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Art. 1 La Società Italiana di Tricologia si costituisce come Associazione scientifica, apolitica e
senza fini di lucro in data 4 maggio 1996 ed ha come scopo di fare della Tricologia una Branca
Scientifica della Medicina Polispecialistica e, più in generale, della Cultura Umanistica.

Art. 2 Questo fine verrà perseguito attraverso tutte le iniziative che via via saranno
individuate e fra le quali indichiamo primariamente le seguenti:

1) promuovere la ricerca scientifica della patologia e della fisiologia del pelo, del capello e
del cuoio capelluto,

2) promuovere il progresso della "TRICOLOGIA" anche tramite l'insegnamento ,
3) definire protocolli di riferimento per ricerche, cliniche e di laboratorio, sulla terapia dei

defluvio, degli effluvi e sulle malattie del cuoio capelluto
4) verificare l'efficacia e la razionalità delle terapie tricologiche proposte dall'industria

farmaceutica e farmacocosmetica,
5) verificare la qualità, la razionalità e l'innocuità dei prodotti offerti dall'industria

tricocosmetica,
6) cercare un coordinamento con l'Industria farmaceutica e farmacocosmetica per una

razionalizzazione scientifica di tutto il settore,
7) affiancare e confrontarsi, in campo tricologico, con l'attività scientifica delle Società

culturalmente affini,
8) dare ai Soci un punto di riferimento sicuro ed un supporto scientifico nella loro attività

quotidiana,
9) pubblicare quanto di nuovo, attuale e scientifico viene fatto in Italia e nel Mondo in campo

tricologico per tenere alta l'informazione e la Conoscenza dei Soci, Cultori della materia e dei
pazienti,

10) denunciare ai Soci, ai Pazienti ed alla Pubblica Opinione le frodi in campo tricologico.

Art. 3 S.I.Tri.® (oppure SITri®) è la sigla ufficiale che indica la "Società Italiana di
Tricologia".

Art. 4 TRICOITALIA ® è il nome (registrato) del settore didattico-scientifico della Società
(S.I.Tri.), a cui si associano anche "Cultori non laureati" ed "Operatori Estetici" della Tricologia.

Art. 5 La Società, nei limiti imposti dallo Statuto, è aperta a tutti i Cultori della Tricologia di
qualsiasi nazionalità, religione o credo politico.

EDITORIALE

La scienza è imparziale!
Ma gli scienziati hanno i loro miti?

Verità inattaccabili. Pregiudizi.
Teorie dimostrate “oltre ogni dubbio”.



94. Ma la mia immagine del mondo non ce l'ho perché ho convinto me stesso della sua

correttezza, e neanche perché sono convinto della sua correttezza. E' lo sfondo che mi è stato

tramandato, sul quale distinguo tra vero e falso.

95. Le proposizioni, che descrivono quest'immagine del mondo,  potrebbero appartenere a una specie

mitologica. E la loro funzione è simile alla funzione delle regole del giuoco, e il giuoco si può imparare anche

in modo puramente pratico, senza bisogno d'imparare regole esplicite. [regole oggettivate, n.d.r].

96. Ci si potrebbe immaginare che certe proposizioni che hanno forma di proposizioni empiriche

vengano irrigidite e funzionino come una rotaia per le proposizioni empiriche non rigide, fluide; e che questo

rapporto cambi col tempo, in quanto le proposizioni fluide si solidificano e le proposizioni rigide diventano

fluide.

97.La mitologia [Le certezze consolidate, n.d.r.] può di nuovo tramutarsi in corrente,

l'alveo del fiume dei pensieri può spostarsi. Ma io faccio una distinzione tra il movimento

dell'acqua nell'alveo del fiume, e lo spostamento di quest'ultimo; anche se, tra le due cose,

una distinzione netta non c'è.

105. Tutti i controlli, tutte le conferme e le confutazioni di un'assunzione, hanno

luogo già all'interno di un sistema. [Il sistema delle certezze deve quindi preesistere a ogni

conferma o confutazione, senza essere esso stesso suscettibile di essere sottoposto all'una o

all'altra, n.d.r.]. E precisamente, questo sistema non è un punto di partenza più o meno

arbitrario, e più o meno dubbio di tutte le nostre argomentazioni, ma appartiene all'essenza di

quello che noi chiamiamo argomentazione. Il sistema non è tanto il punto di partenza, quanto

piuttosto l'elemento vitale dell'argomentazione.

159. Da bambini impariamo certi fatti, per esempio che ogni uomo ha un cervello, e li

accettiamo fiduciosamente. Io credo che esista un'isola, l'Australia, che ha questa determinata

configurazione così e così, e via dicendo; io credo di aver avuto dei bisnonni, e che le persone

che si facevano passare per miei genitori fossero davvero i miei genitori ecc. Può darsi che

questa credenza non sia mai stata espressa, e addirittura il pensiero, che le cose stanno

davvero così, non sia neppure mai stato pensato.

160. Il bambino impara, perché crede agli adulti. Il dubbio vien dopo la credenza.

162. In generale quello che trovo (per esempio) nei manuali di geografia, lo  ritengo vero.

Perché? Dico: Tutti questi fatti sono stati confermati centinaia di volte. Ma come faccio a

saperlo? Quali prove ne ho? Ho un’immagine del mondo. E' vera o è falsa? Prima di tutto, è il

substrato di tutto il mio cercare e di tutto il mio asserire. Le proposizioni che la descrivono

non sono tutte egualmente sottoposte a controllo.

163. C'è mai qualcuno che controlli se questo tavolo continua a rimanere qui quando

nessuno gli bada? Controlliamo la storia di Napoleone, ma non controlliamo se tutto quello

che si è detto di lui riposi su un'illusione dei sensi, su falsificazioni, o su cose del genere.

Infatti, quando mai controlliamo qualcosa, facendolo presupponiamo già qualcosa, che non si

controlla. Ora devo forse dire che l'esperimento che faccio, poniamo, per controllare una

proposizione, presuppone la verità della proposizione che qui c'è effettivamente l'apparato che

credo di vedere (e via enumerando)?



164. Il controllare non ha  un termine?

Ludwig Wittgenstein (1889-1951), “Della certezza” pp.19 – 20 – 29, Einaudi 1978.

In queste mirabili considerazioni, scritte nel secondo dopoguerra, Wittgenstein si
interroga sul come gli uomini fabbricano le proprie certezze, osservando
acutamente che la mitologia è l’insieme delle certezze consolidate: ogni società ha
la propria mitologia, cioè quell’insieme di certezze che non mette in discussione,
non perché non sia tecnicamente possibile, ma perché non è umanamente possibile,
in quanto, se si mette in discussione tutto non si inizia mai un qualche percorso di
conoscenza.
Da queste considerazioni ne deriva che, mentre si dovrebbe partire dai dati di fatto
per arrivare alle teorie, spesso si parte dalle teorie per negare i dati di fatto.
La gente crede che gli scienziati siano sempre alla ricerca di nuove scoperte e
nuove teorie. Ma è falso, perché essi sono profondamente conservatori. Hanno
troppi dogmi da rispettare. Verità inattaccabili. Fatti “dimostrati per sempre”. E
prima di rinunciarvi “l’ortodossia scientifica” usa tutte le sue armi.



“Esiste una carta geografica del 1513, sicuramente autentica, che riporta con
precisione i confini dell’Antartide”. Daniele Papi, cartografo del Politecnico di
Milano, ha l’aria annoiata di chi spiega una cosa ovvia. Il problema è che il Polo
Sud fu scoperto nel 1818. Quella carta insomma, in base alle conoscenze attuali, non
può esistere. Come ha affrontato, la scienza, questa evidente contraddizione?
“Semplice”, risponde Papi. “L’ha ignorata”. Perché? “Perché per spiegarla si
sarebbero dovute stravolgere troppe verità che si considerano acquisite per
sempre”. Vede, la carta di Piri Reis non si limita a mostrarci l’Antartide. Ce la
mostra priva di ghiacci; cioè come appariva molte migliaia di anni fa. Questo vuol
dire che, in epoche che noi consideriamo preistoriche, qualcuno era in grado di
disegnare mappe estremamente complesse. Doveva esistere una civiltà
sviluppata... Ma questa idea va contro troppi punti fermi della scienza.



