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Breve storia della Tricologia
Andrea Marliani

Firenze

Con l’anno accademico 2008-9, pre s s o
l’Università degli Studi di Firenze, è stato isti-
t u i to il Master Un i ve rs i ta rio in “Scienze
Tricologiche Mediche e Chirurgiche”. Con
questo Corso di Master (coordinato dalla pro-
fessoressa Silvia Moretti) la Tricologia ottiene,
per la prima volta al mondo, un riconosci-
mento scientifico ed un titolo accademico che
distingue il medico con competenze specifi-
che nel trattamento delle patologie del capel-
lo e del cuoio capelluto.

Strano destino quello della tricologia...
L’uomo da tempo immemorabile, da quando
è diventato umano e forse ancora da prima, si
è sempre preoccupato per i suoi capelli fino
alla nevrosi. Quando è nata la medicina subi-
to si è occupata dei capelli: il più antico spe-
cialista in malattie dei capelli di cui si ha noti-
zia è l’egiziano Hakiem el Demagh del 4000
a.C.

Quando però la medicina occidentale ha cre-
duto di essere diventata nobile ha rinnegato
la tricologia come scienza impura. Tanto che,
s a lvo poche grandi eccezioni, la maggior
parte dei dermatologi ha prestato scarso inte-
resse ai problemi dei capelli. Tanto che il ter-
mine tricologia compare sullo Zingarelli solo
dal 1997.

Quando ero uno specializzando in dermatolo-
gia non esisteva nessun libro (almeno in italia-
no) che parlasse di tricologia e le lezioni
durante i corsi di specializzazione erano limi-
tate alle tigne, alla alopecia areata ed a qual-
che ora di racconti, per lo più aneddottici.
Un Dermatologo “serio” non doveva occupar-
si di tricologia: un notissimo professore tosca-

no, direttore di cattedra, faceva malamente
cacciare dal suo studio tutti coloro che anda-
vano a disturbarlo per problemi di capelli.
Chi, dei giovani specialisti, si voleva occupare
di tricologia lo faceva quasi di nascosto, quasi
vergognandosi e senza dirlo ai colleghi e
soprattutto ai docenti; non aveva maestri e
quel che apprendeva lo imparava sul campo.

Altri, ovviamente, si sarebbero occupati di
capelli ... nonne, parrucchieri, tricologi e,
soprattutto, centri tricologici di estrazione
imprecisata ed imprecisabile. Questi centri
erano ovviamente criticati dalla Dermatologia
ufficiale che però niente faceva in tricologia e
neppure ci provava; semplicemente non se ne
curava e ... criticava.
Lo stesso termine “tricologia” non veniva mai
pronunziato ma si parlava e si doveva parlare
di “malattie degli annessi cutanei”.
Del resto la tricologia in senso odierno era
allora giovane. Gli stessi studi di Hamilton,
con i quali si può dire che nasca la tricologia
moderna, sono del 1942 e le pubblicazioni di
Norwood del 1970.

Poi negli anni 80 qualcosa è cambiato...
Improvvisamente, quando l’industria farma-
ceutica ha prodotto i primi farmaci ufficial-
mente diretti a cambiare il decorso naturale
della calvizie maschile (progesterone e mino-
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xidil prima, la finasteride poi) ed ha comin-
ciato a spenderci fiumi di denaro, la tricolo-
gia è diventata qualcosa di dignitoso. Sono
stati pubblicati i primi libri. La Dermatologia
ufficiale ha rivendicato i suoi diritti. Si è fatta
la Guerra ai Centri Tricologici. I Grandi
Professori, subito aggiornatisi su nuovi testi
a m e ricani, sono stati nominati d’uffi c i o
Grandi Tricologi e chi, in Italia, si occupava
da prima, seriamente, di tricologia è stato
spesso emarginato.

Da oggi inizia un nuovo capitolo di questa sto-
ria...

Sono stati chiamati come docenti del Master
Universitario 2008-9 in “Scienze Tricologiche
Mediche e Chirurgiche” presso l’Università
degli Studi di Firenze:

Daniele Campo
Vincenzo Gambino
Paolo Gigli
Carlo Grassi
Andrea Marliani
Fabio Rinaldi
Marino Salin

L’uomo di conoscenza
Guido Vido Trotter

Firenze

Ancora oggi, nelle comunità premoderne (tri-
bali), è presente una figura importantissima
che sopravvive da millenni: lo Sciamano.
Si tratta di un uomo dotato di poteri, capace
di comunicare con le forze dell’Universo e
con gli spiriti. Lo Sciamano è il punto di rife-
rimento e la guida di tutta la sua comunità.
Lo Sciamano è l’uomo di conoscenza, è colui
che sa, e il suo consiglio è fondamentale per
tutto quello che riguarda la vita della tribù: la
caccia (perché conosce il movimento degli
animali ed è quindi in grado di guidare la
tribù nei percorsi di migrazione) ed il raccol-
to (perché è in grado di prevedere se e quan-
do pioverà, di invocare la pioggia ed all’occor-
renza di fermare i temporali e le tempeste). È
anche l’uomo medicina, il guaritore, colui al
quale ci si rivolge in caso di malattia fisica o
mentale, perché conosce le cure, i rituali e le
erbe.

