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LA PAPILLA DERMICA DEL CAPELLO

La papilla dermica del capello (da non con-
fondere con le papille dermiche del derma
papillare della cute) è una struttura mesenchi-
male connettivo-vascolare, di cui i fibroblasti
sono le cellule dominanti ed essenziali.

Durante l’anagen la papilla dermica del capel-
lo si trova nel sottocutaneo (ipoderma superfi-
ciale), avvolta da una invaginazione della
matrice del capello.

Durante l’anagen la papilla è ben sviluppata:
al microscopio ottico i fibroblasti appaiono di
forma fusata con citoplasma vacuolizzato e
con un grosso nucleo ovoidale e poco colora-
to. Il loro apparato del Golgi è ben evidente, il
reticolo endoplasmatico rugoso è ricco di
ribosomi, il loro asse maggiore è generalmen-
te parallelo all’asse papillare.

All’inizio dell’anagen le cellule papillari
mostrano un marcato incremento di RNA.
Pare esserci una stretta relazione tra l’attività
citogenetica delle cellule della papilla e quel-
la della matrice del bulbo. All’inizio della fase
anagen l’attività cellulare della papilla segue
quella della matrice e questo conforta l’idea
che non sia la papilla a dare il via all’anagen
bensì  la matrice in anagen ad attivare la pro-
liferazione cellulare della papilla.
Sembra comunque che la papilla contribuisca
a determinare il ritmo ciclico del follicolo
mediante la produzione di ormoni ad attività
paracrina di cui il più importante potrebbe
essere il TGF beta, calone ad attività inibito-
ria sulle mitosi della matrice.
Le cellule della matrice senza il controllo del
TGF beta avrebbero probabilmente una mol-
tiplicazione sregolata, simile a quella delle
cellule neoplastiche.
Esiste una unità papilla-pilare-guaina-mesen-
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chimale del follicolo che produce nuovi fibro-
blasti papillari: è proprio la guaina che nel
corso dei cicli pilari successivi sembra assicu-
rare un numero costante di cellule papillari.

La papilla è riccamente vascolarizzata: le arte-
riole nascono dal plesso dermo-ipodermico
che circonda a canestro il follicolo in anagen,
discendono lungo il bulbo anastomizzandosi
tra di loro e poi entrano nella papilla sfioccan-
dosi in numerosi capillari fenestrati; il nume-
ro di vasi che entrano ed escono dalla papilla
è direttamente correlato con la sua grandez-
za.
Attraverso questi vasi arrivano alla matrice
quegli ormoni (in senso proprio) che in gran
parte determinano il ciclo follicolare. Al con-
tempo non pare che questi vasi siano essenzia-
li alla sua nutrizione né alle sue necessità
aerobiche.
Le cellule endoteliali dei capillari della papil-
la in anagen vanno incontro ad attività mito-

tica ma anche questo si verifica in un periodo
successivo all’inizio della proliferazione delle
cellule della matrice del bulbo.

Nei follicoli umani in anagen VI il rapporto
numerico fra le cellule papillari e quelle della
matrice è approssimativamente di una a nove.
La sostanza fondamentale intercellulare della
papilla appare ialina ai normali coloranti: si
colora però con l’Alcian Blu e con il Blu di
Toluidina, quindi contiene glicosaminoglica-
ni non solfatati come l’acido ialuronico, fon-
damentale per controllare il contenuto di
acqua intercellulare, e glicosaminoglicani sol-
fatati come il condroitin-6-solfato, necessario
per controllare gli scambi ionici fra i compar-
ti intra ed extracellulari (e forse fonte di zolfo
per la sintesi della cheratina).
Fibre longitudinali circondano il bulbo e si
proiettano all’interno della papilla e la sostan-
za fondamentale è come racchiusa in una rete
formata da fibrille collagene e da fibre elasti-
che.
Alla microscopia elettronica nella fase anagen
la papilla è separata dalla matrice da una
membrana basale trilaminare, in continuità
con la membrana vitrea del follicolo, quindi
con la guaina epiteliale esterna.

Giornale Italiano di TricologiaManuale di Tricologia

6



I fibroblasti della papilla hanno espansioni
citoplasmatiche multiple che sono apparente-
mente in contatto con le cellule epiteliali
della matrice, contemporaneamente le cellule
endoteliali della papilla dimostrano una note-
vole attività pinocitosica.
I capillari poggiano su una membrana basale
multilaminare che, ad ogni ciclo pilare e
quindi ad ogni nuova vascolarizazione, funge
da supporto al loro sviluppo.
Attorno ai vasi si trovano spesso dei mastociti.

Durante il catagen nella papilla iniziano feno-
meni apoptotici, che però non arrivano mai
alla scomparsa completa della papilla. La
papilla è situata ora sotto la colonna epitelia-
le formata dalle cellule residue della matrice.
Essa è ridotta ad un ammasso di cellule in
apoptosi pochissimo vascolarizzate ed i capil-
lari sembrano scomparire del tutto quando il
vecchio capello è in fase catagen 3 e telogen 1
ed il nuovo capello, in fase anagen 1 e 2, non
ha ancora ricolonizzato con le sue cellule la
zona della matrice.

La membrana basale che, in continuità con la
m e m b rana vitrea (basale dell’epiderm i d e ) ,
separava la papilla dalla matrice, si ispessisce
sempre di più con il progredire del catagen
formando delle pliche.
I fibroblasti perdono le loro espansioni cito-
plasmatiche, hanno scarso citoplasma ed il
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loro nucleo diventa rotondeggiante, conden-
sato, ipercromico, irregolare ed essi aderisco-
no gli uni agli altri tramite strutture simil
desmosomiali. Nel loro citoplasma si possono
anche osservare lisosomi e vacuoli autofagici
tipici della classica apoptosi. Le colorazioni
per i glicosaminoglicani sono diventate nega-
tive.

Nell’embriogenesi del capello sembra ormai
dimostrato il ruolo induttore della papilla pri-
mitiva nel corso della tricogenesi embriona-
ria, anche se restano sconosciuti sia il tipo di
segnale che inizia tale induzione che le sue
modalità di azione.

Lo studio in vivo della papilla umana dell’in -
dividuo adulto è reso estremamente difficile
per le sue ridottissime dimensioni e quasi
tutta la letteratura è costruita sul modello
delle vibrisse del ratto.
Nelle vibrisse del ratto la papilla, assai più
grande e più facile da osservare e quindi da
studiare, sembra rivestire un ruolo fondamen-
tale anche per la nutrizione (e quindi per la
crescita?) delle vibrisse stesse.
Nel ratto la papilla adulta sembra conservare,
come nell’embriogenesi, un ruolo tricogeni-
co, anche se la letteratura è in parte discor-
dante affermando che papille intere impianta-
te sotto l’epitelio follicolare non sono in grado
di indurre la formazione di follicoli ma al con-
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trario fibroblasti papillari coltivati in vitro ed
impiantati possono dare origine ad una vibris-
sa, perdendo poi questa loro capacità dopo la
terza generazione di cultura.

Il fibroblasto papillare del capello umano è
stato studiato in comparazione col fibroblasto
dermico e con quello della guaina mesenchi-
male perifollicolare (fibroblasto avventiziale).
In coltura il fibroblasto dermico resta sempre
in monostrato, è fusiforme e bipolare, al con-
trario il fibroblasto papillare si dispone in
monostrato alla periferia ed in due o tre stra-
ti al centro. Inoltre il fibroblasto papillare ha
una più bassa velocità di mitosi, presenta in
coltura un citoplasma striato con numerose
espansioni e delle inclusioni nucleari a
bastoncino visibili al microscopio elettronico.
Il fibroblasto avventiziale è invece costituito
da cellule fusiformi con espansioni molto
allungate.

