant 
 entwickelt.  
Multiple Arzneimittel
behand lungen sowie 
Zellthera peutika oder 
 Medizinprodukte befinden 
sich noch in der präklini
schen Entwicklung oder in 
klinischen Studien. Diese 
können jedoch schon bald 
auf den Markt kommen.

Tabelle 1
■ Evidenzlevel (1 – 4) 
Quelle: Kanti et al. 2018

Der Evidenzlevel berücksichtigt die methodische 
Qualität der Studien (Evidenzgrade) und die zwi
schenzeitliche Konsistenz der Ergebnisse. [15]

1 Studien mit Evidenzgrad 1 oder Studien  
mit überwiegend konsistenten Ergebnissen 
mit Evidenzgrad A2

2 Studien Evidenzgrad A2 oder Studien  
mit überwiegend konsistenten Ergebnissen 
mit Evidenzgrad B

3 Studien mit Evidenzgrad B oder Studien 
mit überwiegend konsistenten Ergebnissen 
Evidenzgrad C

4 Wenig oder fehlende standardisierte Be-
weise

Tabelle 2
■ Evidenzwertung (Grade A – D) 
Quelle: Kanti et al. 2018

Die methodische Qualität jeder Studie, die in die 
evidenzbasierte Analyse einbezogen wurde, wur
de durch die Qualität der Evidenz nach folgendem 
Schema in Grade definiert (A1 – D).

A1 A1 Meta-Analyse, die mindestens eine ran-
domisierte klinische Studie mit Evidenz der 
Güteklasse A2 mit konsistenten Ergebnissen 
der verschiedenen Studien beinhaltet.

A2 Randomisierte, doppelblinde, vergleichen-
de klinische Studien von hoher Qualität 
(z.B. Stichprobenermittlung, Flussdiagramm 
der Patienteneinbindung, ITT-Analyse, aus-
reichende Größe)

B Randomisierte, klinische Studien geringerer 
Qualität oder andere vergleichbare Studien 
(nicht-randomisierte, Kohorten- oder Fall-
kontrollstudien)

C Nicht vergleichbare Studien

D Expertenmeinung
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I N S I D E R M E D I Z I N

Um nach den besten EBM-Prinzipien eine Empfeh-
lung für die verschiedenen Therapieansätze der 
Behandlung der AGA abgeben zu können, wurde 
jeder Therapie an sich ein Evidenzlevel zugeordnet. 
Ein niedriger Level entspricht einer hohen, ein hoher 
Level einer geringen Evidenz (Tabelle 1).

Die Höhe des Evidenzlevels bestimmt sich dadurch, 
dass jeder Studie ein Qualitätsgrad zugeordnet 
wird (A1 = randomisierte Doppelblind-Studien mit 
hoher Qualität bis D= Expertenmeinung mit gerin-
ger Qua lität). Die Qualitätsgrade aller zu einem 
Therapie schema gehörenden Studien werden an-
schließend zu einem Evidenzlevel zusammengefasst 
(Tabelle 2) [4, 5].

Die resultierenden Evidenzlevel der verschie de nen 
Therapieansätze für AGA sind in Tabelle 3 aufge-
listet und dienen als Guideline S3 [11] zur Orien-
tierung bei der Empfehlung für das Management 
der Therapie bei AGA. Darin berücksichtigt sind in 
erster Linie deren Evidenzlevel, die zu erwartenden 
Therapieergebnisse, die Praktikabilität für Arzt und 
Patient sowie die Compliance des Patienten. Ge-
meinsam sollte gemäß den drei Säulen der EBM 
entschieden werden, welche individualisierte The-
rapie für den Patienten am besten geeignet ist 
(Tabelle  3).

Tabelle 3
■ Aktuelle Empfehlung  
für das Management von 
AGA nach der S3 Guideline 
1/2018
Quelle: Kanti et al. 2018

Therapie Evidenz- 
level

Evidenz 
Progression 
zu verhin-
dern

Evidenz 
Zustand zu 
verbessern

Sicherheit Umsetz-
barkeit 
Patient

Umsetz-
barkeit 
Arzt

Männer

Finasteride 1 mg 1 +++ ++ +++ ++++ ++

Dutasteride 0,5 mg 1 +++ +++ ++ ++++ ++

Minoxidil 5 % 1 +++ ++ ++++ +/++ +++

Haartransplantation 
mit/ohne adj. Therapie

2 - +++ ++ + Eingriff  
+++ 
Langzeit

+

LLLT (Low-level Laser 
Therapie) 

2 +/- +/- + +/- +

PRP 3 +/- +/- + +/- +

Frauen

Minoxidil 2 % Lsg.