Lo sciamanesimo (o sciamanismo) è una delle
più antiche forme di guarigione. Attraverso
rituali, movimenti magici, medicamenti e un
rapporto speciale, personale e sacro con la
natura, lo Sciamano garantisce la guarigione
di ogni individuo e il benessere della comuni-
tà. È principalmente questo aspetto che attira
l’interesse degli occidentali nei confronti di
una cultura considerata “primitiva”.
La scienza e la medicina occidentale, che non
sempre cura adeguatamente l’uomo, non è
sufficiente a spiegare ogni fenomeno. Invece
nelle culture premoderne tutto è chiaro ed
immediato. Energie, spiriti e forze sono la
spiegazione più semplice e naturale di ogni
cosa. Queste culture hanno una visione “oli-
stica” dell’essere vivente: l’uomo è considera-
to in modo globale, come un’interazione tra
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corpo, mente, emozioni e spirito che agisce
all’interno di un territorio con il quale è in
equilibrio. L’uomo rispetta la natura che lo
circonda ed in cui vive e la Natura gli sarà
riconoscente offrendogli ciò di cui ha biso-

gno. 
Secondo lo sciamanesimo esiste un delicato
equilibrio di forze ed energie tra l’uomo, tutti
gli esseri viventi e l’ambiente. Quando gli ele-
menti perdono il loro equilibrio può compari-
re una malattia come una catastrofe naturale.
A causa del comportamento sbagliato di un
singolo, della comunità o di qualcosa di estra-
neo, può facilmente determinarsi uno squili-
brio. In questa situazione nell’uomo può
avvenire la malattia o, a livello della comuni-
tà, può verificarsi un evento negativo:  una
siccità, un terremoto o un raccolto andato
male.
Allora, se convocato, interviene lo Sciamano,
l’uomo di conoscenza, che per la sua capacità

di vedere al di là del percettibile e grazie al
suo personale rapporto con la natura può
riportare l’equilibrio dove c’è disordine ed eli-
minare la malattia. Lo Sciamano, attraverso
specifici rituali, è in grado di “vedere” la
causa che ha originato il disturbo e può tenta-
re di riportare l’armonia e le forze positive
cacciando gli spiriti negativi.
Ogni comunità ha i propri rituali che deriva-
no da tradizioni antichissime e che lo
Sciamano effettua da solo o con la collabora-
zione di tutta la tribù.
Chi ha bisogno dell’inte rve n to dello
Sciamano per una guarigione porta un’offer-
ta ed esprime la pro p ria ri ch i e sta. Lo
Sciamano predispone gli oggetti per il rituale
e prepara se stesso a entrare in uno stato alte-
rato di coscienza, la trance, in cui percepisce
le forze universali. Ora lo Sciamano riesce a
“vedere” la malattia della persona che ha di
fronte. Capisce dove si trova, la sua natura, l’e-
stensione e la causa che l’ha generata. Poi lo
Sciamano mette in atto un rituale con cui cac-
ciare la malattia, e dà alla persona che ha di
fronte alcuni essenziali suggerimenti (esegui-
re rituali, fare offerte o seguire norme alimen-

tari o di comportamento).

La moderna medicina occidentale, con i suoi
protocolli e prove di efficacia (Evidence Based
Medicine) vorrebbe ridurre l’arte medica ad
una serie di algoritmi e costringere la diagno-
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si e poi la terapia a seguire dei precisi percor-
si statistici. Ma non tiene conto dell’indivi-
duo. La medicina non è una scienza esatta ma
conoscenza ed arte. La medicina non potrà
mai essere una scienza esatta perché il para-
metro su cui agisce, l’essere umano, non è un
parametro fisso ma una variabile. In medici-
na difficilmente 2 + 2 fa 4. Il medico non
potrà mai essere sostituito da un computer.
Meno ancora in Tricologia dove spesso la cura
è il medico stesso... lo Sciamano.

DA LEGGERE

“Lo Sciamanismo” di Mircea Eliade, ed.
Mediterranee.

“Lo Sciamano” di Joan Halifax, ed. Red.

“ Nel Mondo degli Sciamani” di Aldo
Vigentini, ed. Nuovi Autori.

Inquadramento generale
delle alopecie

Michela Troiano, Francesca Prignano
Clinica Dermatologica

Università degli Studi di Firenze

Per alopecie si intende un gruppo eterogeneo
di affezioni che colpiscono indistintamente
uomini e donne, caratterizzate da una eccessi-
va caduta (o meglio mancanza), temporanea o
permanente, localizzata o diffusa di peli o
capelli in una determinata area corporea.
Dal punto di vista pratico, le alopecie si distin-
guono in Alopecie cicatriziali e Alopecie non
cicatriziali a loro volta distinte in alopecie
congenite e acquisite.
Le alopecie cicatriziali sono caratterizzate da
una perdita permanente dei capelli o dei peli
dovuta ad una completa distruzione dei folli-
coli piliferi, morfologicamente caratterizzate
da atrofia e sclerosi. Rappresentano cioè l’esi-
to fibrotico-cicatriziale di processi patologici
che comportano la distruzione del follicolo
pilifero.
Tali processi possono interessare il follicolo
pilifero (a.c. primitive) o la cute mentre il fol-
licolo è un innocent bystander (a.c. seconda-
rie).
Le alopecie non cicatriziali costituiscono inve-
ce dei processi patologici che comportano di
per sé alopecia, ma a differenza delle forme
cicatriziali, possono essere reversibili o meno.
Il trattamento delle alopecie è spesso lungo,
difficile e poco soddisfacente, anche perché
numerosi sono i fattori chiamati in causa
nello sviluppo della malattia. Inoltre, le tera-
pie disponibili sul mercato sono efficaci per
arrestare la caduta, ma non per una ricresci-
ta sana e sostanziale. D’altra parte, siamo con-
vinti che qualunque defluvio, seguito nel
tempo, curato adeguatamente e con compe-
tenza, possa sempre essere rallentato nel suo
decorso naturale, possa spesso essere bloccato
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e talora anche invertito, con ricrescita parzia-
le dei capelli perduti.