Succede così che quando Charles Hapgood, un membro della Royal Geographic
Society, cercò negli anni Cinquanta di spiegare il mistero, fu trattato come un
pazzo. Quando poi Albert Einstein si schierò apertamente al suo fianco la strategia
della scienza ufficiale cambiò: non potendo più irridere Hapgood, lo ignorò.
Ma, per fortuna, ogni ortodossia, ha i suoi eretici. E allora ecco Judah FoIkman, il
ricercatore americano che vuol combattere il cancro bloccando la formazione dei
vasi sanguigni. È stato ignorato per trenta anni: oggi è in odore di Nobel.
Ecco la ricerca della “fusione fredda” degli atomi. Liquidata come una bufala ai
tempi dell’annuncio di Stanley Pons e Martin Fleischmann ma oggi considerata così
interessante da finire al centro di un progetto dell’Enea diretto da Carlo Rubbia.
Ecco Halton Arp, astronomo del California Institute of Technology a cui, per aver
posto in dubbio la teoria del Big Bang, è stato vietato di usare il telescopio (e si è
dovuto trasferire in Germania).
Ecco ancora Kary Mullis e Peter Duesberg, secondo cui il virus Hiv non sarebbe la
vera causa dell’Aids. La cosa può sembrare assurda ma lo diventa meno se si pensa
che Mullis è un premio Nobel (ha trovato il modo per moltiplicare all’infinito
piccole porzioni di Dna) e Duesberg è il più importante virologo d’America. O
perlomeno lo era, prima che la sua teoria controcorrente lo facesse diventare
vittima di una congiura del silenzio (nelle migliaia di articoli, ricerche, conferenze
che parlano di Aids, quanti citano Duesberg?).



Ortodossia. Eresia. Termini religiosi, da cui nasce il dubbio che la scienza non sia
imparziale e oggettiva come proclama di essere. E che abbia anch’essa miti, dogmi,
sacerdoti, luoghi comuni, punti di vista.
Mentre Stephen Hawking poté proclamare, tra il plauso generale dei colleghi, che
tra pochi anni sapremo tutto dell’universo, a Karl Popper, che sosteneva
l’impossibilità di dimostrare definitivamente la verità di qualsiasi teoria, non
furono risparmiate dure critiche. In modo simile Kurt Gödel ha provato che non si
può dimostrare la coerenza globale di un qualsiasi sistema logico. Per non parlare
degli infiniti paradossi sollevati dalla fisica quantistica che minano alla base il
principio di causa/effetto. Persino il metodo sperimentale è stato messo sotto
accusa: secondo Thomas Kuhn gran parte della ricerca scientifica serve solo ad
aggiungere particolari a ciò che si sa già ma le vere rivoluzioni nascono da errori o
anomalie. Paul Feyerabend ha proposto addirittura di creare un metodo
dell’errore, da affiancare a quello tradizionale, perché lo scienziato è solo
apparentemente imparziale, in realtà invece si muove all’interno di un sistema di
teorie e “verità accettate” (“paradigmi” per Kuhn) che funziona come un paraocchi:
permette di vedere facilmente ciò che concorda col suo credo ma rende
incomprensibile ciò che invece. lo contraddice. Confermando così quel che già
all’inizio del secolo diceva Max Planck, il padre della fisica quantistica: “una verità
scientifica non trionfa perché i suoi oppositori si convincono e vedono la luce ma



perché alla fine muoiono e nasce una generazione per cui i nuovi concetti
diventano familiari”.

Non ci sono, però, solo condizionamenti culturali. Ne esistono anche di molto più
concreti. La scienza ha mangiato la mela dell’interesse economico, accusa il fisico
Giuliano Preparata, che ha condotto studi sulla fusione atomica fredda.
Multinazionali e colossi di ogni tipo finanziano la ricerca e la indirizzano verso i
settori per loro più remunerativi. Come pretendere che sostengano studi che vanno
contro i loro interessi? Ecco allora che, appena esci dal seminato, i finanziamenti si
prosciugano. E pochi soldi, ovviamente, significano pochi risultati.
Dopo essere stato per una vita uno dei fisici più stimati d’Italia, anche Preparata ha
dovuto affrontare la trafila che trasforma un accademico in un eretico. È un
processo diabolico, perché assolutamente impersonale, racconta: “prima
cominciano a scarseggiare i fondi. Poi si diventa bersaglio di sprezzanti ironie. Poi
i tuoi collaboratori ti lasciano, perché capiscono che a fianco di un outsider non
faranno mai carriera... Una vicenda di un’amarezza incredibile. Quando ho
cominciato a occuparmi della fusione fredda avevo un’équipe di venti persone. Ora
non c’è più nessuno”. Per sua fortuna, anche la fusione fredda ha trovato i suoi
sostenitori: da una parte i Verdi e gli ecologisti, affascinati dall’idea di poter
produrre energia pulita; dall’altra Carlo Rubbia, che con l’autorevolezza del Nobel
ha messo fine alle polemiche. Così Preparata farà parte dell’équipe che a Frascati,
nei laboratori dell’Enea, condurrà esperimenti sulla fusione.



Esiste dunque una casta scientifica che isola e combatte le idee controcorrente?
Federico Di Trocchio, storico della scienza all’Università di Lecce e autore per
Mondadori di due best-seller (Le bugie della scienza e Il genio incompreso) è convinto
di sì. Anche se il fenomeno è in gran parte strutturale ed inconsapevole. Per
intenderci: non esiste un Grande Vecchio che, in una stanza dei bottoni, decide
quali teorie vanno sostenute e quali no. Ciò non toglie che i danni siano enormi: si
pensi solo a cosa significa, nel campo medico o in quello dell’energia, ritardare di
anni una ricerca valida... e parte della colpa va data alla cosiddette “ricadute
pratiche”.
Infatti, negli ultimi cinquant’anni, quando il governo americano si accorse (con la
bomba atomica, ahimè) delle enormi ricadute pratiche della ricerca cominciò a
finanziarla in maniera massiccia, seguito dagli altri Paesi e dalle industrie private.
Ma il sistema dei finanziamenti a pioggia rischia, paradossalmente, di strangolare
la ricerca pura e di favorire le truffe. Per esempio quelle di chi si inventa risultati
inesistenti, solo per ottenere fondi. Di questo passo la scienza arriverà prima o poi
a un punto di stallo, di inefficienza evidente. Allora bisognerà ripensare l’intero
sistema.
Giulio Giorello, filosofo della scienza e professore all’Università Statale di Milano,
è più fiducioso: “È vero, la scienza non è imparziale. Ma è comunque l’attività
umana che più si avvicina a qualcosa di assolutamente oggettivo e imparziale.
Sviste e resistenze esistono, ma nel lungo periodo si consolida la verità. Nessuno
può negare, oggi, che la Terra gira attorno al Sole, o che la fissione nucleare
produce energia. Anche le difficoltà fanno parte del sistema e sono necessarie a
farlo progredire. La colomba, per rubare un esempio a Kant, odia la resistenza
dell’aria; ma senza l’aria non potrebbe volare. La scienza può essere fallibile e
presuntuosa ma ha dentro di sé gli anticorpi per non diventare mai una religione
moderna”.