Si è anche visto che in vitro il fattore di cresci-
ta epidermico (EGF) ed il fattore di crescita
fibroblastico (FGF) stimolano la moltiplicazio-
ne dei fibroblasti papillari del capello.
Il minoxidil non modifica la crescita dei fibro-
blasti papillari in vitro mentre l’idrocortisone
la rallenta ed il testostrone ed il diidrotestoste-
rone, a concentrazioni molto elevate, la inibi-
scono. Questi ultimi sembrano non avere
alcuna influenza né sui fibroblasti pilari né
su quelli della barba.

Recettori ormonali sono presenti sui fibrobla-
sti e nella papilla.
Gli androgeni regolano la crescita dei capelli
e dei peli: la loro azione varia a seconda della
localizzazione. Essi stimolano la crescita della
barba, hanno poco o nessun effetto sulle
sopracciglia e possono indurre regressione
pilare sul cuoio capelluto in soggetti genetica-
mente predisposti.

Gli androgeni una volta fissati ai recettori
regolano l’espressione genica in maniera
diversa a seconda della zona e dell’ormone. I
geni coinvolti non sono a tutt’oggi noti.
Forse proprio studiando i fibrobrasti papillari
si riuscirà a comprendere l’effetto paradosso
degli androgeni che trasformano i peli della
barba in peli terminali mentre determinano
la involuzione dei capelli a peli folletto. Per
ora possiamo solo ipotizzare che la chiave di
comprensione di questa apparente contraddi-
zione sia nella diversa capacità di aromatizza-
zione dei tessuti periferici.

La matrice extracellulare della papilla è a tut-
t’oggi molto poco conosciuta. La fibronectina
è ben presente nella matrice extracellulare
della papilla in anagen e scompare durante il
catagen. Essa facilita la migrazione dei fibro-
blasti durante la fase di crescita. Il collagene
IV e la laminina sono sempre presenti duran-
te il ciclo pilare e sono responsabili della
coesione dei fibroblasti in unità funzionali. I
collageni interstiziali (collagene III ed I) sono
anch’essi presenti in tutto il ciclo pilare.
In fase anagen la matrice extracellulare della
papilla è composta da condroitin-6-solfato, da
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condroitina non solforata, da dermatan solfa-
to, da eparan-solfato e probabilmente da con-
droitin-4-solfato.
In fase catagen mancano sia il condroitin-6-
solfato che la condroitina non solforata. Una
nuova glicoproteina della matrice extracellu-
lare, la tenascina, è stata recentemente sco-
perta e risulta presente durante tutto il ciclo
pilare ma non se ne conoscono le funzioni.

Anomalie della papilla pilare sono presenti
nelle malattie del capello.
Nella così det ta “alopecia andro ge n et i c a ”
(telogen defluvio) si ritrova una diminuzione
delle dimensioni della papilla e della matrice
nelle zone colpite. In queste zone il rapporto
tra il volume della matrice e quello della
papilla è di 3 a 1, mentre normalmente è di
10 a 1.
Nelle così dette “zone attiniche” di soggetti
affetti da alopecia androgenetica le papille
assumono un aspetto “a diamante”, mentre
normalmente esse sono oblunghe. I contorni
sono mal definiti ed i fibroblasti perdono il
loro assetto parallelo all’asse maggiore della
papilla. In microscopia elettronica il loro cito-
plasma appare rarefatto, il nucleo è globoso e
si ritrovano anche anomalie a livello delle
giunzioni intercellulari. Inoltre vi è anche
una perdita dell’espressione del condroitin-6-
solfato nei follicoli delle zone attive.
E’ quindi possibile pensare che una delle ano-
malie primitive della alopecia androgenetica
abbia sede nella papilla oppure a livello della
giunzione papilla-matrice.
Nella “sindrome dei capelli impettinabili” la
papilla ha delle angolazioni anomale che
determinano la forma triangolare o reniforme
dei capelli.
Nella “sindrome tri c o - ri n o - fa l a n gea di
Giedion” il rapporto volumetrico matrice-
papilla è perturbato.
Nei “pili multigemini”, che comunque hanno

forma normale, la papilla è indentata.
Nella “tricotillomania” si possono facilmente
osservare disinserzioni matrice-papilla, emor-
ragie e depositi di melanina.
Nelle anomalie malformative del capello la
papilla ha forma anomala e possiamo facil-
mente intuire che sia alterata la sua funzione
(paracrina) di regolazione del ritmo di cresci-
ta della matrice.
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ANOMALIE DEL FUSTO DEL CAPELLO

Il modo più semplice per studiare il fusto del
capello è la sua osservazione a secco con
microscopio ottico a luce trasmessa. Questo è
sufficiente ad evidenziare la maggior parte
delle anomalie dei capelli. Per una osservazio-
ne più accurata i capelli possono essere osser-
vati in immersione con olio ottico.

Il microscopio in luce polarizzata permette lo
studio della architettura del fusto nei suoi
particolari, di valutare le anomalie più fini e
di osservare lo stato di danneggiamento della
cuticola.
Un altro metodo economico che può dare
ulteriori informazioni è l’osservazione della
replica dei capelli in esame. I capelli vengono
messi su alcune gocce di cianoacrilato poste
su un vetrino; avvenuta la polimerizzazione
dopo circa 30 secondi, i capelli vengono
rimossi dal vetrino su cui rimane, visibile al
microscopio ottico, la replica negativa del
fusto. 
Le anomalie del fusto sono spesso responsabi-
li di alcune forme di alopecia e una descrizio-
ne che ne faciliti il riconoscimento appare
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pertanto assai opportuna.
Descriviamo le alterazioni più significative
dopo una breve classificazione.

Distinguiamo:
- Fratture del fusto
- Alterazioni della regolarità del fusto
- Arricciamenti del fusto
- Altre alterazioni traumatiche
- Anomalie delle guaine del capello
- Anomalie del follicolo

Fratture del fusto

Tricorressi nodosa acquisita
E’ la più comune alterazione del fusto, un
comune artefatto causato da traumi, anche
m o d e sti, fisici e/o chimici (phon, pet t i n e
caldo, spazzole, acconciature, perm a n e n t i ,
tinture, lavaggi troppo frequenti con deter-
genti aggressivi ecc.), che provocano, in alcu-
ni tratti del fusto, prima una perdita della
cuticola (diagnosi differenziale con lo pseudo-
moniletrix con cui peraltro è imparentata
strettamente) e successivamente una dissocia-
zione e una separazione delle cellule della

corteccia con formazione di rigonfiamenti
tondeggianti, fragili e facilmente soggetti a
frattura, che avviene con aspetto tipicamente
sfrangiato a pennello.

Si sono volute distinguere tre fasi: la prima è
rappresentata da aree bianche visibili solo al
microscopio a luce polarizzata, la seconda da
nodi o rigonfiamenti dovuti a lassità della
struttura corticale corrispondenti alle aree
bianche, la terza dalla rottura a spazzola del
fusto.
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Tricorressi nodosa congenita
Esiste anche una rara forma congenita, eredi-
taria, recessiva e non traumatica, più frequen-
te nei bambini che migliora spontaneamente
con l’età ed anche, si è detto, con la supple-
mentazione dietetica di aminoacidi solforati.
Diviene evidente già qualche mese dopo la
nascita: i capelli sono fragili e si spezzano per
minimi traumi provocando anche vaste aree
di alopecia. Si può facilmente porre diagnosi
differenziale con la forma traumatica perché
la tricorressi congenita è prossimale, interessa
cioè il capello vicino alla cute, mentre la
forma acquisita è un artefatto distale che inte-
ressa i capelli lunghi a distanza di almeno 5
cm dalla cute.

Tricoclasia
E’ una frattura trasversale del fusto che inte-
ressa midollo e corteccia ma non la cuticola,
dando al capello l’aspetto di un legno verde
spezzato. Può essere associata o meno ad altre
alterazioni e consegue in genere a traumi fisi-
ci o chimici di modesta entità.
Nelle fasi iniziali il capello non si presenta
particolarmente fragile ma può diventarlo se
con il passare del tempo la cuticola non si

mantiene perfettamente integra.