ALOPECIE NON CICATRIZIALI

Le alopecie non cicatriziali sono nettamente
più frequenti delle forme cicatriziali e posso-
no essere distinte in alopecie non cicatriziali
congenite e alopecie non cicatriziali acquisi-
te. 
I fattori chiamati in causa nello sviluppo della
malattia comprendono: fattori genetici, meta-
bolici, psicosomatici, farmaci, ormoni, tumo-
ri, agenti fisici, chimici, infezioni.
A questo gruppo appartengono:
- Alopecia areata
- Alopecia androgenetica
- Telogen effluvium
e quelle forme di alopecia che possono com-
parire a seguito di traumi (Tricotillomania,
Alopecia da trazione), a malattie infettive
(Sifilide secondaria, AIDS) a malattie sistemi-
che (Insufficienza renale, Insufficienza epati-
ca, Neoplasie, Tireopatie, Ipoproteinemia)

L’ALOPECIA AREATA è una frequente der-
matosi caratterizzata dall’improvvisa compar-
sa di una o più chiazze prive di peli, rotondeg-
gianti, a limiti netti, senza segni di flogosi e
fibrosi,  con tendenza all’allargamento centri-
fugo. Si tratta di una malattia multifattoriale,
geneticamente determinata (1) e caratterizza-
ta da una risposta autoimmune organo speci-
fica nella quale i peptidi melanocitari costi-
tuirebbero gli antigeni specifici (2). L’inizio
della malattia è abitualmente subdolo, carat-
terizzato da una chiazzetta alopecica a margi-
ni netti e superficie liscia localizzata al cuoio
capelluto, o alla barba; l’estensione ad altre
zone corporee è rara. 
In fase di malattia, alla periferia della chiazza
si notano i peli “a punto esclamativo”, poco
resistenti, troncati a qualche mm dall’origine,

assottigliati alla base e facilmente staccabili.
Nelle forme più gravi si osserva il pelo “cada-
verizzato”, che appare come un punto nero,
cioè ciò che rimane di un pelo grosso, iperpig-
mentato e troncato a livello dell’ostio (3).
L’evoluzione è variabile; dopo qu a l ch e
mese la maggioranza delle chiazze va sponta-
neamente incontro a guarigione con ricresci-
ta di capelli inizialmente depigmentati (leuco-
trichia), ma alcune possono persistere con
tendenza all’allargamento e alla confluenza,
dando luogo a vasti diradamenti fino ad una
Alopecia areata totale ( che interessa tutto il
cuoio capelluto), Alopecia areata universale
(tutto il corpo), Ofiasi (con chiazze confluenti
e serpiginose localizzate alle zone occipitali e
temporali).
Tuttavia, nonostante la presenza di un inten-
so infiltrato linfocitario, il follicolo conserva
la sua capacità di produrre il pelo, a dimostra-
zione che le cellule staminali del follicolo pili-
fero mantengono la loro funzionalità.
Numerose sono le terapie a disposizione del
dermatologo nella cura della alopecia areata
tra cui agenti immunomodulanti, corticoste-
roidi topici o intralesionali (3-10mg/dl di
triamcinolone acetonide) specie nelle forme
di alopecia areata in chiazze, l’applicazione
orale o topica di minoxidil (2-5%) e antralina,
oppure immunoterapia, PUVA terapia, corti-
costeroidi sistemici o ciclosporina nelle forme
molto estese di alopecia areata (4).

IL TELOGEN EFFLUVIUM consiste in una
caduta acuta o cronica di capelli di notevole
intensità, tale cioè da preoccupare il paziente
e senza la formazione di vere e proprie chiaz-
ze glabre.
È la causa più comune di visita tricologica.
Si tratta di un processo di per sè autolimitan-
te che si risolve spontaneamente con una
ricrescita più o meno completa di peli o capel-
li. Può seguire episodi emotivamente impor-

Giornale Italiano di Tricologiaaprile 2009 - N° 23 -

9



tanti, malattie fe b b rili, malattie cro n i ch e
debilitanti, l’impiego di certi farmaci (citosta-
tici, eparinoidi, beta-bloccanti, antiaritmici),
difficoltà familiari o professionali, anoressia.
Spesso i pazienti avvertono dolore alla radice
con bruciore e sensazione di puntura di spil-
lo.
In questi casi spesso la terapia consiste nel
rassicurare il paziente ed eliminare la condi-
zione di base.  Inoltre nelle forme di telogen
effluvium cronico è possibile impiegare corti-
costeroidi prima topici, poi sistemici come il
prednisolone 0,25 mg/kg/die.

Per ALOPECIA ANDROGENETICA, si inten-
de un diradamento progressivo del capillizio
che colpisce prevalentemente la razza caucasi-
ca e può manifestarsi sia nel maschio che
nella femmina.
L’alopecia androgenetica maschile è sicura-
mente la forma più frequente di alopecia
caratterizzata da un diradamento fronto-tem-
porale e a chierica. La classificazione della
alopecia andro ge n etica maschile si av va l e
della scala di Hamilton.
L’entità della caduta è modesta, di solito con
un caratteristico picco autunnale, il decorso è
cronico e asintomatico. 
Geni e ormoni sono implicati nella patogene-
si della malattia.
L’iperattività della 5alfa-reduttasi contenuta
nei follicoli in anagen cui conseguirebbe l’au-
mento della concentrazione  di deidrotestoste-
rone, sarebbe responsabile di una accelerazio-
ne della fase mitotica a scapito di quella diffe-
renziativa con una progressiva miniaturizza-
zione del follicolo pilifero fino all’atrofia del
cuoio capelluto.
Il trattamento della alopecia androgenetica
maschile comprende una terapia medica topi-
ca, una terapia sistemica, ed una terapia chi-
rurgica.
La terapia medica topica si avvale dell’impie-