Restano problemi spinosi, come quello del controllo. Un politico viene giudicato
dagli elettori, ma chi può giudicare il lavoro di uno scienziato, se non un altro
scienziato? E che cosa succede se a scegliere le ricerche da finanziare sono, in
pratica, le stesse persone che le conducono? Un circolo vizioso dal quale sembra
impossibile uscire. Ma non mancano le proposte. La più semplice è questa:
finanziamo anche gli eretici dice Di Trocchio. Se solo il 5% dei finanziamenti
destinati alla ricerca fosse riservato a tutti gli studi in conflitto con le teorie
dominanti, potremmo tenere aperti filoni di ricerca che oggi sono come tanti rami
secchi. Inoltre si potrebbe recuperare l’antico sistema dei premi: lo Stato prometta
un compenso a chi risolve un certo problema, che sia il motore elettrico perfetto o
la conservazione degli alimenti senza additivi. A chi dice che così si penalizzerebbe
la ricerca tecnica, rispondo: non ci può essere applicazione pratica senza teoria.
Quello che più oggi manca alla scienza è il confronto. Nel suo “Dialogo”, Galileo
prende un tolemaico, un copernicano, e li fa parlare di fronte a una terza persona,
arbitro imparziale. È giunto il momento di seguire il suo esempio. Basta con
l’esperto che sale in cattedra e, come un sacerdote, diffonde il Verbo agli adepti
silenti. Organizziamo incontri tra gli scienziati che la pensano diversamente in
televisione, nelle università; e siano gli spettatori imparziali a dare credito a uno o
all’altro.
Democratizzare la scienza. Potrebbe essere la sola soluzione.

Guido Vito Trotter.

P.S. Le norme per gli autori sono nell’ultima pagina del Giornale, attenervisi sarà
educato e gradito ma non dovrà in alcun modo costituire un vincolo rigido alla
libertà di espressione degli Autori.
Gli articoli potranno essere spediti per posta normale, evitando la raccomandata,
ad: Andrea Marliani, Via San Domenico n.107/3, 50133 Firenze.
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Riportiamo quanto pronunciato da uno dei Maestri della Tricologia italiana, il prof Alfredo Rebora,
in occasione del Clinica Dermatology Update , March 4th - 7th, 1999, Florence.
Le parole del prof Rebora sono, come sempre, vere e profonde e devono essere attentamente
meditate da chi si interessa di Tricologia.

Alfredo Rebora
Dermatologic Clinic University of Genoa Italy

MEDICAL MANAGENENT OF ANDROGENETIC ALOPECIA IN MEN
Introduction

Hair research enjoys the interest of dermatologists only occasionally and, usually, these occasions
coincide with the introduction into the market of a new drug. This is a pity, however, because,
despite the striking advances we have done in the last decade, our knowledge of the basic
phenomena which governs hair growth and shedding is still incomplete. We do not know many of
the fundamental facts about hair
physiology, but even some apparently trivial points, such as the number of hair we shed every day.
“Normality” is a concept which, in trichology, is exceedingly vague. Not many attempts to clarify it
have been made, however. We tend to dub normal every subject with “all his hair” or to rely on the
classical Hamilton or Ludwig patterns. But, if common baldness starts at puberty (and even this is
only a guess, not an incontrovertible fact), many cases of “baldness in progress” escape our detection
and may impair the correctness of our clinical trials. We should admit that we ignore who should be
considered having a “normal” scalp and who should not.
If we can rely on biologists and wool researchers for the problems of hair physiology, we, as
physician and dermatologists, must face the main problems of pathology, by
standardizing diagnostic and prognostic procedures and tests, for begin with, and by establishing
“normality” if it exists.



Versione italiana

La ricerca tricologica gode dell’interesse dei dermatologi solo occasionalmente e, usualmente questo
accade in occasione dell’introduzione sul mercato di un nuovo farmaco. Questo è davvero un peccato
perché, malgrado i sorprendenti progressi che abbiamo fatto negli ultimi dieci anni, le nostre
conoscenze sui fenomeni che governano la crescita ed la caduta dei capelli sono largamente
inadeguate. Ancora ci sfuggono molti dei punti fondamentali della fisiologia dei capelli e conosciamo
solo alcuni punti chiave, come il numero di capelli che ci cadono ogni giorno. “Normalità” è un
concetto che, in tricologia, è estremamente vago. Molti tentativi per chiarirlo neppure sono stati fatti
davvero. Tendiamo a considerare normale ogni soggetto con “tutti i sui capelli” o ci affidiamo agli
schemi delle classificazioni di Hamilton e di Ludwig. Ma, se la calvizie comune inizia alla pubertà (e
persino questo è solo una domanda, non un fatto indiscutibile) molti casi di “progressione di
calvizie” sfuggono ai nostri schemi classificativi e possono indebolire la correttezza dei nostri trial
clinici. Dobbiamo confessare che ignoriamo che cosa sia e cosa non sia l’avere una “nomale”
capigliatura.
Se da un lato possiamo affidarci ai biologi ed ai ricercatori del pelo per i problemi della fisiologia del
capillizio, come medici e dermatologi dobbiamo principalmente fronteggiare il problema della
patologia, e dobbiamo cominciare con lo standardizzare procedure diagnostiche e test prognostici e
con lo stabilire cosa è la “normalità”, se davvero esiste.

La Forfora
Una revisione dalla letteratura

a cura della Direzione Scientifica

1 - ASPETTI CLINICI ED ISTOPATOLOGICI

a - Aspetti clinici
La forfora e un processo desquamativo del cuoio capelluto che non si accompagna ad altre patologie
cutanee localizzate sul capillizio od in altre sedi.
I vari studi la considerano comunque una anomalia, un difetto di varia importanza, in quanto alcune
persone non presentano assolutamente la forfora (Van Ebbe, 1964; Leyden and Kligman, 1979).
La facilità di separare tale condizione dalla psoriasi e dalla dermatite seborroica e stata ripetutamente
ribadita da svariati autori (es. Ackerman and Kligman, 1969) ma il motivo per cui sia lecito tenere
separate le due condizioni e tuttora oscuro.
Per dimostrare la validità dei criteri diagnostici si rendono necessari semplici studi clinici che
consentano ad un gruppo di clinici di esaminare con attenzione solamente il cuoio capelluto. Senza



tale evidenza non si può affermare che la psoriasi e la dermatite seborroica di moderata gravità
presentano aspetti clinici indistinguibili da quelli della forfora.

b - Aspetti Istopatologici
I vari reperti istopatologici sono confusi ed in contrasto tra loro. Lo studio di Ackerman e Kligman
(1969) che ha stabilito una netta separazione della forfora dalla psoriasi e dalla dermatite seborroica
pare essere stato successivamente ritrattato dallo stesso Kligman e collaboratori (1979), i quali,
riesaminando apparentemente anche tutti i reperti istologici che avevano costituito il presupposto del
loro precedente studio (Alexander, 1967; Plewig and Kligman, 1970), ritengono esistano aspetti
comuni ad entrambe le condizioni.

Lo spessore dello strato corneo pare essere stato causa di innumerevole confusione, e non e da
escludere che il gruppo di Kligman nutrisse esso stesso dei dubbi circa i risultati ottenuti.
Così Ackerman e Kligman (1969) riferiscono che sono necessari pochi strip con nastro di cellophane
per rimuovere tutte le squame in soggetti normali e ciò potrebbe significare sia che lo strato corneo e
più sottile sia che ad ogni strip ne viene allontanata una quantità maggiore.
Successivamente Kligman e altri (1979) affermano che l’esperimento originale di strip con nastro di
cellophane dimostra che lo strato corneo possiede un numero inferiore di strati in caso di forfora.
Sfortunatamente tale confusione e stata riportata ed amplificata in svariati lavori (es. Van Abbe et al.,
1981) nonostante sia chiaro ed evidente dallo studio originale (Ackerman and Kligman, 1969) che lo
strato corneo desquamante deve essere più sottile dello strato corneo normale, ma le grosse squame
che vengono via sono più sottili del normale.



Riassumendo, gli studi sinora eseguiti non sono sufficienti ed adeguati a dimostrare se la forfora
abbia o no una sua specifica connotazione istopatologica e se possa essere tenuta distinta dalla
psoriasi e dalla dermatite seborroica di media gravità in base a specifici criteri clinici o istopatologici.

