
Einleitung

Folliculitis decalvans ist eine chronische, langsam progrediente
Entz�ndung der Kopfhaut, die zu einemUntergang der Haarfolli-
kel unter Hinterlassung narbiger Areale f�hrt. Die Entz�ndung
schreitet langsam randw"rts fort, was sich klinisch durch folliku-
l"re R$tungen und Pusteln im Randbereich zeigt.

Erstmals beschrieb Quinquaud 1888 dieses Krankheitsbild als
„folliculite epilante“ [1]. Von Brocq stammt aus dem Jahr 1905
schließlich die Bezeichnung Folliculitis decalvans, definiert als
follikul"r gebundene Entz�ndung, die zu einer vernarbenden
Alopezie f�hrt [2].

Die 6tiologie der Erkrankung ist noch wenig verstanden. Patho-
genetisch mitentscheidend sind jedoch immer Staphylokokken
[3]. Der Nachweis dieser Bakterien aus Pustelinhalt gelingt bei
der Folliculitis decalvans nahezu immer [4]. Powell et al. [4] ver-

muteten die Entz�ndungsursache in einer abnormalen Reaktion
auf Staphylokokken-Toxine und untersuchten die lokale Immun-
antwort auf Defizite, die zu einer Chronifizierung der Entz�n-
dungsreaktion mit Vernarbung f�hren k$nnten [4]. Insgesamt
18 Patientenwurden mit einer kombinierten antibiotischen The-
rapie, bestehend aus Rifampicin und Clindamycin, jeweils
300mg zweimal t"glich �ber 10 Wochen behandelt. Insgesamt
kam es bei 15 von 18 Patienten zu einer deutlichen klinischen
Besserung. Davon waren nach dem ersten Behandlungszyklus
bei 10 Patienten die Schmerzen verschwunden, keine neuen Pus-
teln mehr aufgetreten und bestehende Pusteln verheilt. Bei den
anderen 8 Patienten konnte dies nach dem ersten Behandlungs-
zyklus noch nicht erreicht werden, so dass ein zweiter oder drit-
ter Zyklus angeschlossen wurde.

Die Publikation von Powell et al. [4] war die erste, die gute The-
rapieerfahrungen an einer gr$ßeren Zahl von Patienten doku-
mentierte. Dies bewog uns, auch unseren Patienten mit Folliculi-

Folliculitis decalvans – Behandlung mit
einer systemischen Rifampicin-Clindamycin-

Kombinationstherapie bei 17 Patienten

M. Stockmeier
C. Kunte

K. Feldmann
G. Messer

H. Wolff

Folliculitis decalvans – Treatment with Systemic Rifampin-Clindamycin
in 17 Patients

Institutsangaben
Klinik und Poliklinik f�r Dermatologie und Allergologie, M�nchen

Korrespondenzadresse
Prof. Dr. H. Wolff · Klinik und Poliklinik f�r Dermatologie und Allergologie · Frauenlobstraße 9–11

80337 M�nchen

Bibliografie
Akt Dermatol 2001; 27: 361–363 J Georg Thieme Verlag Stuttgart · New York · ISSN 0340-2541

Zusammenfassung

Folliculitis decalvans ist eine schwer therapierbare, chronisch
progrediente Entz�ndung der Kopfhaut. Mber m$gliche Vorteile
unterschiedlicher Therapien existierten lediglich Fallberichte
nur weniger Patienten. Powell et al. beschrieben 1999 erstmals
eine systemische antibiotische Kombinationstherapie mit Rif-
ampicin und Clindamycin, untersucht an 18 Patienten. Die posi-
tive Therapieerfahrung veranlasste uns, 17 Patienten diese The-
rapie zu verabreichen. Nach 10 Wochen war der Hautbefund bei
allen Patienten gebessert, die sich pers$nlich wieder vorstellten
(n = 14). Elf Patienten wiesen vor Beginn der Therapie Pustula-
tion auf, bei 10 Patienten war diese nach Beendigung der Thera-
pie abgeheilt. Ein Rezidiv stellte sich bei 5 Patienten nach durch-
schnittlich 10,6 Wochen ein.

Abstract

Folliculitis decalvans is a chronic inflammation of the scalp.
Treatment is difficult and relapses are frequent. Powell et al.
(1999) have described a treatment regimen with a combination
of oral rifampin and clindamycin. All 18 reported patients no-
ticed improvement. We here present our experience with 17 pa-
tients using the same combined rifampin-clindamycin therapy.
In our series, all patients seen after 10 weeks for follow-up
(n = 14) showed marked improvement of scalp inflammation.
In 10 of 11 patients with pustulation, this symptom disappeared.
Relapses of the disease occurred in 5 patients after a mean time
of 10.6 weeks.
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tis decalvans diese Kombinationstherapie zu verabreichen. Im
Folgenden werden die an 17 M�nchener Patienten gewonnenen
Erfahrungen mit dieser Therapie dargestellt.