go di minoxidil al 2-5% applicato sull’area
affetta 2 volte al giorno. Questo farmaco anti-
i p e rte n s i vo piperi d i n o - p i rimidinico agisce
mdificando la risposta biologica ed esatta-
mente invertendo il processo di trasformazio-
ne del pelo da terminale a vellus. 
La terapia sistemica consiste nell’assunzione
orale di finasteride, un inibitore competitivo
della 5alfa-reduttasi di tipo II che blocca la
conversione del testosterone a deidrotestoste-
rone (5). La finasteride alle dosi di 1 mg al
giorno, è risultata particolarmente efficace
nelle forme tipo III e IV di Hamilton e nel
90% dei casi sembra arrestare la perdita dei
capelli per almeno 5 anni con parziale ricre-
scita nel 65% dei casi. 
L’alopecia androgenetica femminile consiste
in un diradamento della regione fronto-parie-
tale che dive n ta part i c o l a rm e n te ev i d e n te
intorno alla IV decade. Tale processo  può
essere accelerato dalla menopausa, dalla poli-
cistosi ovarica, dai tumori virilizzanti e dalla
terapia androgenica. In generale la classifica-
zione della alopecia androgenetica femminile
segue la scala di Ludwing, tuttavia una recen-
te classificazione distingue forme di alopecia
androgenetica precoce da forme di alopecia
androgenetica tardiva o postmenopausale a
loro volta distinte in forme con o senza ecces-
so di androgeni.
Alcune pazienti possono trarre beneficio dalla
terapia con antiandrogeni come lo spironolat-
tone che blocca l’interazione fra il testostero-
ne e il suo recettore, altre dalla terapia con
finasteride. Tuttavia è bene sconsigliare que-
sta terapia nelle donne in età fertile, in quan-
to la finasteride può indurre femminilizzazio-
ne nel feto maschio. 

LA TRICOTILLOMANIA è una forma di alo-
pecia da frattura del fusto del pelo per trazio-
ne volontaria da parte del soggetto.
Molto comune nell’infanzia e nell’adolescen-
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za, si caratterizza per la comparsa di  chiazze
alopeciche, solitamente di forma irregolare e
bizzarra. I capelli della chiazza appaiono di
colore e struttura normale, spezzati a diverse
lunghezze. La sede tipica è la regione fronto-
parietale omolaterale all’emisfero dominante.
In casi rarissimi l’alopecia può essere totale
(6). 
Nessun approccio terapeutico risulta di reale
efficacia tranne la terapia psicosomatica. I
farmaci da considerarsi di prima scelta com-
prendono la clomipramina o gli inibitori del
reuptake della serotonina quali la fluvoxami-
na, la fluoxetina, la paroxetina, la sertalina o
il citalopram. 

LE ALOPECIE CICATRIZIALI

Le alopecie cicatriziali sono un gruppo enig-
matico di disordini del follicolo pilifero nelle
quali si realizza un danno permanente a cari-
co delle cellule staminali. Rappresentano l’e-
sito fibrotico-cicatriziale di processi patologici
che comportano la distruzione del follicolo
pilifero. Le alopecie cicatriziali si distinguono
in forme congenite e forme acquisite. 
Le forme congenite hanno scarso interesse
pratico per la loro rarità e comprendono l’a-
plasia cutis congenita, la porocheratosi di
Mibelli, l’incontinentia pigmenti e l’epider-
molisi bollosa distrofica. 
Le alopecie cicatriziali acquisite si differen-
ziano a loro volta in alopecie cicatriziali
a c qu i s i te pri m i t i ve e alopecie cicatri z i a l i
acquisite secondarie. Le alopecia cicatriziali
acquisite possono essere secondarie ad agenti
chimico-fisici (traumi, ustioni, radiodermiti,
alcali e acidi forti), infezioni (dermatofitosi
come la tinea favosa, varicella, herpes zoster,
p i o d e rmiti come la fo l l i c o l i te decalva n te ,
leishmaniosi), tumori, connettiviti (come la
Morfea “a coup de sabre” e la sclerodermia
sistemica), sarcoidosi.

La classificazione opera t i va delle alopecie
cicatriziali primitive si basa principalmente
sui reperti istopatologici osservabili su fram-
menti di tessuto prelevati dallo scalpo e distin-
gue forme linfocitiche o linfocitarie, forme
neutrofiliche, forme miste e forme di alopecia
cicatriziale non specifiche. 

Linfocitiche o Linfocitarie
- Lichen planus pilare (variante classica)
- Pseudoarea di Brocq (PAB) primitiva
- Sindrome di Graham-Little
- Alopecia frontale fibrotica
- LED
- Alopecia cicatriziale centrale centrifuga
- Alopecia mucinosa
- Cheratosi follicolare spinulosa decalvante

Neutrofiliche
- Follicolite decalvante
- Cellulite dissecante dello scalpo

Miste
- Follicolite (Acne) cheloidale
- Follicolite (acne necrotica)
- Dermatosi pustolosa erosiva

Il LICHEN PLANUS PILARIS si caratterizza
per la comparsa di chiazze alopeciche prece-
dute da papule traslucide e da un eritema vio-
laceo perifollicolare della regione frontale
(più raramente regioni parietali ed occipitali)
con evoluzione cicatriziale. Interessa più fre-
quentemente il sesso femminile con possibile
coinvolgimento anche delle mucose e delle
unghie. Da un punto di vista istopatologico il
lichen planus pilaris rientra nel gruppo delle
così dette dermatiti d’interfaccia lichenoidi
caratterizzate da un coinvolgimento dell’in-
fundibulo e dell’istmo.
Il trattamento del lichen planus pilaris si avva-
le dell’impiego di farmaci antimalarici per
bocca, applicazioni topiche o intralesionali di
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corticosteroidi ed antibiotici ed, in certi casi,
della ciclosporina dei retinoidi e del metotre-
xate per os.

L’ALOPECIA FRONTALE FIBROSICA è una
forma di alopecia asintomatica a lenta evolu-
zione che determina, nel corso degli anni, lo
sviluppo di una banda alopecica asimmetrica
marginale della fronte. Si osserva nelle donne
nel periodo postmenopausale con una retra-
zione frontale e temporale del capillizio che si
associa ad eritema perifollicolare e perdita del
sopracciglio (7).
Il quadro istopatologico dimostra la presenza
di un infiltrato linfocitario con pattern liche-
noide e una prominente fibrosi perifollicola-
re.
Il trattamento dell’alopecia frontale fibrosica
si avvale dell’impiego di clorochina, predniso-
ne orale ed iniezione intralesionale di cortico-
steroidi.