Minoxidil 5 % Schaum 1 +++ ++ ++++ + +++

Hormone oral

Hyperandrogenismus 3 + + + +++ ++

Hormone oral

normale Hormone 3 +/- +/- + +++ ++

Haartransplantation 
mit/ohne adj.Therapie 

4 - ++ ++ + Eingriff
+++ 
Langzeit

+

LLLT (Low-level  
Laser Therapie)

2 +/- +/- ++ +++ +++

PRP (Platelet-Rich  
Plasma)

3 +/- +/- 1 +/- +

Allgemeine Wertung -  
niedrig

+/- + ++ +++ ++++  
hoch
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Ä S T H E T I S C H E  D E R M A T O L O G I E  U N D  D E R M A C H I R U R G I E

N EU E  EMPFE H LU N G DE R S3  GU I DE L I N E 
U N D AK TU E LLE  TH E R AP I E AN SÄT ZE 
H EUTE  U N D ZU KÜ N F T IG FÜ R D I E  AGA .

Waren Minoxidil und Finasterid für die letzten 
 Jahrzehnte die bisher einzigen evidenzbasierten 
Therapien für AGA, sind in den letzten Jahren wei-
tere Entwicklungen mit neuen Ansätzen vorange-
schritten. 

In Abbildung 6 sind die Hauptkomponenten der 
AGA-Pathogenese und die aktuellen und zukünf-
tigen Therapieansätze dargestellt [12]. Sehr viel-
sprechend ist die topische 25 % Finasteridlösung 
[13], die sich aber ebenso wie der topische Andro-
gen Rezeptor Blocker Clascoterone [14] sich noch 
in der präklinischen Studienphase befindet. Für 
die Wirksamkeit von Prostaglandin (PGE2 und PGF2) 
Analoga und PDG2-Antgonisten [15] muss noch das 
Ergebnis einer laufenden Studie [16] abgewartet 
werden. Für andere Ansätze wie JAK Inhibitoren 
[17], Stammzellentherapie [18], meso – [19] und 

Car boxytherapie [20] gibt es aktuell noch keine 
ausreichenden wissenschaftlichen Wirksamkeits-
belege. Derzeit erfüllen nur Low-level Laser Thera-
pie (LLLT) (Evidenzlevel 2) und PRP (Evidenzlevel 3) 
die Kriterien der S3 Guideline, um neben Minoxidil 
und Finasterid für das AGA-Management empfoh-
len werden zu können. Der Evidenzlevel 3 bei PRP 
wurde durch zwei Studien zur Beurteilung der 
Wirksamkeit von PRP bei männlichen und weibli-
chen Patienten mit AGA erreicht, die beide einen 
Evidenzgrad C hatten und die Einschlusskriterien 
für die Richtlinie erfüllten [21, 22, 23]. Es gibt der-
zeit jedoch kein Standardverfahren für PRP, keine 
standardisierten Techniken oder Kits für die Iso-
lierung und Aktivierung und keine standardisierten 
Protokolle für die Dosierung und Häufigkeit der 
Injektionen. Des Weiteren besteht auch Unklarheit 
über die Kombination mit anderen Stoffen und 
Zellen. Daher ist eine objektive Beurteilung der 
Auswirkung von PRP auf AGA nur schwer möglich, 
um langfristig einen höheren Evidenzgrad zu 
 erreichen.