Patienten und Therapie

Bei 17 Patienten (14 M"nner, 3 Frauen, alle kaukasisch) bestand
an der Kopfhaut auf umschriebenen Arealen eine deutliche Ver-
minderung der Haardichte bis hin zur Kahlheit. An den verblie-
benen Follikelostien auf den betroffenen Arealen sowie in ent-
z�ndlich aktiven Randbereichen waren Keratosen und perifolli-
kul"re Erytheme sowie Pusteln zu sehen (Abb.1). Fast immer
fanden sich Areale, in denen mehrere Haarsch"fte mit einem ge-
meinsamen Ostium aus der Kopfhaut austraten, so genannte B�-
schelhaare (Abb. 2). Vor allem im Randbereich bestand ein diffu-
ses Erythem. Bei allen Patienten verlief die Erkrankung bereits
�ber Monate oder Jahre. Der chronische Krankheitsverlauf hatte
sich trotz unterschiedlichster, oft wochenlanger Therapieversu-
che nicht oder nur kurzfristig stabilisiert. Topisch waren vorher
unter anderem versucht worden: Fusidins"urecreme, desinfizie-
rende Shampoos sowie glukokortikoidhaltige Cremes und L$-
sungen. Systemisch kamen Antibiotikawie Tetrazykline und Flu-
cloxacillin sowie Isotretinoin zum Einsatz.

Schließlich wurden alle Patienten von uns entsprechend dem
von Powell et al. [4] vorgeschlagenen Therapieprotokoll syste-
misch mit Clindamycin (300–0–300mg) und Rifampicin
(300–0–300mg) �ber 10 Wochen hinweg behandelt. Eine spe-
zifische topische Therapie erfolgte w"hrend der Antibiotikagabe
nicht; die jeweiligen Shampoos wurden weiter verwendet. Vor
Therapiebeginn erfolgten bakteriologische Abstriche, Bestim-
mung von Blutbild und Serumchemie, sowie Fotodokumentatio-
nen in der Mbersicht und teilweise auch mit Detailvergr$ßerung.
Anl"sslich vonWiedervorstellungenmit Begutachtung des Haut-
befundes nach 4, 8 und 10 Wochen wurden sowohl Blutbild als
auch Serumchemie kontrolliert.

Ergebnisse

Von den 14 M"nnern und 3 Frauen beendeten 14 die vorgesehe-
ne 10-w$chige Antibiotikaeinnahme. Drei Patienten erschienen
nicht zum Wiedervorstellungstermin nach 8 oder 10 Wochen.
Bei einem der drei kam es nach 4 Wochen Behandlung zu einer
Diarrh$. Bei 2 Patienten war es nach 10 Wochen Behandlung zu
einem Ansteigen der Gammaglutamyltransferase auf das Dop-
pelte des Ausgangswertes gekommen. Eine Rotf"rbung des Urins
hatten 2 Patienten bemerkt, je 1 Patient berichtete �ber Mbelkeit,
Magenbeschwerden und Bauchschmerzen. Bei keinem Patienten
wurde die Therapie aufgrund von Nebenwirkungen abgebro-
chen. Aufgetretene unerw�nschte Wirkungen waren nach Been-
digung der Therapie voll reversibel.

Elf Patienten wiesen vor Beginn der Therapie Pusteln an den be-
troffenen Arealen auf. Bei allen 11 Patienten ließ sich daraus Sta-
phylococcus aureus nachweisen. Nach Therapieende war die
Pustulation bei 10 der 11 Patienten v$llig verschwunden. Bei al-
len 17 Patienten bestanden vor Beginn der Therapie perifolliku-
l"re Erytheme; bei allen 14 nachuntersuchten Patientenwar die-
ser Befund nach 10 Wochen deutlich gebessert. Bei 5 der 14
nachuntersuchten Patienten verschlechterte sich der Gesamtbe-
fund nach Beendigung der Therapie erneut. Die durchschnittli-
che Dauer des rezidivfreien Intervalls betrug bei diesen 5 Patien-
ten 10,6 Wochen, im Einzelnen 6, 6, 10, 14 und 17 Wochen. Rezi-
dive gingen h"ufig von B�schelhaaren aus, die im Randbereich
der haarlosen Areale verblieben waren.