La PSEUDOAREA (pseudopelade) DI
BROCQ è una forma di alopecia cicatriziale
di origine sconosciuta che interessa soprattut-
to il sesso femminile fra i 20 e i 45 anni. 
Si caratterizza per la comparsa di aree alope-
ciche allungate, a losanga o a “orma di piede
sulla neve, localizzate in prevalenza al vertice,
tendenti alla confluenza e a lenta evoluzione
in assenza di lesioni infiammatorie clinica-
m e n te evidenti. Secondo alcuni auto ri la
pseudopelade di Brocq costituirebbe l’end-
stage di altre patologie causa di alopecia cica-
triziale, quali il lichen planus pilaris, la scle-
rodermia, il lupus eritematoso discoide e la
follicolite decalvante. Il trattamento di questa
forma di alopecia risulta particolarmente dif-
ficile e spesso la chirurgia rappresenta la
migliore opzione terapeutica.

ALOPECIA MUCINOSA
Il termine alopecia mucinosa si riferisce al

quadro istopatologico di degenerazione folli-
colare mucinosa in presenza di caratteristiche
lesioni cutanee. L’alopecia mucinosa è carat-
terizzata dalla comparsa di papule e placche
di colorito roseo rosso, talora pruriginose che
compaiono a livello follicolare.  La deposizio-
ne di mucina a livello del follicolo e della
ghiandola sebacea causa la distruzione del fol-
licolo pilifero stesso, ne deriva la comparsa di
chiazze alopeciche cicatriziali; altrimenti le
lesioni possono risolversi con ricomparsa dei
peli.

CH E R ATOSI FOLLICO LARE SPINULO SA
DECALVANTE
La cheratosi follicolare spinulosa decalvante è
un raro disordine genetico X-linked correlato
caratterizzato dalla comparsa di chiazze di
alopecia e papule follicolari localizzate a livel-
lo del volto, del tronco e delle estremità. Si
associa ad atopia, ipercheratosi delle superfi-
ci palmo plantari, fotofobia e anormalità cor-
neali. Le caratteristiche istopatologiche posso-
no non essere specifiche di malattia. E’ possi-
bile osservare una dilatazione del follicolo
pilifero ripieno di spine di cheratina, atrofia e
cicatrici a livello follicolare. Non esiste una
terapia realmente efficace per questa forma
di alopecia cicatriziale, tuttavia alcune espe-
rienze dimostrano un miglioramento delle
lesioni con l’impiego di cheratolitici, cortico-
steroidi topici, dapsone (8), isotretinoina e
retinoidi topici.

Un’altra forma di alopecia cicatriziale linfoci-
taria è la CHERATOSI PILARE ATROFICA
(spesso di difficile diagnosi differenziale dalla
cheratosi follicolare spinulosa decalvante.

L’A LOPECIA CICATRIZIALE CENTRALE
CENTRIFUGA inizia dalla linea centrale di
screnatura e si estende in maniera centrifuga
oltre il vertice.
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FOLLICOLITE DECALVANTE è una follicoli-
te stafilococcica profonda che esordisce con
papulo-pustole, ha andamento cronico-recidi-
va n te e tende all’accre s c i m e n to peri fe ri c o
lasciando una cicatrice centrale (quadro a
tipo deforestation by forest fire). Il quadro
istologico dimostra la presenza di ipercherato-
si, infiammazione perifollicolare e follicular
plugging. Il trattamento della follicolite decal-
vante è estremamente problematico. Si posso-
no utilizzare antibiotici per via locale e siste-
mica o terapie di associazione (clindamicina e
rifampicina, oppure acido fusidico e zinco).

La CELLULITE DISSECANTE DELLO
SCALPO è una rara forma di alopecia cicatri-
ziale di tipo neutrofilico che interessa quasi
esclusivamente il sesso maschile e la razza
nera. Si tratta di un disordine suppurativo
cronico probabilmente espressione di un’acne
conglobata, di un’idrosoadenite suppurativa o
c i sti (pilonidale). Inizia con comp a rsa di
pustole follicolari che progressivamente si tra-
sformano in noduli e quindi in ascessi con
tragitti fistolosi. L’esito è un’alopecia cicatri-
ziale, spesso ipertrofica. Le sedi più frequen-
temente coinvolte sono la regione occipitale
ed il vertice. La malattia persiste con remissio-
ni e ricadute e possibili complicanze osteo-
mielitiche.
Alla istologia è possibile osservare una perifol-
licolite neutrofilica estesa, distruzione follico-
lare con risposta granulomatosa e possibile
fibrosi.
Il trattamento della cellulite dissecante dello
scalpo consiste nell’impiego di isotretinoina
(0.5-1.5 mg/kg/die) per almeno quattro setti-
mane dopo la remissione delle lesioni, corti-
costeroidi intralesionali, antibiotici orali. In
alcuni casi può essere d’aiuto la chirurgia (9).
FOLLICOLITE NECROTICA
Rappresenta la manifestazione di un’acne

necrotica a livello del cuoio capelluto. In tale
sede compaiono papule eritematose ad evolu-
zione necrotica centrale. Inizialmente le lesio-
ni appaiono edematose, quindi dive n ta n o
ombelicate al centro, dove compaiono croste
aderenti la cui asportazione lascia una super-
ficie depressa ed atrofica. In fase più tardiva
compaiono le pustole. Il quadro istopatologi-
co dimostra la presenza di un infiltrato linfo-
citario perivascolare che evolve verso la necro-
si follicolare e si estende poi all’epidermide
perifollicolare e al derma.