Tricoptilosi
E’ una comunissima alterazione acquisita: la
fissurazione longitudinale del fusto interme-
dia o terminale (doppia punta) che si verifica
solo per danni fisici o chimici (anche ripetute
spazzolature e pettinature) dopo una prima
fase di perdita della cuticola.
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Tricoschisi
E’ una frattura trasversale netta del capello
senza rigonfiamenti causata in genere da
gravi carenze proteiche. Il capello presenta
forte deficit di di zolfo.

Se l’affezione è familiare e si associa ad altre
alterazioni (distrofie ungueali, ittiosi, ritardo
dello sviluppo psicofisico ecc.) si parla di
Tricotiodistrofia.
I capelli e, più raramente, gli altri peli del
corpo, si presentano appiattiti, secchi, irrego-
larmente conformati e ruvidi.

Tricotiodistrofia
E’ una rara genodermatosi autosomica reces-
siva. I capelli presentano anomalie strutturali
del fusto con grave carenza di contenuto di
zolfo per ridotta incorporazione di aminoaci-
di. Il fusto è assottigliato a nastro con aspetto
a zigzag e tricoschisi. L’alterazione è evidente
fino dalla nascita ed interessa ciglia, sopracci-
glia e capelli che sono appiattiti, fragili, fram-
mentati, corti e radi. Sono inoltre presenti
fratture del fusto a tipo tricorressi nodosa e
tricoschisi. Alla microscopia in luce polarizza-
ta il fusto presenta una tipica marezzatura di
colore “a coda di tigre”.

Nella tricotiodistrofia i capelli hanno un con-
tenuto di aminoacidi solforati, essenzialmente
cisteina, inferiore al 50% del normale. La
quantità di cistina è marcatamente diminuita
soprattutto a livello della cuticola, della matri-
ce e della corteccia. I capelli sono abnorme-
mente fragili e si spezzano per l’insulto dei
normali agenti esogeni. La tricotiodistrofia
può essere associata ad altri difetti neuroecto-
dermici come ritardo mentale, ittiosi, altera-
zioni ungueali e dentarie, cataratta congeni-
ta, fotosensibilità, spasticità, atassia, diminui-
ta fertilità. Vi può essere anche un difetto dei
meccanismi di riparazione dei danni prodotti
dalla luce sul DNA, simile a quanto si osserva
nello Xeroderma Pigmentoso.

Fratture fusiformi
Si verificano nei “capelli affusolati” (vedi) o
più raramente negli “anagen distrofici” del-
l’alopecia areata. La frattura avviene a livello
dei restringimenti e la porzione residua del
capello si presenta con aspetto “a punta di
matita”.
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Tricorressi invaginata
E’ un rigonfiamento del capello prodottosi in
seguito ad un difetto transitorio della cherati-
nizzazione del fusto che provoca dapprima il
distacco della cuticola del pelo dalla cuticola
della guaina e successivamente la penetrazio-
ne della parte superiore, rigida, del fusto in
quella sottostante, non ancora cheratinizzata,
che si dilata elasticamente per accoglierla
(come una antenna estensibile di un apparec-
chio radio portatile che rientra su sé stessa).

La tricorressi invaginata può essere la conse-
guenza di traumi fisici o chimici oppure, più
raramente, può colpire la maggioranza dei
capelli e dei peli ed essere associata ad altre
anomalie come ittiosi ed atopia.

La sindrome di Netherton, definita dalla asso-
ciazione di tricorressi invaginata, ittiosi (di
solito nella forma lineare circonflessa) ed ato-
pia, è una rara anomalia ectodermica a proba-
bile trasmissione autosomica recessiva che
colpisce soprattutto il sesso femminile.

Nei pazienti affetti da sindrome di Netherton
le alterazioni del fusto compaiono già duran-
te la prima infanzia e possono interessare sia
i peli vellus che i peli terminali arrivando a
coinvolgere, nelle forme più gravi, tutti i peli
del corpo. I capelli, particolarmente nelle
aree di frizione, sono sottili, opachi, fragili e
c o rti. Si può ave re alopecia anche delle
sopracciglia e delle ciglia.
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L’ittiosi lineare circonflessa è caratterizzata
da chiazze eritemato-squamose rilevate che
presentano bordi policiclici rilevati. Le lesioni
tipicamente migranti tendono a confluire in
chiazze di maggiori dimensioni con risoluzio-
ne centrale.
Non esiste una terapia efficace per la sindro-
me di Netherton. I capelli tendono a migliora-
re spontaneamente con l’età adulta allorché
persistono spesso solo alterazioni a carico
delle sopracciglia. L’efficacia dell’etretinato
non è costante e l’uso di questo farmaco è
ri s e rva to a pazienti con grave ittiosi.
L’etretinato può indurre peggioramento delle
condizioni cutanee nei pazienti con atopia.

Alterazioni della regolarità del fusto

Moniletrix
A l te razione del fusto ge n etica, ere d i ta ri a ,
autosomica, dominante ad espressività varia-
bile. Il moniletrix può colpire anche i peli di
tutti i distretti cutanei. 

Se in alcuni pazienti tutto l’apparato pilifero
è coinvolto dalla malformazione in altri può
essere interessata solo una modesta percen-
tuale di capelli, anche meno del 5%, e la dia-
gnosi può essere difficile. 
Il fusto ha complessivamente un aspetto che
lo fa assomigliare ad un monile, ad una cate-
na di rosario oppure ad una collana (monile-
trix) in quanto presenta, a distanza regolare

l’uno dall’altro, rigonfiamenti ellittici di 0,7-1
mm di lunghezza, detti “nodi”. Questi sono
spesso privi di cuticola e sono separati fra loro
da restringimenti affusolati detti “internodi”
(Whiting) che presentano scanalature longitu-
dinali in cui le cellule cuticolari sono presen-
ti ma alterate; negli internodi il midollo è
assente. A livello degli internodi si verificano
più frequentemente le fratture (clasie).

Anche il follicolo, strutturalmente normale,
può presentare a livello della zona cheratoge-
netica allargamenti e strozzature con la stessa
morfologia del fusto. Nel moniletrix  il capel-
lo si spezza con grande facilità ad 1 - 2 cm
dalla cute dando origine ad una pseudo-alope-
cia diffusa che interessa soprattutto le zone di
maggior sfregamento come la nuca.
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Verosimilmente il moniletrix è la conseguen-
za di una alterazione funzionale fra papilla e
matrice e spesso migliora trattando il pazien-
te con etretinato ma i risultati regrediscono
alla sospensione della terapia.
Il cuoio capelluto presenta tipiche papule fol-
licolari cheratosiche.
Il moniletrix si manifesta nei primi mesi di
vita e tende a migliorare con l’età, senza tut-
tavia risolversi mai completamente.

Pseudomoniletrix
Si presenta simile al moniletrix ma i rigonfia-
menti del fusto (“pseudonodi”) sono di
dimensioni variabili l’uno dall’altro, con le
cellule cuticolari conservate, disposti a distan-
za irregolare e con tratti intermedi (“pseu-
dointernodi”) privi di scanalature. Inoltre,
sempre a differenza del moniletrix, l’alterazio-
ne non è ereditaria ma consegue a traumi fra
i quali anche quello legato alla preparazione
dei capelli sul vetrino portaoggetti.
Lo pseudomoniletrix è un artefatto, non vi
sono anomalie del follicolo e le fratture avven-
gono quasi esclusivamente in corrispondenza
dei nodi.

Capelli impettinabili
Lo stelo, provvisto di cuticola, si presenta in
sezione trasversa di forma triangolare o reni-
forme con scanalature longitudinali lungo i
tre lati e superficie appiattita che riflette la
luce (pili trianguli e canaliculi). 

L’alterazione è talvolta sporadica e talaltra
familiare con trasmissione autosomica domi-
nante a penetranza incompleta.

I capelli, di colore bianco argento o paglieri-
no o giallo-grigiastro, non possono essere in
alcun modo pettinati e ta lvo l ta neppure
schiacciati. Le manifestazioni cliniche sono
generalmente evidenti a 2-3 anni di età e
migliorano con la crescita.
E’ possibile che la causa primaria sia da ricer-
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care in una irregolare cheratinizzazione della
guaina epiteliale interna che diventa in qual-
che punto precocemente troppo rigida defor-
mando il capello in crescita e facendogli assu-
mere la caratteristica forma. Ciglia e sopracci-
glia sono normali. La diagnosi di certezza è
microscopica.