Abbildung 6
■ Pathogenese und Thera
pieansätze bei AGA. 
Quelle: Guo H. et al. 2017

Die Hauptkomponenten der 
AGAPathogenese sind ge
netisch anfällige Haarfolli
kel, die Umwandlung von 
Dihydrotestosteron (DHT) 
in der Haut aus zirkulieren
den Androgenen, akkumu
lierte DHTinduzierbare 
Suppressoren des Haarfolli
kelwachstums, Mikroent
zündungen und Zellalterung, 
die zum Teil durch andro
genvermittelte DNASchä
den verursacht werden. 
Die aktuellen und zukünfti
gen Behandlungsstrategien 
umfassen im Wesentlichen: 
die Verringerung der lokalen 
DHTProduktion, gezielte 
Beeinflussung androgenre
gulierter Faktoren in folliku
lären Epithelzellen und den 
dermalen Papillenzellen, 
die Verbesserung der peri
follikulären Gefäßversorgung, 
Eindämmung mikroskopi
scher follikulärer Entzün
dungen und möglicher wei se 
die Kontrolle des Umbaus 
von Bindegewebe durch 
das Ausbalancieren von 
Protease/Antiproteasesys
temen. 
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I N S I D E R M E D I Z I N

P O S T U L I E R T E R  W I R K U N G S 
M E C H A N I S M U S  V O N  P R P

Die im PRP angereicherten Thrombozyten produ-
zieren Wachstumsfaktoren, welche Proliferation, 
Überleben und Differenzierung von vielen ver-
schiedenen Zellen positiv beeinflussen. Dies scheint 
auch für Haarfollikelzellen zuzutreffen. Je höher die 

Anzahl an Thrombozyten, desto höher ist die Kon-
zentration der Wachstumsfaktoren. Die wichtigsten 
Wachstumsfaktoren, die an der Bildung von 
 Haarfollikeln beteiligt sind, sind wahrscheinlich 
vaskulärer endothelialer Wachstumsfaktor (VEGF), 
epidermaler Wachstumsfaktor (EGF), Insulin-ver-
wandter Wachstumsfaktor (IGF)-1 und Fibroblas-
ten-Wachstumsfaktoren (FGFs) [24, 25].

Abbildung 7
■ Wirkung des PRP auf  
den Haarwachtumszyklus
© Bruce Reith

Dermale Papillenzellen: 
R egulieren die Entwicklung 
und das Wachstum von 
Haarfollikeln und gelten als 
Reservoir multipotenter 
Stammzellen.

Wachtumsfaktor bindet an die Zelle

Ein Weg innerhalb der Zelle wird gestartet

Verhinderung 
der Apoptose 
(natürlicher Zelltod)

Das Überleben der 
Zelle, die Zellerneue-
rung und die Bildung 
neuer Blutgefäße 
werden gefördert

Akt    = Protein Kinase B
WF    =  Wachstumsfaktor
RWF =  Rezeptor Wachstumsfaktor
BC    =  Beta-Catein

RWF

WF

Akt

Zellkern

BCBCBCBC X

Abbildung 8
■ Mechanisches Model der 
PRPWirkung auf die Der
malen Papillenzellen
Quelle: Dr. Bruce Reith, MD, 
PhD.

Aktiviertes PRP stimuliert 
das Haarwachstum durch 
die Förderung von Vaskula
risation und Angiogenese, 
und begünstigt Haarfollikel, 
in die Anagenphase des 
Wachstumszyklus einzu
treten und diese zu verlän
gern. Der Prozess wird 
durch eine durch Wachs
tumsfaktoren vermittelte 
 erhöhte Aktivierung von 
βCatenin (BC), extrazellu
lärer Signalingregulierter 
Kinase (ERK) und Protein
kinase B (Akt) Signalwegen 
erreicht, was zur notwendi
gen Zellproliferation und 
differenzierung führt. Akt 
verhindert gleichzeitig auch 
die Apoptose.
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Ä S T H E T I S C H E  D E R M A T O L O G I E  U N D  D E R M A C H I R U R G I E

AGA entsteht durch die Verkürzung der Anagen-
phase und Verlängerung der Telogenphase was 
eine Follikelminiaturisierung zur Folge hat. Bei der 
Injektion von aktivierten PRP in Mäuse konnte ge-
zeigt werden, dass sich dieser Prozess mit einer 
erhöhten Anagen-Telogen Rate und größeren Anzahl 
von Haarfollikeln in der Anagenphase umkehrt [26] 
(Abb. 7).