2 - VALUTAZIONE CLINICA
E MISURAZIONE OBIETTIVA

a - Valutazione clinica
Abbiamo a disposizione dati inadeguati per stabilire il tempo ottimale per fare una valutazione
clinica dell’entità della forfora dopo l’esecuzione dell’ultimo shampoo. È essenziale poter stabilire
l’entità di riaccumulo delle squame in rapporto alla gravità della forfora, e se in tutti i casi deve
essere fatto un attento esame clinico senza badare alla gravità della forma per stabilire una
graduazione clinica, ciò deve essere fatto mentre le squame si riformano in modo lineare.
I numerosi problemi tecnici che non hanno trovato risoluzione potrebbero pertanto spiegare la
considerevole differenza, ad esempio, tra Van Abbe (1981) e Kligman (1974) relativamente alle
variazioni stagionali giornaliere ed eventualmente anche tra gli stessi collaboratori di uno stesso
laboratorio: perciò molti dei risultati di Kligman e Plewig (1969) sono più in accordo con quelli di
Van Abbe (1981) che con quelli di Kligman et al. (1974). Infine, con poche eccezioni, l’analisi
statistica non fornisce risultati degni di rilievo e i trial terapeutici eseguiti a doppio cieco sono
veramente pochi.

b - Valutazione obiettiva
Due sono i metodi principali:
1 - peso delle squame dopo separazione mediante spazzolatura o pettine (es. Vanderwyk and
Roia, 1964).
2 - conta dei corneociti dopo sfregamento energico di un’area esattamente delimitata (es.
Leyden, McGinley and Kligman, 1976).
Nessuna delle due metodiche può essere considerata molto valida, e d’altronde la loro riproducibilità
e la loro relazione con la gravità del quadro clinico non sono ancora state adeguatamente stabilite.
La maggiore ampiezza della superficie utilizzata nel primo metodo pare poter fornire migliori
risultati del secondo in primo luogo perché i corneociti sono soliti desquamare in gruppi ed in
secondo luogo perché esistono differenze tra area ed area. Il secondo metodo pare inoltre fornire una
sottostima perché un’adeguata separazione dei corneociti da contare e criticamente influenzata dalle
dimensioni dei gruppi di desquamazione. In generale la letteratura suggerisce che l’aspetto clinico
presenta una maggiore correlazione con il peso dei corneociti piuttosto che con il loro numero, ed in



una recente disquisizione relativa alla conta dei corneociti Kligman e al. (1979) sostengono che le
variazioni individuali nella conta dei corneociti sono troppo numerose. Che tale affermazione
invalidi buona parte del lavoro del gruppo di Kligman sembra non destare particolare scalpore, in
quanto precedentemente nello stesso lavoro gli autori sostengono di aver sviluppato una metodica
estremamente attendibile per una valutazione oggettiva della forfora: la conta dei corneciti. Studi
futuri dovrebbero essere in grado di mettere in relazione l’accumulo delle squame con un preciso
lasso di tempo e con una ben determinata zona.

3 - MICROBIOLOGIA DELLA FORFORA

A dispetto della differenza tra i vari studi eseguiti, la maggioranza degli autori concorda
nell’affermare che i principali organismi che si riscontrano sono i batteri aerobi, il bacillo dell’acne e
svariati Pitirospori (Reddish, 1952; Vanderwyk and Roia, 1964; Roberts, 1969; Vanderwyk, 1969;
McGinley et al., 1975; Leyden et al., 1976; Priestley and Savin, 1976; Leyden and Kligman, 1979 e
altri). La presenza più frequente e indubbiamente quella del Pytirosporum Ovale, e tanto più grave
e la desquamazione tanto maggiore e il numero di microrganismi reperibili. Non e nota la relazione
con gli altri Pitirospori; parimenti non si conosce la relazione con microrganismi di superficie o a
localizzazione follicolare e con forme libere e filamentose. Ne consegue che per molti anni il punto
fermo della microbiologia della forfora è stato la stretta relazione tra la forfora e la costante presenza
del Pytirosporum Ovale (es. keddish, 1952).

4 - PYTIROSPORUM OVALE:
PRIMARIO O SECONDARIO?

Esistono a tale proposito svariati studi di diverso tipo. La maggioranza di essi tenta di risolvere il
problema utilizzando antibiotici e si tratta comunque per lo più di studi aperti condotti su un
numero ristretto di pazienti. Ciononostante è difficile sottrarsi alla conclusione che il Pytirosporum è
la causa immediata della squamosità e non viceversa. Gli unici dati che supportano la tesi contraria
sono quelli del gruppo di Kligman (Ackerman and Kligman, 1969; Kligman et al., 1974; Leyden et
al., 1975; McGinley et al., 1975; Leyden et al. 1976) e del gruppo di Imokawa (1981) che tratteremo
successivamente. In generale una diminuzione della forfora (valutata clinicamente o misurata in
termini di desquamazione) ed una diminuzione del Pytirosporum Ovale è stata riscontrata dopo
trattamento con sulfide di selenio (Leyden et al., 1976; Leyden and Kligman, 1979), zinco piritione
(Imokawa Ct al., 1981), anfotericina (Barber, 1977), nistatina (Vanderwyk and Roia, 1964), ed
econazolo (AronBrunetier, Dompmartin-Pernot and Droubet, 1977).
L’unico punto in comune tra tutti questi trattamenti consiste nella loro azione antimicotica.
Trattamenti antimicrobici sembrano invece essere inefficaci (Leyden et al., 1976; Leyden and
Kligman, 1979), ma persiste tuttora il dubbio se sia in causa o no un ruolo secondario dei batteri. La
fondamentale osservazione dell’effetto terapeutico degli agenti antimicotici è stata resa possibile



dall’esecuzione di numerosissimi studi con talmente tanti differenti protocolli che ogni possibile
errore deve essere considerato di scarsa importanza. E ciononostante, esaminando i risultati
discordanti di alcuni lavori di Kligman e collaboratori, si rendono possibili differenti spiegazioni. Il
disegno sperimentale era carente sotto molti punti di vista: i gruppi studiati erano piccoli e ciò non
veniva compensato mediante un esecuzione dello studio in doppio cieco; il procedimento statistico è
rudimentale (Leyden Ct al., 1976) mancando un’analisi sequenziale dei piccoli gruppi esaminati; il
metodo della conta dei corneociti successivamente accettato (Kligman et al., 1979) non aveva alcuna
correlazione con l’aspetto clinico. Nonostante tute queste carenze, gli autori (es. Leydenet al., 1976)
sono stati in grado di dimostrare una diminuzione tanto del Pytirosporum Ovale che della Forfora
con sulfide di selenio (Kligman Ct al,, 1979) e con zinco piritione (Ackerman and Kligman, 1969;
Leyden Ct al., 1976; Leyden and Kligman, 1979). La base effettiva della loro conclusione che il
Pytirosporum Ovale non è la causa della forfora consiste in realtà nella loro incapacità di dimostrare
una diminuzione della forfora quando il Pytirosporum Ovale diminuisce con I’applicazione topica di
anfotericina (Leyden Ct al., 1976).
Il loro insuccesso con la nistatina in pochi pazienti è insufficiente per dimostrare l’inefficacia della
stessa. Rifiutare l’ipotesi del Pytirosporum Ovale sulla base di questo singolo risultato negativo non
è possibile, anche perché la maggioranza degli studi ha fornito risultati estremamente positivi.
Alla luce di tutti gli altri studi condotti con agenti antimicotici una considerazione degna di essere
fatta è che probabilmente la preparazione utilizzata non è stata in grado i raggiungere una
sufficiente attività antifungina dove necessario. In questa ottica una diminuzione del numero degli
organismi di superficie può di sicuro essere correlato solo alla lontana con ciò che si verifica
nell’infezione del dotto pilosebaceo. In un attento riesame di tale problema mediante metodiche
quantitative ed utilizzando un protocollo a doppio cieco che compari l’azione dell’anfotericina a
quella di un placebo, con gruppi di 22 pazienti ciascuno, è possibile valutare come ci sia una
evidente e misurabile risposta clinica della forfora e della conta del P Ovale in seguito
all’applicazione tanto di anfotericina che di uno shampoo di Head and Shoulders (Barber, 1977).