Pili annulati
In questi capelli il fusto, fornito di una cutico-
la regolarmente strutturata che talvolta pre-
senta lievi scanalature, si presenta a bande
chiare e scure alternate dovute a microbolle
di aria che si trovano fra le cellule della corti-
cale. Queste aree risultano chiare se osservate
a luce incidente e diventano invece scure se la
sorgente di luce è posta dietro al capello
(microscopio, ripiano illuminato) conferendo
al capello un caratteristico aspetto zebrato.

Il difetto quasi sempre ereditario, trasmesso
come autosomico dominante ri s i e d e re b b e
nella unità papilla-matrice che, per anomala
attività, darebbe origine, ad intervalli regola-
ri, a cellule corticali non giustapposte ma dis-
poste irregolarmente (sono state definite “ad
acciottolato” per il loro aspetto al microsco-
pio a scansione) e frammiste a spazi liberi
contenenti le microbolle d’aria. 

Il capello cresce più lentamente del normale
e presenta gradi variabili, ma modesti, di fra-
gilità.
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L’effetto ottico, nel complesso esteticamente
gradevole, è quello di una capigliatura “lucci-
cante”.

Pseudopili annulati
A differenza dei pili annulati non ci sono
difetti corticali ma una parziale torsione dei
fusti di sezione non perfettamente circolare
che, ripetendosi ad intervalli più o meno rego-
lari, non consente una riflessione omogenea
della luce facendo comparire apparenti bande
chiare e scure in successione. L’effetto si ridu-
ce notevolmente o scompare se il capello
viene osservato su un piano illuminato.

Capelli affusolati
si presentano con restringimenti a fuso lungo
il fusto, indice di rallentamento temporaneo
dell’attività mitotica delle cellule della matri-
ce (in modo analogo ai solchi trasversi di
Beau delle unghie).

Le cause possono essere varie, fra le più
comuni i farmaci citostatici, le malattie feb-
brili, alopecia areata, l’ulcera peptica, i trau-
mi ripetuti da trazione  come nella tricotillo-
mania.

Una variante di capelli affusolati è il fenome-

no di Pohl-Pinkus. In questo caso la porzione
prossimale del fusto presenta un assottiglia-
mento dovuto ad un arresto mitotico della
matrice. Può coincidere con l’insorgenza di
una malattia sistemica, di un intervento chi-
rurgico, di un incidente , di una emorragia
ecc.

Un’ altra variante minore sono i Peli a baio -
netta. Sono capelli o peli con fusto affilato e
con una globosità iperpigmentata della cor-
teccia che precede l’assottigliamento.

Sono tipici dell’ittiosi ma si possono reperire
anche nella dermatite seborroica ed in corso
di radioterapia e di terapia citostatica. 

Pili bifurcati
Dal follicolo fuoriesce un pelo che si biforca
dando origine a due peli distinti ognuno con
la propria cuticola (diagnosi differenziale con
la Tricoptilosi nella quale la cuticola è assen-
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te). Si tratta probabilmente di una forma cir-
coscritta di peli multigemini. 

Scanalature longitudinali
Possono essere reperite saltuariamente in sog-
getti con capelli altrimenti normali o, più fre-
quentemente, in portatori  di altre anomalie
(tricotiodistrofia, moniletrix, pili torti etc.).

Non rivestono significato patologico e sembra
siano determinate da difetti zonali (talora
te mp o ranei) di attività delle cellule della
matrice. A livello della scanalatura la cuticola
è normalmente rappresentata mentre lo spes-
sore della corteccia è ridotto. 

Arricciamenti del fusto

Capelli lanosi
Anche nei caucasici si possono avere capelli
crespi, lanosi come quelli della razza negra.
Nei capelli lanosi i fusti, a sezione ovoidale e
di spessore solitamente ridotto, non sono ret-
tilinei ma presentano curvature o torsioni
assiali modeste o totali (pili torti) con il risul-

tato finale di un notevole arricciamento. Non
sono pettinabili ma nell’età adulta possono
spontaneamente diventare meno arricciati e
fragili.

A livello della matrice del capello lanoso si
notano delle differenze di indice mitotico tra
la parte centrale della matrice e quella latera-
le. La parte centrale della matrice possiede un
indice mitotico maggiore di circa il 50%
rispetto alla parte laterale.
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Questo squilibrio nella velocità di crescita
determina  anomalie di cheratinizzazione che
macroscopicamente determinano la lanosità
del capello.
Si distinguono 4 forme. 
Nella forma ereditaria dominante l’anomalia
coinvolge solo la capigliatura ed è già eviden-
te alla nascita o comunque nei primi mesi di
vita. La crescita è normale ma, a causa della
loro fragilità e forse anche per una riduzione
della fase anagen, difficilmente i capelli rag-
giungono una lunghezza normale. La crescita
totale è di pochi centimetri.
Possono associarsi anomalie dentarie ed ocu-
lari e la situazione può migliorare con l’età.

La fo rma fa m i l i a re sporadica re c e s s i va è
caratterizzata da capelli chiari con ciclo tal-
volta accorciato e può interessare anche i peli
di altri distretti.

Il nevo a capelli lanosi è una zona circoscritta
di capelli crespi, sottili e chiari. Spesso si asso-
cia ad un nevo verrucoso lineare pigmentato
del collo o degli arti.

Ne l l ’a rri c c i a m e n to acqu i s i to dei capelli, i
capelli delle zone occipitale e temporale ini-
ziano a scurirsi e ad arricciarsi durante l’ado-
lescenza; il fenomeno, tipico dei maschi, può
coinvolgere l’intero cuoio capelluto e talvolta
anche regredire. Varianti minori dei capelli
lanosi sono:
Peli a cavaturacciolo: quando peli o capelli
presentano torsioni a spirale ed appiattimen-
to del fusto.

Peli circolari od a spirale: se i peli sono con-
torti a spirale nel contesto dello strato corneo.
Sono facilmente estraibili e mantengono la
loro struttura a spirale anche dopo lo stira-
mento. Talvolta si accompagnano a cheratosi
pilare.
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Triconodosi
L’alterazione si può avere anche nei caucasici
ma è tipica della razza nera e comunque dei
capelli crespi. I capelli lanosi (crespi) facil-
mente formano veri e propri nodi.

Le cellule cuticolari possono mancare all’al-
tezza dei nodi, si può avere danneggiamento
della corticale e si può arrivare fino alla rottu-
ra del fusto. La patogenesi è traumatica (lega-
ture strette dei capelli).

Pili torti
Come indica il termine il fusto non è rettili-
neo ma lungo l'asse longitudinale e ad inter-
valli regolari presenta delle torsioni di 180°
su se stesso, di solito da 3 a 5. In questi tratti
la sezione da circolare diventa ellittica ed è
presente notevole fragilità. Il capello general-
mente si spezza a 4 - 5 cm dallo sbocco del fol-
licolo. L'anomalia è rara ed ereditaria. Scarse
sono le segnalazioni di pili torti acquisiti (da
traumi ripetuti). 

Istologicamente i follicoli presentano alcune
curvature anomale. La diagnosi è facile con il
microscopio ma possibile già ad occhio nudo
osservando i capelli a luce incidente. La luce
viene rifratta in modo irregolare.

L'associazione dei pili torti con la tricorressi
nodosa viene definita Sindrome di Menkes.

Pili pseudotorti
Il fusto presenta torsioni irregolari ed incom-
plete.

Altre alterazioni traumatiche

Bubble hair
All’interno del fusto sono presenti delle bolle
d’aria. Bubble hair possono trovarsi in aree di
capelli fragili e spezzati. Le cause possono
essere svariate: tigne, calore, tallio, traumati-
smi ecc.
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Tricomalacia
E’ un reperto quasi esclusivo della tricotillo-
mania. 