La FOLLICOLITE CH E LO I DALE è una
forma di follicolite cronica ad esito cicatrizia-
le che preferisce soprattutto giovani maschin-
ri. Malattia rara, si presenta con papulo-pusto-
le, solitamente a livello della regione della
nuca e della regione posteriore del collo, nel
cui contesto sono presenti frammenti di peli.
Le papule tendono ad unirsi in placche estese
e irregolari con esito cicatriziale, ipertrofico e
scomparsa di capelli e peli. Possono associarsi
ascessi con tragitti fistolosi. Di solito l’infezio-
ne batterica è assente. Frequente è la coloniz-
zazione da Demodex folliculorum Talvolta i
pazienti riferiscono prurito, dolore e brucio-
re. Il decorso è cronico. All’istologia è possibi-
le notare un infiltrato neutrofilico  intorno
all’infundibulo ed un’infiammazione granu-
lomatosa nelle porzioni più profonde dell’uni-
tà pilosebacea. La terapia della follicolite che-
loidale consiste nell’impiego di corticosteroidi
i n t ralesionali, antibiotici topici, escissione
chirurgica.
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Pseudo alopecia triangolare
Roberto d’Ovidio

Nella mia ormai trentennale esperienza clini-
ca tricologica ho avuto l’occasione di imbat-
termi in alcuni casi, 11 documentati, di alope-
cia temporale maschile con aspetto approssi-
mativamente triangolare, con rispetto di una
rima frontale di capelli terminali, in qualche
caso tendenti alla congiunzione centrale, avvi-
cinandosi così all’aspetto della Female Pattern
Alopecia descritta dalla Olsen (1). 

Osservai il primo caso a metà degli anni ‘80,
lo confusi in effetti con una forma di Alopecia
Triangolare “tardiva”,  descritta in letteratu-
ra; tutavia avendolo perso al follow-up non so
nulla della sua successiva evoluzione.
Negli anni seguenti mi sono capitati casi simi-
li con aspetto più o meno simmetrico e con
segni più evidenti di Alopecia Androgenetica
(miniaturizzazione ed eclisse del pelo, ridu-
zione dei capelli per unità follicolare) ed
anche con una buona risposta ai trattamenti
topici con Minoxidil e sistemici con
Fi n a ste ride, noto ri a m e n te non attivi
sull’Alopecia Triangolare “congenita”. 
Mi sono così convinto di trovarmi di fronte ad
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una ra ra fo rma clinica di Alopecia
Androgenetica maschile, che potrebbe essere
alla base del riscontro di casi di Alopecia
simil-triangolare nell’adulto a comparsa tardi-
va (2), anche perché può presentarsi, ancor
più raramente, asimmetrica.

Si può ipotizzare in queste forme, a somi-
glianza di quanto avverrebbe nelle forme fem-
minili classificabili secondo Lu d w i g - O l s e n ,
una maggiore espressione dell’enzima aroma-
tasi al bordo anteriore del capillizio, in grado
di proteggere i capelli di questa zona dalla
miniaturizzazione del follicolo, attraverso il
catabolismo locale degli androgeni (3), men-
tre l’area dei golfi temporali risponderebbe
normalmente al loro stimolo miniaturizzante.
La diagnosi differenziale più importante va
p o sta quindi con la classica Alopecia
Triangolare, cui vorrei tornare ad aggiungere
la definizione “congenita”, dato che le suppo-
ste forme tardive. come già detto, a mio pare-
re andrebbero considerate o alopecie andro-
genetiche pseudo-triangolari, oppure forme
atipiche di alopecia areata. 
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L’effetto dei raggi ultravioletti sui
capelli e sul cuoio capelluto:

dai danni estetici alla caduta dei capelli,
ai carcinomi cutanei.

Fabio Rinaldi
Milano

Il sole fa male, il sole è cambiato? No, ci dico-
no i meteorologi, il sole sta benissimo, ed
emette i soliti raggi ultravioletti di sempre. È
la filtrazione dei raggi sulla terra che è modi-
ficata, è la solita colpa del buco dell’ozono,
dei danni che l’uomo fa all’ambiente. E così
da qualche anno, ormai, i dermatologi non
possono fare altro che mettere in allarme sui
pericoli che l’esposizione al sole fa alla salute:
a d d i ri t t u ra dati epidemiologici diffusi tre
anni fa segnalavano che l’incidenza dei tumo-
ri della pelle (sia quelli a comportamento
benigno che il pericolosissimo melanoma) è
aumentata del 70% rispetto al passato. E non
solo nella lontanissima Australia o negli Stati
Uniti ma ovunque, anche in Italia. Per non
parlare poi del fatto che, oltre ai tumori cuta-
nei, il sole può provocare problemi acuti (l’e-
ritema solare, le scottature) ma soprattutto
c ronici che dete rminano l’inve c ch i a m e n to
della pelle e persino possono causare la cadu-
ta dei capelli.
Focalizzando l’interesse dei danni attinici a
livello della testa, è ben noto che l’incidenza
dei tumori cutanei benigni (cheratosi sebor-
ro i che, carcinomi basocellulari) e maligni
(dalla cheratosi attinica considerata ormai un
carcinoma spinocellulare in situ, ai carcinomi
spinocellulari veri e propri, al melanoma) è
alta nei soggetti affetti da calvizie. La preven-
zione dei tumori cutanei del capillizio in per-
sone senza capelli è un atto medico fonda-
mentale, da attuare con l’uso di creme filtro
ad alto spettro e di cappellini a protezione
solare totale (98% di filtrazione, come spiega-
to più avanti).