a - Esperimenti “Half-Scalp”
Nonostante siano poco numerosi e con numerose imperfezioni tecniche perché sono di tipo “self-
controlled”, mostrando la forfora in miglioramento sulle zone del capillizio trattate con antimicotici
(es. con nistatina), tali studi forniscono una buona evidenza circa il ruolo del P. Ovale (Vanderwyk
and Hachemy, 1967). L’obiezione che è stata fatta a questo tipo di esperimenti (Kligman Ct al., 1974)
è il rischio di traslocazione dei principi attivi; ma la traslocazione è chiaramente irrilevante in quanto
potrebbe solo spiegare l’assenza di una differenza significativa. Conseguentemente il fatto che ci sia
una differenza dovrebbe essere considerato un’evidenza pratica contro l’esistenza di una
significativa traslocazione degli agenti terapeutici.

b - Esperimenti di Gosse e Van Der Wyke (1969)
Sono esperimenti particolarmente degni di nota perché dimostrano che nonostante l’uso prolungato
di un agente antimicotico quale la nistatina, una reinfezione sperimentale del capillizio mediante un
ceppo di Pytirosporum Ovale resistente alla nistatina comporta una recidiva della forfora in pazienti
che avevano precedentemente risposto alla nistatina. Tale validissimo esperimento non ha peraltro
ricevuto tutta l’attenzione che sicuramente merita. Esso dimostra con estrema semplicità che è la
presenza o l’assenza del solo micete ad essere critica e rappresenta una delle più evidenti
affermazioni contro la convinzione che gli agenti antiforfora agiscano mediante un meccanismo di
tipo citostatico.

c - Esperimenti di Imokawa et al.(1981)
Tali esperimenti forniscono una recente evidenza della relazione tra il P. Ovale e la forfora con gli
effetti dello zinco piritione. Sfortunatamente si tratta di esperimenti mediocri confusi da una
mediocre interpretazione, ma proprio perché potrebbero confondere il quadro che emerge da altre
evidenze devono essere considerati in dettaglio. La conta dei corneociti veniva eseguita con la
metodica di Leyden et al. (1976) che presenta una scarsa riproducibilità, molti dei gruppi sono
piccoli, lo studio è di tipo aperto ed i dati statistici sono dubbi. Mentre in generale essi sembrano
associare il P. Ovale e la forfora, hanno molte riserve che derivano sia da difetti dello studio sia da
una cattiva interpretazione della dissociazione tra microrganismo e conta delle squame durante e
dopo il trattamento:
1 - la ricorrenza del P. Ovale prima della desquamazione quando il trattamento viene sospeso per
una settimana ma viene continuata l’applicazione di shampoo non medicati rappresenta un ritardo



(es. Vanderwyk and Roia, 1964) nel tempo di formazione delle squame ed in nessun modo ciò può
contrastare il ruolo patogenetico del P. Ovale;
2 - l’aumento della desquamazione senza un aumento del P. Ovale quando ogni tipo di shampoo
(medicato e non medicato) viene sospeso per 6 giorni non mette in discussione allo stesso modo il
ruolo eziologico del P. Ovale. In assenza dell’applicazione di qualsiasi tipo di shampoo, l’agente
antimicotico (zinco piritione) verrà lasciato sui capelli e sul cuoio capelluto e la conta del P. Ovale
continuerà Conseguentemente a rimanere bassa, a differenza di quanto accade quando viene
utilizzato uno shampoo non medicato che comporta eliminazione mediante lavaggio dello zinco
piritione. L’aumento della desquamazione che si può osservare rappresenta semplicemente un suo
maggiore accumulo in una zona del capillizio non sottoposta a lavaggio con shampoo.
Il controllo fondamentale, benché omesso, era rappresentato dalla stessa quantità di squame che si
sarebbero formate se il capillizio fosse stato lasciato per un tempo comparabile senza lavaggi con
shampoo prima del trattamento;
3 - infine, l’evidenza sulla quale è basata la precedente affermazione, è ottenuta mediante un
trattamento curioso se non addirittura inaccettabile.
Pertanto le riserve (di Imokawa Ct al. (1981) non sono accettabili ed infatti i loro risultati, per
mediocri che siano, relativi all’associazione del P. Ovale e della forfora e di una loro diminuzione
dopo trattamento con zinco piritione ben si accordano con l’ipotesi del P. Ovale.
Pochi sono gli studi condotti su animali Reddish (1952) descrive studi di Durfee e Cousins (1936)
relativi alla produzione di forfora infettante mediante infezione per via topica della cute del coniglio
con P, Ovale e relativo trattamento con topici antisettici, sebbene la risposta dell’organismo abbia nel
coniglio l’aspetto di psoriasi. Pertanto le conclusioni che derivano dalla revisione di questa parte
della letteratura sono le seguenti:
1 - il P. Ovale è il più comune microrganismo quantitativamente associato alla forfora;
2 - una diminuzione del P. Ovale da parte di un ampio spettro di agenti antimicotici Comporta una
diminuzione sia dell’aspetto clinico della forfora sia della misurazione oggettiva della
desquamazione;
3 - la ricolonizzazione con il microrganismo comporta la ricomparsa della forfora;
4 - questi risultati indicano chiaramente che il P. Ovale è la causa e non la Conseguenza della
forfora.

5 - STUDI Dl CINETICA

La convinzione che la modalità d’azione dei svariati agenti antimicotici sulla forfora sia di tipo
citostatico e non legata alla loro azione sul P. Ovale è stata proposta dal gruppo di Kligman quando
non sono riusciti a dimostrare il miglioramento della forfora con l’applicazione topica di anfotericina
(Leyden Ct al., 1976; Kligman et al,, 1979), nonostante essi, al pari di altri, riscontrino un
miglioramento col sulfide di selenio e con lo zinco piritione. Patta eccezione per Imokawa et al.
(1981), altri autori supportano quel punto di vista. Ancora nessuno
dei lavori che sostengono l’esistenza di un meccanismo di tipo Citostatico forniscono soddisfacente
evidenza che gli agenti antimicotici agiscono mediante virtuale soppressione della replicazione delle
cellule epidermiche.

a - Esiste nella forfora un aumento del turn-over delle cellule epidermiche?
Pochi argomenti sono stati studiati, per lo più mediante misurazione dell’indice mitotico o
valutazione della percentuale di cellule basali captanti timidina coniugata (Plewig and Kligman,
1969; Leyden and Kligman, 1979): entrambe le metodiche sono però imprecise. Ciononostante i
risultati sembrano suggerire un aumento della produzione cellulare. Tuttavia i cambiamenti
sono di minima entità e se fosse eseguita una correzione per la paracheratosi focale (Kligman et al.,
1979), non è chiaro se il cambiamento mitotico verrebbe riscontrato nella cute tra la paracheratosi
focale come Ci si aspetterebbe in un “disordine primitivo di iperproliferazione”.
Sembra, pertanto, che la presenza dell’aumentato turn-over cellulare e la sua entità debbano essere
stabiliti mediante tecniche di citocinetica in relazione alla gravità e nelle aree di desquamazione
paracheratosica e nelle aree non paracheratosiche adiacenti. Infine l’importanza eziologica del difetto
addotto può essere evidenziata solo dimostrando la sua specificità in confronto alle altre dermatosi
desquamanti del cuoio capelluto.