Le trazioni ripetute su capelli in fase anagen
p rovocano fra t t u re nella continuità della
m a t rice e distacco della guaina epite l i a l e
esterna da quella connettivale con successive
emorragie intra ed extrafollicolari. Il bulbo e
la radice si pre s e n tano conseguente m e n te
deformati e contorti.

Anomalie delle guaine del capello

Le anomalie delle guaine sono meno rare di
quanto comunemente si creda. Ricordiamo le
guaine peripilari e la sindrome dell’anagen
lasso.

Guaine peripilari (hair cast)
Il termine è generico e comprende sia gli arte-
fatti dovuti a depositi di prodotti cosmetici sia
a vere e proprie formazioni cheratiniche a
manicotto intorno al fusto. Le guaine peripi-
lari si presentano come manicotti bianco-gial-
lastri che avvolgono, senza aderirvi, il fusto
dei capelli.

Secondo l’articolo originale di Kligman
(1957) le guaine peripilari vere derivano dal-
l’accumulo delle cellule della guaina epitelia-
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le interna che, a causa di un processo para-
cheratosico (aumentata velocità di risalita
delle cellule stesse con parziale conservazione
di frammenti di nucleo e mancata perdita di
coesione) non si distaccano, come abitual-
mente, a livello del colletto del follicolo dando
invece origine a degli ammassi di varia gran-
dezza. Questi ultimi si distaccano solo quan-
do hanno raggiunto una certa dimensione e
seguono via via l’allungarsi del fusto. 
Le guaine peripilari devono essere differen-
ziate dalle lendini (uova di pidocchio) che si
trovano da una sola parte del fusto e sono sal-
damente incollate (non si spostano quindi se
si fa scivolare il capello fra due dita).

S i n d rome dell’anagen lasso (loose anage n
syndrome)
E’ tipica dell’infanzia: per lo più si tratta di
bambine bionde tra i 2 ed i 5 anni, tuttavia
possono essere colpiti anche soggetti di sesso
maschile con capelli scuri e persino degli
adulti. I capelli si staccano a ciuffi e con faci-
lità lasciano ampie zone glabre. I capelli non
sono fragili né vi sono anomalie del fusto.
All’esame istologico i capelli appaiono come
anagen malformati in quanto carenti della
guaina epiteliale esterna , che è solo abbozza-
ta o manca del tutto, ma non sono distrofici.

All’esame microscopico i capelli appaiono
come anagen che, dopo l’estrazione, conserva-
no la guaina epiteliale interna, perché non
ancorati alla guaina epiteliale esterna. Il difet-

to di ancoraggio sembra in gran parte conse-
guire ad una precoce cheratinizzazione degli
strati di Henle e di Huxley.
La lunghezza e la densità dei capelli aumenta
con l’età ma anche negli adulti i capelli si
staccano con grande facilità.
L’anomalia ha carattere familiare ma non
sono state stabilite le modalità di trasmissio-
ne.

Anomalie del follicolo

Pili multigemini
Fino a sei, otto peli distinti e completi escono
da uno stesso follicolo. E’ un’anomalia di svi-
luppo del follicolo pilifero piuttosto rara,
nella quale numerose matrici e papille forni-
te di guaine epiteliali interne proprie (la guai-
na epiteliale esterna rimane invece unica)
producono peli a sezione non rotonda ma
irregolare che escono da un solo ostio follico-
lare, probabilmente a causa di compressioni
meccaniche non omogenee fra le varie guai-
ne. A differenza della tricostasi spinulosa tutti
i peli sono di solito contemporaneamente in
anagen.

Giornale Italiano di TricologiaManuale di Tricologia

24



Tricostasi spinulosa
Come nei pili multigemini, un ciuffo di peli
esce da un solo ostio follicolare. A differenza
però dei pili multigemini la papilla con relati-
va matrice è unica e spesso si tratta non di
peli formatisi contemporaneamente ma tratte-
nuti via via all’inte rno del fo l l i c o l o .
Caratteristicamente in questo caso uno solo
sarà in anagen e tutti gli altri in telogen. Pili
m u l t i gemini e tri c o stasi spinulosa sono
comunque reperibili quasi esclusivamente a
livello del volto e dell’area della barba.
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IPOTRICOSI ED ALOPECIE GENETICHE

Una alopecia ed una ipotrichia possono avere
una origine genetica e, a rigore, anche la stes-
sa alopecia androgenetica comune può essere
giustamente considerata in questo gruppo.
Tuttavia scolasticamente vi si include una
serie di sindromi, molte di queste sovrapponi-
bili, che hanno fra i loro sintomi l’ipotricosi o
l’alopecia.
Queste situazioni genetiche vanno conosciute
per evitare a questi pazienti cure farmacologi-
che chiaramente inutili e speranze seguite da
inevitabili delusioni.
Ricordiamo qui solo le forme principali o più
curiose e subito notiamo come l’assenza tota-
le o parziale dei capelli può presentarsi come
fattore genetico isolato o, al contrario, in asso-
ciazione ad anomalie di altri organi e ad ano-
malie della struttura del fusto pilare.

Forme isolate non cicatriziali

Atrichia congenita
Detta anche “alopecia universale congenita”,
non accompagnata da anomalie ectodermiche
né da difetti mentali è una fo rma ra ra .

Sembrano esistere diversi genotipi che condi-
vidono il fenotipo della assenza totale perma-
nente di capelli e di peli.

L’ipotrichia congenita è una forma meno
severa della stessa sindrome in cui i peli sono
presenti ma scarsi e sottili.

Nella maggior parte dei casi atrichia ed ipotri-
chia congenita sono trasmesse come carattere
autosomico recessivo, anche se sono descritte
famiglie con trasmissione autosomica domi-
nante, e non si associano ad altre anomalie.
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Alla nascita il bambino può presentarsi com-
pletamemte calvo o può essere presente la
normale lanugine che poi cade, di solito entro
il primo anno di vita, senza più essere rim-
piazzata. Esiste anche una forma a sviluppo
più tardivo nell’infanzia.
L’ipotrichia con cisti cheratiniche del cuoio
capelluto e del volto è una variante di atrichia
congenita nella quale si sviluppano numerose
cisti cheratiniche della grandezza di una testa
di spillo dapprima sul cuoio capelluto ed alla
pubertà anche sulle guance. Si tratta di una
alopecia totale a trasmissione auto s o m i c a
recessiva. I capelli sono generalmente presen-
ti alla nascita e l’alopecia si sviluppa dopo l’ef-
fluvio post natale durante i primi mesi di vita.
Fra i 5 ed i 18 anni si formano progressiva-
mente le piccole papule cornee in corrispon-
denza di malformazioni cistiche dei follicoli. 

Ipotrichia ereditaria semplice
E’ una forma rara trasmessa per lo più come
carattere autosomico dominante; raramente è
sporadica autosomica recessiva.
E’ caratterizzata da un rallentamento della

velocità di crescita dei capelli. L’alopecia inte-
ressa esclusivamente il cuoio capelluto, non è

presente alla nascita ma inizia a comparire
verso i 5 - 7 anni di età ed evolve in una grave
alopecia diffusa all’età di 24 - 28 anni. Il qua-
dro istologico e clinico è sovrapponibile a
quello della alopecia androgenetica tanto da
inquadrarla come una androgenetica estrema-
m e n te precoce ed aggre s s i va (“ C a lv i z i e
Precoce”).

Forme isolate cicatriziali

Ipotrichia di Marie-Unna
E’ una rara sindrome trasmessa come caratte-
re autosomico dominante. L’alopecia può
essere già presente alla nascita o rendersi evi-
dente durante l’infanzia. Coinvolge non solo
il cuoio capelluto ma anche ciglia, sopracci-
glia e peli del corpo. Dopo la pubertà gran
parte del cuoio capelluto diviene alopecico e
atrofico. L’ipotrichia progredisce con gli anni
e può arrivare ad una alopecia cicatriziale.