Zu einem ähnlichen Ergebnis kamen Li und Mitar-
beiter 2012, die fanden, dass aktiviertes PRP die 
Proliferation menschlicher DP-Zellen stimuliert, das 
Überleben von Haarfollikelzellen durch seine anti-
apoptotischen Wirkungen (Akt) auf Dermale Papil-
len (DP)-Zellen fördert und das Haarwachstum durch 
Verlängerung der Anagenphase des Haar zyklus 
stimulieren kann [27], (Abb. 8). Die wahrschein-
lichsten Wirkungsmechanismen sind dabei die 
Auslösung verschiedener Signalkaskaden darunter 
der β-Catenin (BC) Signalweg, die extrazellulären 
signal-regulierten Kinase (ERK)-Kaskade und die 
Protein Kinase B (Akt)-Kaskade, die das Überleben, 
die Proliferation und die Differenzierung von Zellen 
positiv beeinflussen [28].

AK T I V I E R E N  O D E R  N I CH T  AK T I V I E R E N ?

Wachstumsfaktoren liegen physiologisch meist in 
einer inaktiven Form vor. Es sollte nicht debattiert 
werden ob diese Faktoren aktiviert werden müssen, 
um eine Wirkung zu erzielen. 
 

Die wichtige Frage ist daher, wie und wann das 
PRP zu aktivieren ist!

Optionen umfassen Kalziumchlorid, Rinder throm-
bin, mechanisch (z. B. Ultraschall etc.) oder autolog 
gewonnenes Thrombin-Serum. In einer kürzlich 
veröffentlichen Studie von Inslaco zeigte sich ein 
deutlich verbesserter Hair mass Index bei der Ak-
tivierung mit 20 Hz Ultraschall von 48 % im Ver gleich 
zu 25 % in der Kalziumchlorid-Kontrollgruppe. Es 
fanden sich auch eine erhöhte Haardichte (57 % im 
Vergleich zu 33 %) und ein größerer Haardurch-
messer (10 % im Vergleich zum Ausgangslevel von 
0 %.) [29]. Aber auch andere Aktivierungsverfahren 
wie z. B. mittels extrazellulärer Matrix (Acell), auto-
logen Lipozyten oder auch Fettstammzellen können 
gute Ergebnisse erzielen.

Abbildung 11
■ Haartransplantation  
Einzelentnahme – FUE
Eine Haartransplantation ist 
ein chirurgisches Verfahren, 
welches Haarfollikel von der 
gegen Haarausfall resisten
ten Kopfhaut zu kahlen 
oder schütteren Stellen 
transplantiert.
Die Haarfollikel werden ent
weder mit Streifen (FUT) 
(Abb. 10) oder einzeln (FUE) 
(Abb. 11) entnommen, in 
 einer Haltelösung konser
viert und dann in die vom 
Arzt vorgefertigten Schlitze 
implantiert.

Abbildung 9
■ Hauptprotokoll  
PRP in vier Schritten
Quelle: Dr. Bruce Reith, MD, 
PhD.

Abbildung 10
■ Haartransplantation  
Streifenmetode – FUT
Quelle: Dr. Bruce Reith, MD, 
PhD.
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I N S I D E R M E D I Z I N

P R P  P R O T O KO L L  –  
Z U  B E R Ü C K S I C H T I G E N D E  T E C H N I K E N

Verschiedene PRP-Protokolle unterscheiden sich 
signifikant in Vorbereitung und Ausführung. Es wird 
empfohlen Plättchenkonzentration zu verwenden, 
die 1,5- bis 4-fach gegenüber dem physiologischen 
Level angereichert sind. Giusti et al. zeigten, dass 
die optimale Plättchenkonzentration zur Förderung 
der Angiogenese in den humanen Endothelzellen 
1,5 Millionen / µl beträgt und dass größere Konzen-
trationen schlechter sein können [30]. In der Lite-
ratur wird eine PRP Sitzung pro Monat für drei bis 
vier Monate mit anschließendem Wartungsintervall 
von drei bis sechs Monaten empfohlen. Die Injek-
tion des PRP in die tiefe Dermis (ca. 3 bis 4 mm) 
kann die Diffusion das Bindegewebe und den tief 
dermalen Raum ermöglichen, wodurch das PRP die 
Basis des Haarfollikels und der Dermalen Papille 
erreichen kann, ohne dass die unterhalb und par-
allel zur Hautoberfläche verlaufenden Gefäße und 
Nerven verletzt werden [31] (Abb. 9).