h - L’aumentato turn-over cellulare è primitivo o secondario?
Non esistono evidenze che ci consentano di affermare che l’aumentato turn-over cellulare
rappresenti il difetto primario nella forfora. Né d’altro canto esiste evidenza che i differenti agenti



antimicotici che sono efficaci nella forfora abbiano un azione citostatica se usati in vivo su cute
normale in una concentrazione efficace nella cura della forfora. Pertanto la dimostrazione che un
agente antimicotico diminuisce l’attività mitotica del cuoio capelluto affetto da forfora è inadeguata in
quanto ciò potrebbe essere semplicemente secondario all’eradicazione dell’infezione da P.
Ovale. Come gli stessi Plewig e Kligman hanno sottolineato (1969) gli studi devono essere condotti
su un’epidermide il cui turn-over sia inizialmente normale. Sfortunatamente essi non hanno fatto ciò
e l’indice nel controllo dei capillizi da essi studiati era pari al 10%, indicando ciò un apprezzabile
aumento dell’attività mitotica e comparabile a quello da essi precedentemente riscontrato in pazienti
con forfora. La spiegazione di tale risultato sta nel fatto che i loro normali avevano una
desquamazione riscontrabile in una forfora di media gravità con un aumento della Conta dei
Corneociti. Ciò non è sorprendente. Il cuoio capelluto nella maggior parte dei maschi adulti normali
alberga il P. Ovale; molti hanno una desquamazione indistinguibile dalla forfora tranne che per un
criterio quantitativo (es. Van Abbe, 1964; Leyden and Kligman, 1979) e Plewig e Kligman
ammettono di aver trovato difficoltà nel reclutare individui senza segni cIinici di forfora, Questo
studio di Plewig e Kligman (1969), tanto osannato, può comunque essere Criticato per la mediocrità
del disegno, per la scarsità di numero di pazienti, con una immensa variabilità nella conta dei
corneociti.
Per via dell’ubiquità del P. Ovale e della forfora sarebbe difficile eseguire esperimenti degni di
credito anche su cuoio capelluto apparentemente normale, Ciò è evidente dal cambiamento della
conta dei corneociti dopo trattamento con sulfide di selenio o zinco piritione in soggetti non affetti da
or ora (Leyden et al., 1975).
Perciò per stabilire che l’effetto degli agenti antiforfora si esplica primariamente sulla divisione
cellulare conseguente all’infezione da P. Ovale, gli studi potrebbero essere condotti solo su pochi
capillizi non colonizzati dal P. Ovale (o dopo eradicazione del microrganismo con agenti la cui
modalità d’azione non sia un meccanismo di tipo citostatico), oppure su cute normale ma lontana dal
cuoio capelluto, come per esempio la cute pelosa dell’avambraccio. In assenza di tali studi non è
possibile dimostrare un meccanismo d’azione citostatico degli agenti antiforfora e pare ragionevole
affermare che l’effetto sulla forfora di agenti a differente struttura chimica sia legato all’azione
antifungina che essi hanno in comune.
E opportuno sottolineare:
1- che sono stati fatti studi sistematici sull’effetto di farmaci indubbiamente citostatici nella forfora; la
maggioranza dei lavori sono stati fatti solo per dimostrare che pochi selettivi agenti antifungini
hanno attività citostatica;
2 - che anche se i farmaci citostatici fossero attivi contro la forfora ciò non contrasterebbe con il ruolo
primario dell’infezione fungina in quanto essi potrebbero semplicemente bloccare una delle
conseguenze dell’azione fungina;
3 - c’è un evidenza clinica che gli agenti citostatici potrebbero peggiorare le infezioni fungine.

c - Considerazioni teoriche
“... la forfora è un disturbo della proliferazione” (Leyden and  Kligman, 1979). L’assurdità
dell’argomentazione citostatica è ancora più evidente ammettendo la validità di tale affermazione.
Diventa perciò immediatamente necessario spiegare la non casualità dell’associazione del micete e
della forfora così come una ragione indipendente dell’aumentato turn-over cellulare.
Se, come implica il meccanismo citostatico, l’aumentato turn-over cellulare è primario ed è evidente
sulla testa e non sul resto del corpo, si arriva ad una definizione della forfora come “primitivo
disturbo iperproliferativo del capillizio con una specifica suscettibihtà all’infezione asintomatica da P.
Ovale”.

6 - MODALITÀ D’AZIONE DEGLI AGENTI ANTIFUNGINI
NELLA FORFORA

Esistono differenti agenti chimici in rado di migliorare la forfora ed il loro unico effetto comune Si
esplica sul P. Ovale e su miceti affini. La loro precisa modalità d’azione può essere molto differente:
il piritione, per esempio, agisce sul trasporto di membrana e su altri aspetti della struttura cellulare
(Chandier and Segei, 1978).

7 - MISCELLANEA



Esistono numerosi studi relativamente mediocri, relativi ad esempio alla relazione esistente tra
l’azione
antifungina sul sebo e la produzione di sebo; gli studi negativi di Kligman et al. (1979) sono in
particolare poco convincenti, L’importanza di uno studio sugli acidi grassi (Marples et al., 1972) non
è chiara ed il proposito di studiare l’effetto di estratti di pytirosporum su orecchio di coniglio (Weary,
1970) sarebbe più chiaro se solo i comedoni fossero presenti sul capillizio di coniglio. Parimenti, studi
sull’effetto di iniezioni intradermiche di estratti fungini, sul ruolo del sistema immunitario,
sull’attivazione del complemento, ecc., dovrebbero essere eseguiti prendendo in attenta
considerazione i fattori dell’ospite e la risposta immunitaria.

RIMANENTI QUESITI
Le domande che ancora necessitano di una risposta sono:
1 - in che modo l’infezione conduce alla desquamazione?
2 - quale è la base della individuale suscettibilità all’infezione del P. Ovale ed alla forfora?
3 - quale è il ruolo di questa infezione in altre patologie? Quanti eczemi seborroici derivano dalla
colonizzazione del P. Ovale?
L’avvento di nuovi potenti farmaci antifungini come il chetoconazolo ed il climbazolo può fornire
una valida risposta.

CONCLUSIONI
La dissociazione clinica ed istopatologica della forfora dall’eczema seborroico precoce e dalla psoriasi
non è stata fatta. Il P. Ovale è il più comune microrganismo associato alla forfora: rimuovendolo la
forfora migliora, la sua ricolonizzazione provoca una recidiva della forfora. Come il P. Ovale
provochi la forfora non è chiaro; la flogosi e la desquamazione con un aumento della produzione
cellulare rappresentano un risultato finale Non c’è evidenza che gli agenti antifungini agiscano sulla



fo ora in altro modo che diminuendo il numero o l’attivita della popolazione fungina ed i pochi
esperimenti a favore di un primario ruolo antimitotico non sono accettabili.

N.d.R.: questo Commento di Sam Shuster è complesso (in alcuni punti anche poco chiaro) ma
decisamente in “controtendenza” rispetto alla maggior parte dei lavori esistenti sulla forfora. Ci è
parso corretto, comunque, far conoscere diverse opinioni sull’argomento.
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RICHIAMO DI ENDOCRINOLOGIA TRICOLOGICA
Il Cortisone

(a cura della Direzione Scientifica)

Il cortisone ed alcuni suoi derivati, somministrati per os, sono i farmaci di scelta per sopprimere
l'increzione di ACTH nelle forme di iperandrogenismo di origine surrenalica. Si tratta, per lo più, di
deficit enzimatici surrenalici ad espressione incompleta e tardiva riguardanti la 21 idrossilasi o la 11
idrossilasi.
Queste forme di iperandrogenismo si osservano soprattutto in pazienti di sesso femminile anche
perché nel maschio passano facilmente indiagnosticate. La paziente lamenta un defluvio a tipo
androgenetico, acne, irsutismo e amenorrea; l'esame clinico può o meno mettere in evidenza altri
segni di virilizzazione quali lo sviluppo delle masse muscolari ed l'ipertrofia del clitoride. Gli esami
di laboratorio e la clinica permettono di distinguere questi casi dalla sindrome di Stein-Leventhal e
dalla sindrome di Cushing, nelle quali pure è presente iperandrogenismo. Un'ecografia pelvica sarà
indispensabile per escludere o confortare la diagnosi nel sospetto di una policistosi ovarica.
Alcuni esami vanno eseguiti sistematicamente, in questi casi, perché permettono di valutare l'entità
dell'iperandrogenismo e precisarne la diagnosi. I dosaggi urinari delle 24 ore di 17-ketosteroidi, 17-
OH corticosteroidi, pregnanetriolo, pregnandiolo, estrogeni, cortisolo, androsterone ed etiocolanolone
potranno orientare la diagnosi. Più penetranti sono i dosaggi plasmatici (da eseguirsi fra il 1° ed il 7°



giorno del ciclo) ed interessano: testosterone, 17-OH-progesterone, ACTH, DHEAS, gonadotropine e
prolattina.
Il dosaggio plasmatici del progesterone e soprattutto del 17-OH-progesterone, che sono i precursori
metabolici del cortisolo, portano, se elevati, alla diagnosi di iperandrogenismo surrenalico da deficit
di 21 idrossilasi, allora potremo trovare elevati anche l'ACTH, il DHEAS, l'androstenedione ed il
testosterone. Alti valori plasmatici di 11-desossicortisolo e di 11-desossicoticosterone, oltre che del 17-
OH-progesterone sono tipici del deficit della 11 idrossilasi.