I capelli superstiti sono radi, torti, fragili con
il caratteristico aspetto a crine di cavallo.
Frequenti sono gli hair cast.
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Aplasia cutis congenita familiare
Trasmessa come carattere autosomico domi-
nante o più raramente recessivo in cui, per
arresto di sviluppo nella vita fetale, mancano
epidermide e/o ipoderma. Il cuoio capelluto
presenta una o più lesioni ovalari o lineari.

Alla nascita la regione del vertice presenta un’
area cicatriziale di forma irregolare o una
lesione ulcerativa che evolve successivamente
in una cicatrice atrofica.
L’aplasia cutis congenita può associarsi ad

altre anomalie di sviluppo quali displasie
ectodermiche ed anomalie degli arti.
Da tenere separata la forma non familiare la
cui causa sembrerebbe invece dover risalire
ad un’aderenza tra la membrana amniotica e
la cute fetale o un trauma od una infezione
avvenuta durante la vita intrauterina. 

Alopecia triangolare temporale
Si tratta di una area di forma triangolare con
cute normale glabra o con pochi peli vellus
solitamente situata nella zona temporale o
anche frontale.
L’affezione è presente fin dalla nascita anche

se spesso viene diagnosticata più tardivamen-
te. Talvolta sono associate altre malformazio-
ni. E’ considerata da molti autori una forma
nevica.

Forme associate ad anomalie di altri
organi: displasie ectodermiche

Sono situazioni sopratutto di interesse pedia-
trico. Il termine displasia ectodermica defini-
sce un gruppo di sindromi ereditarie dello svi-
luppo in cui sono interessate le strutture di
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origine ectodermica. Per rientrare in questo
gruppo l’anomalia deve rispondere ai seguen-
ti criteri: deve essere congenita e diffusa, deve
coinvolgere la cute o almeno uno degli annes-
si cutanei, non deve essere progressiva. Il
difetto sembra manifestarsi all’inizio dello svi-
luppo embrionario dopo circa 3 settimane dal
concepimento allorquando si distingue l’ecto-
derma dal mesoderma e dall’entoderma e
prima del terzo mese quando le cellule ecto-
dermiche si differenziano in strutture deriva-
te specifiche. Le cellule ectodermiche duran-
te questo periodo (fra tre settimane e tre mesi)
hanno la capacità di svilupparsi in neuroecto-
derma o in ectoderma di superficie. Una qual-
siasi anomalia dello sviluppo che danneggi le
cellule ectodermiche nel periodo antecedente
la differenziazione può essere causa di altera-
zioni fetali in un gran numero di organi. In
genere i feti che sopravvivono spesso manife-
stano alterazioni dei capelli, delle unghie, del-
l ’ e p i d e rmide, dei denti e delle ghiandole
eccrine. Tali anomalie formano la base per la
classificazione delle displasie ectodermiche.
Altre anomalie che possono essere presenti
includono: facies caratteristica, sordità, ritar-
do mentale, ipolasia delle mammelle, schisi
del labbro e del palato, sindattilia, ectrodatti-
lia,anomalie scheletriche. La presenza di ano-
malie ossee, benché rifletta una anomalia dei
tessuti di deri vazione mesenchimale, non
esclude una diagnosi di displasia ectodermi-
ca.
Essenzialmente si distinguono displasie ecto-
d e rm i che anidrot i che ed euidrot i ch e .
Ricordiamo solo le principali

Displasia ectodermica anidrotica di Christ-
Siemens-Touraine
La trasmissione è di solito recessiva legata al
sesso ma sono state descritte anche l’autoso-
mica recessiva e quella dominante. Il quadro
completo, di solito maschile, comprende ani-

drosi, ipotricosi, anodonzia. Sono inoltre pre-
senti onicodistrofia, ipopigmentazione pilare,
a volte opacità corneale, facies dismorfica,
dermatoglifi anomali, ritardo mentale.

Displasia ecto d e rmica anidrotica di Ra p p -
Hodgking
La trasmissione è autosomica dominante, i
capelli crescono lentamente, sono talora torti,
la sudorazione è assente e la dentizione difet-
tosa, le unghie sono piccole e displasiche,
sono presenti palatoschisi, labioschisi, ipospa-
dia, bassa statura.

Displasia ectodermica tipo Greither
Presenta alopecia quasi totale con anodonzia,
opacità corneale e del cristallino, distrofia
ungueale, ch e ra to d e rmia palmoplanta re
transgrediens ed anidrosi oltre che un quadro
Klinefelter simile.

Displasia ectodermica idrotica di Clouston
A trasmissione autosomica dominante, associ
alopecia totale, cheratodermia palmoplanta-
re, ispessimento delle unghie, iperpigmenta-
zione della cute e delle articolazioni, deficien-
za mentale. I peli residui, sottili e chiari,
hanno ridotta resistenza alla trazione ed una
struttura fibrillare disorganizzata. Il funzio-
namento delle ghiandole sudoripare e seba-
cee è normale. I denti sono particolarmente
soggetti alle carie.

Sindromi ittiosiche

In tutti i quadri di ittiosi è presente, in grado
variabile,  ipotrichia o alopecia.
Ricordiamo:
Ittiosis nigricans: può occasionalmente asso-
ciarsi a chiazze di alopecia cicatriziale.
Ittiosi lamellare: anch’essa può associarsi a
chiazze di alopecia cicatriziale.
Collodion baby: i peli sono assenti o molto
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radi ed anche nei soggetti che sopravvivono
residua ipotrichia.
Ittiosi istrice grave tipo Rheydt: i pazienti svi-
luppano eritrodermia ittiosiforme con alope-
cia, displasie ungueali e sordità.
Sindrome di Netherton: Caratterizzata da tri-
corressi invaginata con netta ipotrichia, ittio-
si e diatesi atopica. Si trasmette con carattere
autosomico recessivo ed è più frequente nel
sesso femminile.

Sindromi da invecchiamento preco-
ce

Progeria di Hutchinson-Gilford
La trasmissione ereditaria non è del tutto
chiara ma sembra essere autosomica recessi-
va. E’ caratteristica della progeria la grave e
precoce senilità che può portare a morte
prima dei 10 anni per fatti cardiocircolatori.
Il nanismo con facies da uccello è caratteristi-
co e precoce nei soggetti affetti dalla malattia
che si manifesta entro i primi 2 anni di età.
Tutti i peli del corpo possono essere assenti.

Pangeria di Werner
La trasmissione della malattia è autosomica
recessiva. La statura è bassa. Il volto è preco-
cemente invecchiato con naso a becco. E’ pre-
s e n te una pseudosclero d e rmia degli art i .
L’arteriosclerosi è precoce. La canizie inizia a
15 - 18 anni e l’alopecia è rapidamente pro-
gressiva.

Sindromi metaboliche

Deficit di biotinidasi
Malattia di interesse pediatrico in cui sono
deficienti alcune carbossilasi mitocondriali
biotina dipendenti. Sono presenti ipotonia
generalizzata, ritardo dello sviluppo psicomo-
torio con mialgie, parestesie, anoressia, nau-

sea, capelli secchi-crespi-lanosi, radi, corti,
sottili, schisi e fratture del fusto.
Il tipo 1°, neonatale a carattere autosomico
recessivo, è dovuto a deficit dell’olocarbossila-
si sintetasi.
Il tipo 2°, dell’infanzia, con deficienze multi-
ple delle carbossilasi, associa alopecia del
cuoio capelluto, ciglia e sopracciglia con eru-
zioni cutanee, ipoidrosi, atassia, sviluppo
motorio ritardato, ipotonia.
La somministrazione di biotina è terapeutica.

Omocistinuria
Malattia di interesse pediatrico caratterizzata
da deficit dell’enzima cista t i o n i n a - s i n teta s i
che si trasmette geneticamente come caratte-
re autosomico recessivo. L’enzima catalizza la
condensazione da omocistina e serina a cista-
tionina. La metionina non viene trasformata
in cisteina per cui si accumula nelle urine e
viene escreta omocistina in eccesso.
Frequente è la calcolosi urinaria. Sono colpi-
ti l’occhio, i vasi, l’apparato scheletrico ed il
sistema nervoso centrale. I capelli sono radi,
sottili, fragili e chiari per anomalia dei ponti
disulfuro.
La diagnosi è legata alla ricerca degli aminoa-
cidi nell’urina.