Diskussion

Folliculitis decalvans ist eine chronische, langsam progrediente
Entz�ndung der Kopfhaut. Die Ausl$ser dieser Entz�ndung sind
Staphylokokken und individuelle Faktoren, wie zum Beispiel B�-
schelhaare. Sitz der Staphylokokken sind die bis zu 1 cm tief rei-
chenden Haarfollikel. Daher hat eine topische Therapie aufgrund
des schlechten Zugangs in die Tiefe allenfalls prophylaktische
Wirkung. Bei einer systemischen antibiotischen Therapie ist zu
bedenken, dass das Therapeutikum erst die Basalmembran, die
"ußere Wurzelscheide, und die Henle- und Huxley-Schicht pe-
netrierenmuss. Powell et al. [4] beschrieben erstmals eine syste-
mische Kombinationstherapie mit Rifampicin und Clindamycin
bei einer gr$ßeren Anzahl von Patienten mit Folliculitis decal-
vans. Rifampicin geh$rt zu der Gruppe der makrozyklischen An-
tibiotika. Es wirkt durch Hemmung der DNS-abh"ngigen RNS-
Polymerase. Die Wahrscheinlichkeit einer Resistenzentwicklung

Abb. 1 Folliculitis decalvans. Narbige Alopezie, perifollikul�re Erythe-
me und Pusteln.

Abb. 2 B!schelhaare. Mehrere Haarsch�fte mit einem gemeinsamen
Ostium.
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ist bei Rifampicin relativ hoch. Bei 4–20% der Patienten kommt
es zu einer asymptomatischen Erh$hung der Leberenzyme, ein
grippeartiges Syndrom, genannt Flu-Syndrom, tritt vor allem
bei Wiederaufnahme einer vor�bergehend unterbrochenen Be-
handlung auf, oder bei einmal w$chentlicher Rifampicin-Gabe
von 25mg/kg undmehr. Kontaktlinsen k$nnen sich unter Rifam-
picin dauerhaft gelb-orange f"rben. Aufgrund Cytochrom-P
450-Induktion ist die Wirkung von Kontrazeptiva nicht mehr ge-
w"hrleistet [5].

Clindamycin ist ein halbsynthetisches Antibiotikum, das dem
aus dem Pilz Streptomyces lincolnensis gewonnenen Lincomycin
"hnelt. Die Wirkungsweise beruht auf einer Behinderung der
Proteinbiosynthese auf der Stufe der Aminos"ure-Kettenverl"n-
gerung. Die Wahrscheinlichkeit einer Resistenzentwicklung ist
bei Clindamycin im Gegensatz zu Rifampicin relativ gering. An
Nebenwirkungen treten gelegentlich anhaltende Durchf"lle auf.
Dann muss an eine pseudomembran$se Kolitis gedacht werden.
Durch eine Beeinflussung des enterohepatischen Kreislaufs kann
es ferner zu einer Verminderung der Plasmakonzentration von
Ustrogenen kommen, so dass auch hier hormoneller Konzep-
tionsschutz nicht mehr sicher gew"hrleistet ist. Die Anwendung
w"hrend der Schwangerschaft ist bei Rifampicin relativ, bei Clin-
damycin absolut kontraindiziert [5].

Mit den bisher bekannten antibiotischen Behandlungsstrategien
der Folliculitis decalvans konnte der Verlauf meist nicht dauer-
haft gestoppt werden. Bei uns f�hrte die Rifampicin-Clindamy-
cin-Kombinationstherapie bei allen 14 nachuntersuchten Patien-
ten zur deutlichen Befundbesserung, insbesondere hinsichtlich
Abnahme der Entz�ndungsaktivit"t. Bei 10 von 11 Patienten mit
vorher sichtbaren Pusteln kam es zum Verschwinden der Pus-
teln. Ein Rezidiv trat bei 5 von 14 erscheinungsfreien Patienten
nach durchschnittlich 10,6 Wochen auf. Ausgang eines Rezidivs
waren fast immer B�schelhaare, die im Randbereich der haarlo-
sen Areale verbliebenwaren. Dies sind bis zu 10 Haarsch"fte, die
alle ein gemeinsames Follikelostium aufweisen [6–8]. B�schel-
haare wirken wie ein Docht, der bakterienhaltige Fl�ssigkeit

von der Kopfhautoberfl"che (z.B. nach dem Haarewaschen) in
die Tiefe der Haarfollikel zieht. Aus diesem Grund erscheint ein
punktuelles Entfernen dieser pr"formierten Rezidivareale mit-
tels Laser oder Stanzbiopsien w"hrend der antibiotischen Thera-
pie sinnvoll.

Auch nach erfolgreicher Behandlung der akuten Entz�ndung
bleibt bei der Folliculitis decalvans letztlich das Problem der ver-
narbten und haarlosen Kopfhautareale. Zwar ist nach kompletter
Abheilung eine operative Verkleinerung mittels Exzision, Trans-
positionslappen oder Expandertechnik m$glich; das Risiko eines
postoperativen Untergangs weiterer Haarfollikel aufgrund der
erzeugten Hautspannung ist allerdings gegeben. Deshalb stellt
auch das Tragen von geeigneten Haarteilen eine erw"genswerte
Alternative dar.

Insgesamt sind unsere Erfahrungen mit der 10-w$chigen Rifam-
picin-Clindamycin-Kombinationstherapie g�nstig. Zus"tzlich
empfehlen wir eine mindestens zweit"gige Kopfw"sche mit
keimvermindernden Shampoos.
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