Le prove dinamiche saranno decise in funzione degli esami clinici ed hanno lo scopo di orientare
verso una concomitante patologia ovarica e di confermare la diagnosi delle forme fruste dei deficit
enzimatici. L'esplorazione del surrene prevede il test di stimolazione con ACTH ed il test dei
inibizione con desametasone.
L'esplorazione dell'ovaio si esegue stimolando le gonadi con gonadotropine durante l'inibizione
surrenalica.

Prima di iniziare una così complessa indagine clinica deve essere anche esclusa una patogenesi
iatrogena e soprattutto le terapie con derivati del testosterone (in passato impiegati per i fibromiomi
emorragici uterini) e la sempre più frequente somministrazione di steroidi anabolizzanti. Abbiamo
inoltre già ricordato l'effetto androgenizzante degli estroprogestinici utilizzati a scopo
anticoncezionale. Ricordiamo anche la corticoterapia ad alte dosi con Cushing iatrogeno.La terapia
sarà il più possibile causale: in caso di etiologia iatrogena, alla sospensione del farmaco responsabile,
indispensabile ma non sempre sufficiente a far regredire il quadro, potrà essere utilmente associata
una terapia antiandrogena. Un tumore ovarico o surrenalico sarà trattato chirurgicamente. Quando si
tratta di iperandrogenismo di origine ovarica, si pone spesso il problema di una sindrome di Stein-
Leventhal la cui terapia prevede o una resezione cuneiforme delle ovaie o l'utilizzazione di un
estroprogestinico a forte contenuto in estrogeni (magari accoppiando etinilestradiolo e medrogestone



o medrossiprogesterone, senza ricorrere ai preparati antifecondativi commerciali che abbiamo visto
essere spesso poco adatti). Allorché si tratti di una iperplasia surrenalica congenita a comparsa
tardiva si potrà tentare l'inibizione con desametasone, prednisone, idrocortisone o cortisone. Lo
steroide si somministra alla sera alla dose di 0,5 mg di desametasone o di 5 mg di prednisone o
equivalenti, in dose cioè pari circa alla secrezione fisiologica quotidiana di cortisolo. Questa terapia
blocca la secrezione ipofisaria di ACTH, riporta alla norma la produzione di androgeni surrenalici,
stabilizza la cortisolemia su livelli fisiologici.

Nella donna questa terapia può essere accoppiata a terapia estroprogestinica femminilizzante (ad
esempio etinilestradiolo 35 microgrammi + ciproterone 2 mg). Il trattamento deve essere protratto
indefinitamente, valutando poi i livelli di androgeni urinari e/o ematici.

La terapia topica corticosteroidea in tricologia viene generalmente sconsigliata dalla maggior parte
degli autori. I cortisonici fluorurati hanno provocato, con il loro uso ed abuso, danni cutanei come
atrofia, acne steroidea, dermatite periorale etc. Riteniamo però che la maggior parte di questi danni
siano in realtà da attribuire all'alogeno introdotto nella molecola per esaltarne la potenza ed
allungarne l'emivita e che i corticosteroidi debbano essere attentamente rivalutati. Esaminiamo le
ragioni per cui riteniamo valido usare corticosteroidi, particolarmente l'idrocortisone (cortisolo) nella
terapia locale del defluvio androgenetico.
1) In caso di seborrea l'uso di un blando corticosteroide non alogenato è certamente utile per
controllare l'eritema e la desquamazione oltre che per rimuovere il sebo, mettendo così la cute in
condizioni di poter ricevere meglio le altre terapie topiche.
2) Il cortisolo (idrocortisone) facilità le attività mediate da cAMP (Iizuka H. - Voorhees J.),
probabilmente mediante un blocco della fosfodiesterasi (Zanussi C.), forse anche attivando
l'adenilciclasi, e contribuisce così ad attivare il metabolismo energetico del tricocheratinocita.
3) Il cortisolo attiva la neoglicogenesi delle cellule della matrice e della papilla del bulbo
pilifero, analogamente a quanto avviene nel fegato. Il glicogeno si accumula nel citoplasma cellulare
durante il telogen e viene consumato durante l'anagen (De Villez R.L.). Il cortisolo consente quindi
una produzione di glicogeno garante della omeostasi glicidica ed energetica del capello.
4) Il cortisolo si lega debolmente ai recettori degli androgeni, riduce l'attività enzimatica della 5
alfa reduttasi e compete, sia pur blandamente, con il diidrotestosterone per il recettore citosolico.
5) Il cortisolo è probabilmente capace di incrementare i fenomeni di aromatizzazione del
follicolo pilifero, analogamente a quanto dimostrato nel tessuto adiposo (Salerno R.).
L'uso topico di cortisonici può quindi risultare vantaggioso dato che si pone a cavallo fra le terapie
endocrine e quelle intese a modulare, attraverso il sistema adeniciclasi-cAMP, il metabolismo
energetico del bulbo pilifero.

I cortisonici risultano particolarmente utili nella terapia degli effluvi nei quali centinaia di capelli
entrano, quotidianamente e contemporaneamente, in fase telogen (con caduta acuta e vistosa di
centinaia di capelli al giorno, tutti nella stessa fase del ciclo vitale). Localmente, per applicazioni
quotidiane, si può usare l'idrocortisone emisuccinato all'1-2% in preparazione galenica idro alcolica
70-80% , oppure l'idrocortisone 17-butirrato all'0,1% in  alcol isopropilico 50% (specialità etica), il
prednacinolone acetonide 0,05% in glicole propilenico e molte altre preparazioni etiche. Spesso
l'effluvio si stabilizza e si arresta rapidamente, nel giro di qualche settimana, e ciò è anche strano se
si considera che il telogen è di circa 100 giorni e che i capelli in telogen dovranno comunque cadere.
Negli effluvi più "intensi" (molte centinaia e talvolta migliaia di capelli caduti ogni giorno) una fiala
intramuscolare di 6-metilprednisolone acetato 40 mg, ripetuta ogni 7 giorni per 3 volte, fornisce
spesso risultati spettacolari.
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PROPOSTA DI CARTELLA TRICOLOGICA COMUNE
Andrea Marliani e Marino Salin

L'introduzione di una “Cartella Clinica Tricologica” comune per tutti i dermatologi e per quei medici
che si occupano seriamente di Tricologia, appare ormai come necessità improcrastinabile per
attenuare l'attuale babele linguistica.

Già il termine "Tricologia" non esiste in nessun vocabolario medico ed è stato introdotto per la prima
volta nel vocabolario di Italiano Zingarelli - Zanichelli solo con l'edizione 1996.
La terminologia tricologica, poi, non solo non è comune fra colleghi ma addirittura molto spesso
termini uguali indicano quadri patologici o fisiologici diversi da autore ad autore. Così non solo, per
molti, sembra poco chiara la differenza fra aggettivi come distrofico e displasico (termini precisi,



coniati da Orfanos nel 1979) e non solo si inverte il senso di "effluvio" e "defluvio" (ben distinti
invece, fin dal 1961, da Kligman e successivamente da altri autori, fra i quali Rebora) ma addirittura
si confondono i significati di alopecia, ipotrichia e calvizie la cui definizione si trova agevolmente sul
vocabolario di italiano.