Acrodermatite enteropatica
Malattia autosomica recessiva legata a difetto
intestinale dell’assorbimento dello zinco per
carenza o difetto strutturale di una proteina
vettrice.
Nella forma classica l’alopecia è totale e con-
genita e si associano dermatite periorifiziale,
diarrea, deficit di accrescimento e deficit
immunologici complessi.
R i teniamo che siano fre quenti e sove n te
misconosciute le forme parziali ad espressio-
ne tardiva ed incompleta, più tipiche del sesso
femminile, che portano ad un telogen effluvio
cronico.
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Relativamente frequenti e di varia gravità,
sono anche le forme alimentari da carente
introduzione di zinco, tipiche in pazienti ali-
mentati per via parenterale ma possibili e lar-
vate anche come conseguenza di diete incon-
grue e prolungate. Un dosaggio dello zinco
serico orienterà la diagnosi (una zinchemia
inferiore a 60 mcg/dl è da considerare già
significativa per una forma parziale tardiva) e
la somministrazione cronica di zinco per os è
prontamente terapeutica.

ALTERAZIONI DEL COLORE

Il colore dei capelli dipende dalla presenza di
eumelanina e feomelanina, dal numero, dalle
dimensioni e dalla forma dei granuli di mela-
nina e dalla loro distribuzione nel fusto del
pelo. Ciascuno di questi fattori è probabil-
mente controllato da più geni, il che spiega la
vasta gamma di colori dei capelli normali. I
celtici con capelli rossi ed efelidi possiedono
quasi esclusivamente feomelanina; neri ed
asiatici hanno un’elevata quantità di melani-
na; i bianchi hanno proporzioni variabili di
entrambi i tipi di melanina, il che determina
un range di colore di capelli variabile dal
biondo al bruno ed al nero.

Eterocromia
In alcuni casi una apparente eterocromia è
dovuta alle decolorazioni o alle tinture dei
capelli ma la reale presenza di peli di due
colori diversi in uno stesso individuo non è
insolita. Una certa diversità tra i capelli e i
peli della barba o tra i capelli e i peli pubici è
quasi la regola. Alcuni soggetti possono avere
delle striature naturali di un diverso colore
che attraversano la loro capigliatura e spesso
alla base di queste strie vi è un nevo melano-
citico. Quando il capillizio è indenne e biso-
gna ipotizzare un mosaicismo. Un tipo parti-

colare di eterocromia è stato descritto in giap-
ponesi con anemia sideropenica. I pazienti
avevano capelli in cui si alternavano ciocche
scure (di colore normale) ad altre chiare. Con
la somministrazione di ferro, i capelli ricre-
scevano tutti con lo stesso colore bruno: per
questo fenomeno è stato proposto il termine
di canizie sideropenica segmentata.

AIbinismo e piebaldismo
I pazienti affetti da albinismo presentano
deficit in una delle tappe metaboliche della
sintesi di melanina. Nel vero albinismo con
deficit di tirosinasi vi è una mancanza totale
di melanina e i capelli sono completamente
depigmentati. In varianti minori di albinismo
si possono avere piccole quantità di melanina
che determinano una colorazione di capelli
che va dal giallo chiaro al castano chiaro.
Nel piebaldismo vi è una zona localizzata in
cui la melanina è congenitamente assente,
spesso nella regione frontale, il che dà origine
ad una ciocca di capelli bianchi. Sono state
descritte anche famiglie con ciocche di capel-
li bianchi nella zona occipitale.

Poliosi
Area acquisita e circoscritta di capelli depig-
mentati, bianchi, nettamente separata dai
capelli scuri normali.  La causa più comune è
probabilmente la vitiligine. Simili alterazioni
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di colore si osservano in una ricrescita di
capelli dopo un’alopecia are a ta, pro c e s s i
infiammatori (come lo zoster), traumi, ustioni
o irradiazioni con raggi X. In questi ultimi
casi i capelli possono anche ricrescere più
scuri, come risultato di una focale iperpig-
mentazione. La soluzione più semplice è quel-
la di tingere i capelli depigmentati.

Canizie
Processo fisiologico che porta a colorazione
grigia o bianca dei capelli. I capelli grigi in
realtà non esistono. Il colore grigio deriva da
una commistione di quantità va riabili di
capelli bianchi e di capelli normali più scuri.
Nelle persone con sfumature chiare, il passag-
gio al grigio è meno definibile. Nelle fasi ini-
ziali di canizie si riscontra una ridotta attività
della tirosinasi nel bulbo pilifero e fenomeni
degenerativi dei melanociti. Più avanti i mela-
nociti scompaiono del tutto e non si ha più
deposizione di melanina nei capelli, ch e
divengono così bianchi. Esistono diversi tipi
di canizie.
Canizie fisiologica. Quasi tutti incanutiscono.
L’età in cui il processo inizia è molto variabi-
le: tra l’inizio del secondo decennio di vita
fino ai 60 o 70 anni, in media avviene tra i 40
e i 50 anni. Tipicamente, i primi ad incanuti-
re sono i capelli delle tempie, poi il processo
si estende all’intero capillizio. I peli della
barba possono dive n ta re grigi prima dei
capelli o al contrario rimanere pigmentati
ancora per anni. I peli ascellari, pubici e delle
sopracciglia sono gli ultimi a perdere il colo-
re. Non esiste terapia per la canizie bisogna
solo accettare il nuovo aspetto dei capelli o
t i n ge rli. L’acido pantotenico, che può fa r
ripigmentare i peli grigi in alcuni roditori,
non ha effetto sull’uomo.
Canizie precoce. Quando la canizie insorge
prima dei 20 anni nei soggetti bianchi o dei
30 in quelli di colore, si parla di canizie pre-

coce. Spesso questo fenomeno viene ereditato
con modalità autosomica dominante. Nella
sindrome di Böök, la canizie precoce si asso-
cia ad iperidrosi ed anomalie dentarie. In
molte delle sindromi da invecchiamento pre-
coce, la canizie è uno dei primi segni.
Canizie sintomatica. La canizie si può associa-
re ad ipertiroidismo, malnutrizione, anemia
perniciosa, alla piressia indotta dalla chemio-
terapia, ed anche alla malaria. Si legge talvol-
ta di soggetti in cui i capelli diventano bianchi
nell’arco di una notte o comunque in un
breve periodo di tempo. Siccome sono neces-
sari dei mesi per la crescita dei capelli la sola
spiegazione possibile di un tale evento è che i
n o rmali capelli colorati cadano all’im-
provviso, lasciando i capelli bianchi che sono
più resistenti. Questo insolito fenomeno avvie-
ne nel corso di un’alopecia areata.
Canizie farmaco-indotta. La clorochina, ma
non l’idro s s i c l o ro china, può indurre uno
schiarimento dei capelli già biondo chiaro o
rossi ma ha scarsa influenza sui capelli scuri.
Altri farmaci implicati sono i retinoidi, la
mefenesina e il triparanolo.