Non meno importante e frequente è il danno
dei raggi ultravioletti al fusto e al bulbo dei
capelli. L’ a u to revole mete o rologo Lu c a
Lombroso ha spiegato durante una conferen-
za orga n i z z a ta dall’Inte rnational Hair
Research Foundation (9 maggio 2007) che
durante una giornata limpida e soleggiata lo
strato d’ozono dell’atmosfera protegge molto
di più che durante una giornata coperta e un
po’ uggiosa. Contrariamente a quanto nor-
malmente si pensa, quindi, è ancora più utile
proteggersi quando il sole non c’è. È impor-
tante conoscere la quantità dei raggi solari
che colpisce la Terra, giorno per giorno,
anche secondo la stagione e  l’area geografica.
Esistono dei servizi di Meteorologia che divul-
gano i dati aggiornati, e può essere molto
utile fornire queste indicazioni ai pazienti
che si recano in vacanza. È estremamente
importante notare che la testa è la parte del
corpo sempre esposta alle radiazioni solari
(salvo l’uso costante di copricapo) e che spes-
so il tempo reale di esposizione solare è sotto-
valutato (erroneamente, nell’opinione comu-
ne, il rischio provocato dai raggi solari è con-
centrato alle ore di spiaggia). È stato calcolato
che l’esposizione al sole per individui abitan-
ti in una città, con un lavoro d’ufficio, e che
passano una media di tre settimane all’anno
in vacanze, è comunque molto alto, tale da
meritare le necessarie precauzioni per ridur-
re il rischio di tumore cutaneo. Allo stesso
modo varrebbe la pena attuare una prevenzio-
ne del danno attinico ai capelli e al cuoio
capelluto.
L’unità di misura dell’energia radiante ricevu-
ta per area di superficie è definita irradianza,
unità che è spesso associata ad una lunghezza
d’onda o a uno spettro di lunghezze d’onda
della radiazione. La somma della irradianza
per un periodo di tempo è chiamata energia
radiante. A seconda del numero di ore di
esposizione, della zona geografica, dell’inci-
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denza dei raggi solari (considerati nella totali-
tà di luce visibile, UV e infrarossi), si può
determinare la quantità di energia solare
assorbita da un individuo. Esistono tabelle
precise, specie nelle zone a maggior rischio di
incidenza di tumori cutanei melanoma e non-
melanoma, che indicano il valore di irradian-
za e il relativo rischio. Per esempio, se pur
approssimativamente: passare tutta la giorna-
ta in ambiente esterno soleggiato per una set-
timana d’estate determina una irradianza tra
70 x 106 e 140 x 106 J / m2. Passare mezza
giornata in ambiente esterno soleggiato per
una settimana d’estate determina una irra-
dianza di 60 x 106 / J m2. Passare solo qual-
che ora in ambiente esterno soleggiato per
una settimana, ma verso il tardo pomeriggio e
la sera dà un’irradianza di 20 x 106 / J m2. Si
può dividere il danno solare a livello del fusto
dei capelli (con conseguenze fondamental-
mente estetiche, ma reversibili) da quello al
bulbo pilife ro, che può dete rm i n a re una
forma importante di telogen effluvio o addi-
rittura, secondo un lavoro recente, essere l’a-
gente scatenante dell’alopecia androgenetica.

I DANNI AL FUSTO DEI CAPELLI
L’influenza della luce solare e dei raggi ultra-
violetti sui capelli è studiata da molto tempo
ed è ormai assolutamente evidente che l’espo-
sizione ai raggi solari (e alle lampade UV arti-
ficiali) provoca un danno importante al fusto
del capello. L’effetto dei raggi solari determi-
na modificazione chimiche e strut- turali al
fusto, sia nei capelli sani che patologici, sotto-
posti o no a trattamenti cosmetici. Il danno si
manifesta a qualsiasi età. In linea di massima
i capelli biondi sono meno fotostabili di quel-
li castani e di quelli neri per la parziale prote-
zione della melanina, quelli sottoposti a trat-
tamenti chimici tendono a sbiadire e ingiallir-
si rispetto a quelli non trattati. In più, i capel-
li ossigenati devono essere ulteriormente pro-

tetti contro le modificazioni proteiche del
fusto foto-indotte dai raggi UV. I capelli grigi,
poi, subiscono il danno maggiore. I meccani-
smi di danno indotto dai raggi UV alla strut-
tura del capello sono riassumibili nei seguen-
ti punti: I raggi UV determinano un cambia-
mento della composizione chimica del capel-
lo, che subisce un effetto di foto-ossidazione.
Gli UVA hanno un effetto maggiore nel provo-
care la foto-ossidazione ad opera soprattutto
degli UVA. L’umidità aumenta il danno in
modo signifi c a t i vo. La melanina natura l e
all’interno del fusto è un mezzo di protezione
estremamente debole per controllare l’effetto
negativo dei raggi solari: tuttavia, maggiore è
la concentrazione della melanina contenuta
nella corteccia, minore è il danno. La cutico-
la non contiene melanina e non possiede
quindi fattori naturali di protezione; subisce i
danni più importanti anche in considerazione
dell’alta quantità di cistina. La foto-ossidazio-
ne delle fibre del capello segue una via diver-
sa dall’ossidazione chimica. La fotossidazione
avviene a livello di un legame C - S della cisti-
na portando alla formazione di 1 mole di
acido cisteico nei prodotti di formazione,
indotta dai radicali liberi; l’ossidazione chimi-
ca determina la scissione del legame S - S, con
formazione di 2 moli di acido cistico. L’acqua
contenuta all’interno del fusto è un prerequi-
sito fondamentale per accelerare e provocare
il danno, dal momento che permette la diffu-
sione dei radicali liberi che innescano la rea-
zione chimica di ossidazione. I capelli esposti
alla luce solare mostrano una netta modifica-
zione delle loro caratteristiche fisiche, con
riduzione alla resistenza alla trazione, mag-
gior suscettibilità all’attacco degli alcali e for-
mazione di più del doppio di acido cistico. Si
osserva una perdita delle proteine della cuti-
cola in conseguenza al danno solare, e una
modificazione chimica dei processi cross-lin-
ked proteici provocati sia dagli UVA che dagli
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UVB. Uno studio sperimentale di Reutsch et
al. ha dimostrato che, dopo esposizioni pro-
lungate a raggi UV e in condizione di umidi-
tà, la melanina può non apparire degradata,
con i granuli di pigmento apparentemente
intatti, e che i capelli mantengono il loro colo-
re naturale. Tuttavia quando gli stessi capelli
esposti a raggi UV vengono trattati con peros-
sido di idrogeno alcalino la melanina va
incontro ad un processo istantaneo di disinte-
grazione, segno del danno fotoindotto. Il trip-
tofano è uno degli aminoacidi fondamentali
nella formazione della cheratina, ha il picco
dell’assorbimento dei ragi UV alla lunghezza
d’onda di 280 nm. La modificazione del trip-
tofano può essere uno dei meccanismi della
degradazione della cheratina a livello della
cuticola, precedendo quella del doppio lega-
me di S cheratinico. Addirittura, la fluore-
scenza di molecole di triptofano è uno dei test
utilizzati per la valutazione del fotodanno del
fusto dei capelli. La distruzione del triptofano
è maggiore in presenza di acqua nel fusto dei
capelli, rispetto a fusti immersi in olio mine-
rale (non polare) in cui la distruzione risulta
minima. Uno studio di Rele et al. ha dimostra-
to la maggior efficacia dell’olio di cocco nella
prevenzione del danno fotoindotto, anche in
presenza di acqua. È stato dimostrata da
Inoue et al. la presenza di una proteina ad
altissimo contenuto di cistina, a livello della
endocuticola, denominata proteina S1003A,
intimamente correlata al doppio legame di
z o l fo che dete rmina l’inte grità st ru t t u ra l e
della fibra del fusto. L’irradiazione con raggi
UV danneggia irreparabilmente la proteina
S 10 0 3 A, portando alla sua disgre ga z i o n e :
secondo tali studi, questo potrebbe essere il
meccanismo fondamentale del danno struttu-
rale. La proteina, peraltro, sembra essere dan-
neggiata anche da lavaggi troppo frequenti o
spazzolature troppo aggressive. L’eumelanina
è meno sensibile alla degradazione dei raggi