Ecco allora come una Cartella Tricologica comune, più semplice e pratica possibile, ma anche
esaudiente,  può diventare una base per un linguaggio comune e per una ricerca clinica
comparabile fra operatore e operatore.

In questo numero proponiamo una cartella clinica che ognuno di voi potrà riprodurre adattare ed
adottare come propria.
Vediamola:

Nella prima pagina l’anamnesi personale: pochi dati relativi al paziente; poi l'anamnesi familiare
per calvizie che si imposta su un albero genealogico predefinito.

Nella seconda pagina l'anamnesi personale, fisiologica e patologica, mirata ad ottenere informazioni
di interesse tricologico.

Nella terza pagina l'esame obiettivo, compendiabile con pochi tratti di penna, su schemi predefiniti,
e con poche parole.

Nella quarta pagina, si riportano i risultati degli esami di laboratorio e degli esami strumentali e si
trascrive la terapia assegnata.

E' poi prevista, staccata, una scheda "intercalare", analogamente concepita, per i controlli e le visite
successive, con un nuovo esame obiettivo e l'aggiornamento terapeutico.

Una pagina promemoria, staccata, riporta lo schema base classificativo-diagnostico e gli esami di
minimi necessari caso per caso, il tutto è sempre evidenziabile con pochi tratti di penna.

Kligman A.M.: "Pathologic dynamics of human hair loss, I. telogen effluvium" Arch Dermatol 1961;
83: 175 -198.

Marliani A. et Al: "I Capelli", Firenze, Etruria Med, 1989.
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Rebora A.: "Alopecia areata incognita" A hypothesis" Dermatologica 1987; 174: 214- 218.

Schema guida per gli esami clinici



Esami clinici minimi di base in caso di Effluvio in Telogen
emocromo, sideremia, ferritina, magnesiemia, zinchemia, protidogramma, Ra-Test, W. Rose, VDRL,
HAV, HBsAg, HCV, VES, proteina C, esame delle feci, fT4, TSH.

Esami clinici minimi di base in caso di Effluvio in Anagen
Ra Test, W. Rose, VES, anticorpi antinucleo, dosaggio urinario dell'acido vanilmandelico 24h.

Esami clinici minimi di base in caso di Defluvio in Telogen femminile
in qualsiasi momento:  fT4, TSH (tricogramma, esame microscopico dei capelli).
In fase follicolinica precoce:  LH, FSH, prolattina di base ed a riposo, 17 beta estradiolo,
progesterone, 17 OH progesterone, DEA-S, Androstenedione, Testosterone.
Ripetere in fase luteinica: progesterone.

Esami clinici minimi di base in caso di Defluvio in Telogen maschile
fT4, TSH, prolattina, (tricogramma, esame microscopico dei capelli).

Esami clinici minimi di base in caso di Defluvio in Anagen
Ra Test, W. Rose, VES, anticorpi antinucleo, biopsia.

Esami clinici minimi di base in caso di capelli spezzati
esame microscopico, emocromo, sideremia, ferritina, magnesiemia, zinchemia, protidogramma, fT4,
TSH.

Altri esami

.........................................................................................

.........................................................................................

.........................................................................................

CARTELLA TRICOLOGICA



Dati relativi al paziente:

Cognome.............................................................Nome............................................................
nato   a......................................................età.........sesso.........altezza..........peso.................
Residenza:
Città........................C.A.P...................via...................................................................n..............
altro:............................................................................................................................................
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................

Anamnesi personale:
Anamnesi fisiologicica di interesse tricologico....................................................................
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................
Malattie pregresse di interesse clinico tricologico..............................................................
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................
Malattie in atto di interesse tricologico..................................................................................
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................
Terapie non tricologiche in atto..............................................................................................
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................



alimentazione............................................................................................................................
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................
Da quanto tempo perde i capelli............................................................................................
Ha mai perso i capelli a chiazze............................................................................................
I capelli sono colorati?..........colore naturale........................................................................
Ha fatto permanente?...........Altri trattamenti cosmetici.......................................................
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................
Terapie tricologiche effettuate precedentemente
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................

dati emersi dagli esami clinici effettuati
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................
terapia assegnata



......................................................................................................................................................

......................................................................................................................................................

......................................................................................................................................................
timbro e firma del medico
che ha compilato la cartella

Aggiornamento Clinico e terapeutico

Paziente....................................................................................................

data....................................................

Aggionamento clinico
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................
terapia assegnata
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................
......................................................................................................................................................

timbro e firma del medico

TATUAGGI
Andrea Vanni

Istituto dei Padri Scolopi
Firenze

Cicatrice d'autore
Il tatuaggio comincia oggi ad acquisire una nuova dimensione: medica ed etica, a coprire ferite e
malformazioni della pelle. Quasi una chirurgia estetica

Sono stati più di cento i maestri tatuatori che hanno affollato la prima convention di New York
(1999), dopo che il tatuaggio, bandito nel 1979, è tornato a essere legale in questa città.



Total body tattoo

Fra i maestri del tatuaggio che si sono dati appuntamento nella Grande Mela provenendo da ogni
parte degli Stati Uniti,  e alcuni di loro anche dall'Europa, qualcuno ha pensato di mettere la sua arte
al servizio della medicina estetica e fra questi anche un italiano, Tommaso Buglioni, che ha imparato
a fare tatuaggi proprio negli Stati Uniti.
Aghi e colori usati per nascondere cicatrici, per rendere invisibili le malformazioni della pelle, per
ridare a donne che hanno subito operazioni al seno, la possibilità di vedere scomparire i segni
dell’intervento.
Certo, si tratta di un immagine ben diversa da quella stereotipata che vede in chi fa tatuaggi e in chi
li vuole fare un ribelle, un eccentrico. Grazie a questa nuova filosofia il tatuaggio acquisisce una
dimensione a cui mai nessuno aveva pensato.





Breast ad chast tatto

Buglioni è diventato uno specialista di questo tipo di tatuaggio all'inizio degli anni Ottanta. “Alle
spalle avevo tre anni di studi medicina, ma anche un tirocinio a Seattle presso un grande maestro
tatuatore che mi ha iniziato a quest'arte. Negli ospedali e sui libri di medicina sono tornato grazie
all'incontro con il professor Aldo Bertani della Clinica ricostruttiva di Ancona. Con lui ho iniziato a
lavorare subito su pazienti a cui era stato ricostruito il seno dopo l'asportazione di un tumore”.
Sulle potenzialità di questa tecnica Bertani ha pure scritto un saggio, dove sottolinea come “il
ripristino del complesso areola del capezzolo restituisce femminilità e completa la soddisfazione del
paziente nei confronti della ricostruzione e l'accettazione della nuova immagine corporea che ne è
derivata con evidenti vantaggi per l'equilibrio psicologico”.



Leg Tatto

“Ho visto una ragazza”, racconta Buglioni, “rimettersi il costume da bagno dopo anni quando le ho
disegnato un cavalluccio marino su tutta la superficie di una brutta cicatrice che le andava dal
ginocchio al femore”. Ma che differenza c'è tra un normale tatuaggio, come quello che tanti giovani
alla moda si fanno fare su braccia e gambe, e un tatuaggio mirato a coprire una brutta cicatrice?
“Enorme”, afferma Buglioni: “È molto più complicato un tatuaggio finalizzato a mimetizzare
un'imperfezione della pelle. In questo caso, Infatti, bisogna saper prevedere gli effetti estetici
definitivi, occorre studiare la pigmentazione, conoscere la reazione della pelle, saper miscelare i
colori, perché l'effetto finale risulti il più naturale possibile”. Proprio come un intervento di chirurgia
estetica.





Total body tatto

Il tatuaggio tricologico delle sopracciglia è oramai entrato nell’uso comune. Mediante tatuaggio si
può ricostruire, con ottimi risultati estetici, l’arcata sopracciliare di chi, per un motivo od un altro, ha
perso le sopracciglia. La strada è ancora lunga ma si può certamente pensare che sarà ricca di
sorprese.
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