Eterocromia esogena
Può accadere che dopo una tintura la persona
che l’ha fatta cambi idea e desideri subito
dopo un colore diverso. I tentativi per schiari-
re o tingere nuovamente i capelli possono esi-
tare in colori insoliti che lasciano sconcertati.
Nei forti fumatori i capelli bianchi possono
acquisire un colore giallastro. Il rame conte-
nuto nell’acqua delle piscine può conferire
un colore verdastro ai nuotatori abituali. Il
rame può essere contenuto naturalmente nel-
l’acqua, essere aggiunto a sostanze alghicide o
essere rilasciato dalle tubature. Lo stesso feno-
meno si può verificare occasionalmente in
case con impianti idraulici in rame. I soggetti
più a rischio sono quelli con capelli grigi o
biondi. Possono essere trattati con svariati
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agenti chelanti, inclusi l’EDTA e la penicilla-
mina, usati in formulazioni tipo shampoo.
Anche l’esposizione industriale al rame può
portare a una colorazione verdastra dei capel-
li. L’esposizione occupazionale a cobalto ed
indaco può conferire un colore blu ai capelli,
mentre l’acido picrico produce tonalità gialla-
stre. Antralina e resorcinolo macchiano i
capelli chiari di colore bruno-bluastro mentre
il benzoilperossido può scolorire i capelli
scuri. Alcuni microrganismi di rado possono
scolorire i capelli: i due esempi più eclatanti
sono la piedra e la tricomicosi ascellare.
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Guido Vito Trotter

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

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

Si dovrebbe partire dai dati di fatto e arrivare
alle teorie. Invece 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 rispetta -
re. Verità inattaccabili, fatti “dimostrati per
sempre”. E prima di rinunciarvi “l’ortodossia
scientifica” usa tutte le sue armi.
“Esiste una carta geografica del 1513, sicura -
mente autentica, che riporta con precisione i
confini dell’Antartide”. Daniele Papi, carto -
grafo del Politecnico di Milano, ha l’aria
annoiata di chi spiega una cosa ovvia. Il pro -
blema è che il Polo Sud fu scoperto nel 1818.
Quella carta insomma, in base alle conoscen -
ze attuali, non può esistere. Come ha affron -
tato, la scienza, questa evidente contraddizio -
ne? “Semplice”, risponde Papi. “L’ha ignora -
ta”. Perché? “Perché per spiegarla si sarebbe -
ro dovute stravolgere troppe verità che si con -
siderano acquisite per sempre. Vede, la carta
di Piri Reis non si limita a most ra rc i
l’Antartide. Ce la mostra priva di ghiacci; cioè
come appariva molte migliaia di anni fa.
Questo vuol dire che, in epoche che noi consi -
deriamo 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”.
Accadde che quando Charles Hapgood, un
m e m b ro della Royal Geographic Societ y,
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 san -
guigni. 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 Sta n l ey Pons e Mart i n
Fleischmann ma oggi considerata così interes -
s a n te da fi n i re al centro di un pro get to
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 vieta -
to di usare il telescopio (e si è dovuto trasferi -
re in Germania).
Ecco ancora Kary Mullis e Peter Duesberg,
secondo i quali 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 virolo -
go d’America. O perlomeno lo era, prima che
la sua teoria controcorrente lo facesse diven -
tare 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 impar -
ziale 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’unive rso, a Ka rl
Popper, che sosteneva l’impossibilità di dimo -
strare definitivamente la verità di qualsiasi
teoria, non furono risparmiate dure critiche.
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In modo simile Kurt Gödel ha provato che
non si può dimostrare la coerenza globale del
sistema matematico. Per non parlare degli
infiniti paradossi sollevati dalla fisica quanti -
stica. che minano alla base il principio di
causa ed effetto. Persino il metodo sperimen -
tale è sta to messo sot to accusa: secondo
Thomas Kuhn gran parte della ricerca scienti -
fica serve solo ad aggiungere particolari a ciò
che si sa già ma le vere rivoluzioni nascono da
errori o anomalie. Paul Feyerabend ha propo -
sto addirittura di creare un metodo dell’erro -
re, da affiancare a quello tradizionale. Perché
lo scienziato è solo apparentemente imparzia -
le in realtà si muove all’interno di un sistema
di teorie e “verità accettate” (“paradigmi” per
Kuhn) che funziona come un paraocchi: per -
mette di vedere facilmente ciò che concorda
col suo credo ma rende incomprensibile ciò
che invece lo contraddice. Confermando così
quel che già alI’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 genera -
zione per cui i nuovi concetti diventano fami -
liari”. Non ci sono, però, solo condizionamen -
ti culturali. Ne esistono anche di molto più
concreti. La scienza ha mangiato la mela del -
l ’ i n te resse economico, accusa il fi s i c o
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 remu -
n e rativi. Come prete n d e re che soste n ga n o
studi che vanno contro i loro interessi? Ecco
allora che appena esci daI seminato i finanzia -
menti si prosciugano. E pochi soldi, ovvia -
mente, significano pochi risultati.
Dopo essere stato per una vita uno dei fisici
più stimati d’Italia, anche Preparata ha dovu -
to affrontare la trafila che trasforma un acca -
demico in un eretico. “È un processo diaboli -

co, perché assolutamente impersonale”, rac -
conta: “prima cominciano a scarseggiare i
fondi, poi si diventa bersaglio di sprezzanti
ironie. Poi i tuoi collaboratori ti lasciano, per -
ché capiscono che a fianco di un outsider non
faranno mai carriera... Una vicenda di un’a -
marezza incredibile. Quando ho cominciato a
occuparmi della fusione fredda avevo un’équi -
pe 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
p ro d u rre energia pulita; dall’altra Carl o
Rubbia, che con l’autorevolezza del Nobel ha
messo fine alle polemiche. Così Preparata farà
parte dell’équipe che a Frascati, nei laborato -
ri dell’Enea, condurrà esperimenti sulla fusio -
ne.
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-
sellers (Le bugie della scienza e Il genio
incompreso) è convinto di sì. Anche se il feno -
meno è in gran parte strutturale ed inconsa -
pevole. 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 cosa significa, nel campo medico o in
quello dell’energia, ritardare di anni una
ricerca valida... e parte della colpa va data alle
cosiddette “ricadute pratiche”.
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 finanzia -
menti 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.
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Di questo passo la scienza arriverà prima o
poi a un punto di stallo, di inefficienza evi -
d e n te. Allora bisognerà ri p e n s a re l’inte ro
sistema.
Giulio Giorello, filosofo della scienza e profes -
sore all’Università Statale di Milano, è più
fiducioso: “È vero, la scienza non è imparzia -
le. Ma è comunque l’attività umana che più si
avvicina a qualcosa di assolutamente oggetti -
vo 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 pro -
duce energia. Anche le difficoltà fanno parte
del sistema e sono necessarie a farlo progredi -
re. La colomba, per rubare un esempio a
Kant, odia la resistenza dell’aria; ma senza l’a -
ria non potrebbe volare. La scienza può esse -
re fallibile e presuntuosa ma ha dentro di sé
gli anticorpi per non diventare mai una reli -
gione 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 que -
sta: 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
p ot rebbe re c u p e ra re l’antico sistema dei
premi: lo Stato promette un compenso a chi
risolve un certo problema, che sia il motore
elettrico perfetto o la conservazione degli ali -
menti 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 incon -
tri tra gli scienziati che la pensano diversa -
mente 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.

DA LEGGERE

David Blatner: “Le gioie del p greco” Garzanti.
Luc Bùrgin: “Erroridella scienza” Bompiani.
B rian Butte rwo rth: “Inte l l i genza mate m a t i c a ”
Rizzoli.
K. C. Cole: “L’universo e la tazza da tè” Longanesi.
Keith Deviln: “Dove va la matematica” Bollati
Boringhieri.
Federico Di Trocchio: “Le bugie della scienza”
Mondadori.
Fe d e rico Di Tro c chio: “Il genio incomp re s o ”
Mondadori.
Peter Duesberg: “Aids, il virus inventato” Baldini &
Castoldi.
PauI Feyerabend: “Dialogo sul metodo” Laterza.
Charles Hapgood: “Maps of the Andent Sea Kinp”
Chilton Books.
Paul Hoffrnan: “L’uomo che amava solo i numeri”
Mondadori.
John Horgan: “La fine della scienza” Adelphi.
Robert Klaplan: “Zero, storia di una cifra” Rizzoli.
Thomas Kuhn: “La st ru t t u ra delle ri vo l u z i o n i
scientifiche” Emaudi.
Piergiorgio Odifredi: “il Vangelo secondo la scien -
za” Emaudi.
A rmando To rno: “La tru ffa del te mp o ”
Mondadori.
David Welles: “Numeri memombili” Zanichelli.
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