W I R K U N G  V O N  P R P  
B E I  H A A R T R A N S P L A N TAT I O N E N

Haartransplantationen (Abb. 10, 11) verbessern nicht 
nur evident den aktuellen Haarzustand, sondern, 
wie eine kürzlich veröffentliche Studie zeigen konn-
te, auch die Lebensqualität und sogar die Gesund-

heit [32] (Abb. 12). PRP zeigt hier als Adjuvans-
therapie ein verbessertes Ergebnis sowohl bei der 
Wundheilung als auch bei der Anwachsrate der 
transplantierten Follikel. Übel und Mitarbeiter pu-
blizierten 2006 die erste Arbeit zum Gebrauch von 
PRP als Zusatztherapie bei einer Haartransplan-
tation. Sie konnten einen signifikanten Unterschied 
der Transplantatdichte der vorher mit PRP behan-
delten Kopfhaut im Vergleich zur unbehandelten 
Kontrollfläche zeigen: Im Durchschnitt war die 
Transplantatdichte in der mit PRP behandelten 
Kopfhaut 18,7 Follikeleinheiten (FUT) pro cm2 im  
Vergleich zu 16,4 FUT’s pro cm2 in der unbehandel-
ten Kopfhaut [33]. Zu ähnlichen Ergebnissen kamen 
Garg et al. in einer aktuelleren Studie aus dem Jahr 
2016. Diese Studie zeigte ebenfalls einen signifi-
kanten Einfluss der auf die Quantität und Qualität 
des Haarwachstums, wenn PRP während der Haar-
transplantation in die vorgefertigten Schlitze injiziert 
wurde [34].
  
Einige Haartransplantationsspezialisten befür-
worten PRP als optimale Haltelösung für Transplan-
tate im Vergleich zur NaCl-Lösung [35], Beweise 
hierfür stehen aber noch aus. Da PRP die Wundhei-
lung fördert [36], ist es zudem für den Einsatz im 
Entnahmebereich zu befürworten, da gerade hier 
auch gesunde Haare verletzt werden können, was 
durch PRP verringert werden kann. PRP stimuliert 
die Gefäßneubildung, die Narbenbildung wird 
 verringert und die Regeneration der durch die 

Abbildung 12
■ Einfluss einer Haartrans
plantation auf die Lebens
qualität und Gesundheit
Publikation ISHRS Weltkon
gress Las Vegas 2016
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Transplantation traumatisierten Follikel wird ver-
bessert, was letztendlich zu einer verbesserten 
Anwachsrate der implantierten Transplantate führen 
kann. Die Nachbehandlung mit PRP nach stattge-
habter Transplantation wirkt auch synergistisch als 
medikamentöse Therapie gegen Haarausfall, da 
dieser auch nach dem chirurgischen Eingriff weiter 
persistieren kann.

FA Z I T  (Abb. 13)

Obwohl Haarausfall bei Männern und Frauen sehr 
häufig ist, sind derzeit die von der FDA genehmigte 
medikamentöse Behandlungsmöglichkeiten auf 
Minoxidil und Finasterid beschränkt. PRP ist eine 
vielversprechende neue Option, um die Lücke zwi-
schen medizinischen und chirurgischen Behand-
lungmöglichkeiten für AGA zu schließen. Tiermo-
delle legen nahe, dass PRP das Haarwachstum 
fördert, und mehrere evidenzbasierte klinische 
Studien haben gezeigt, dass PRP bei androgeneti-
scher Alopezie auf hohem Niveau sicher und wirk-
sam ist. Ebenso ist dessen unterstützende Wirkung 
als Adjuvans bei und nach der Haartransplantation 
signifikant. Weitere kontrollierte Studien mit quan-
tifizierbaren Messgrößen für den Behandlungserfolg 
sind nun erforderlich, um diese Ergebnisse zu be-
stätigen. 
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