solari della feomelanina che, al contrario, è
meno danneggiata dalla ossidazione chimica
della eumelanina. Il danno indot to dalle
radiazioni solari provoca drammatiche modi-
ficazioni delle proprietà fisiche del capello,
con riduzione della resistenza alla tensione,
facilità alla rottura, minor efficacia dei tratta-
menti cosmetici (dalla messa in piega, alla tin-
tura), aumento dei danni dei trattamenti chi-
mici e imbibizione di acqua. L’aspetto macro-
scopico è di capelli secchi, fragili e opachi.
Spesso è possibile ve d e re dei piccolissimi
punti bianchi lungo il fusto, corrispondenti a
piccole zone di frattura (tricoressi nodosa,
ben evidente in microscopia). Esposizioni pro-
l u n ga te e part i c o l a rm e n te “aggre s s i ve” ai
raggi UV possono portare alla completa fusio-
ne delle cellule della cuticola, con disintegra-
zione dello strato ed esposizione di quello cor-
ticale sot to sta n te. La maggior parte degl i
studi sperimentali viene eseguita in condizio-
ni “forzate”, con tempi di irradiazione spesso
superiori a quelli a cui è normalmente sotto-
p o sto un individuo dura n te la giorn a ta .
D’altra parte queste ricerche vengono effet-
tuate in tempi relativamente brevi (pochi gior-
ni, raramente una settimana consecutiva),
tempo estremamente inferiore all’esposizione
media di un individuo durante un periodo
prolungato di vacanza al sole, o con abitudini
di esposizione a raggi UV naturali o artificia-
li. Gli studi sperimentali hanno sempre utiliz-
zato trecce di capelli naturali, vergini o tratta-
ti, considerando però la sola struttura del
f u sto in condizioni non pato l o g i ch e .
Ovviamente i capelli di un individuo devono
tener conto di altri fattori che possono aggra-
vare il rischio del danno: le condizioni indivi-
duali di salute del bulbo e del fusto. Non sem-
pre i capelli sono perfettamente sani, formati
da bulbi sani, in soggetti con corretta alimen-
tazione e conseguente formazione di cherati-
na adeguata, e protetti da sostanze ad azione
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antiradicalica; spesso le abitudini igieniche e
cosmetiche individuali stressano il fusto in
modo imp o rta n te (la fre quenza e qu a l i t à
dello shampoo, tecniche di asciugatura, le abi-
tudini di “styling” e la scelta dei tempi, uso
corretto o scorretto di cosmetici, lunghezza
dei capelli); condizioni ambientali; ambienti
di vita inquinati, presenza di metalli pesanti,
polveri sottili, umidità o secchezza dell’am-
biente possono ulteriormente danneggiare il
fusto e renderlo ancora più esposto al rischio.
Il capello fotodanneggiato è particolarmente
sensibile all’assorbimento del rame, che può
svolgere un effetto negativo sulla formazione
delle microfibrille; l’età, la situazione ormo-
nale, uso di farmaci (sistemici o topici), fumo
di sigaretta, e “mille” altri fattori di rischio.
Sarebbe quindi importante effettuare una
corretta prevenzione del danno attinico ai
capelli, esattamente come si fa per la pelle (al
di là della differenza dell’entità del danno).

I DANNI AL BULBO PILIFERO
Il danno cellulare provocato dai raggi UV è
ben noto a livello cutaneo (photoaging), e
comincia ad esserlo sempre di più a livello del
bulbo dei capelli. Da una segnalazione di telo-
gen effluvio indotto da esposizione ai raggi
solari in 20 soggetti (F. Rinaldi - E. Sorbellini,
Poster American Academy of Dermatology,
Washington 1995) e da segnalazioni di altri
Autori successivamente, abbiamo studiato i
segni biochimici e istologici del danno provo-
cato da raggi UV al bulbo dei capelli. Nella
nostra prima segnalazione era evidente che
l’imponente perdita di capelli nei soggetti stu-
diati non era dovuta a danno attinico acuto
(nessun caso di ustione solare o eritema), ma
si presentava mediamente dopo un periodo di
esposizione prolungato al sole (almeno 10 - 15
giorni, area del Mediterraneo meridionale)
senza protezione. La caduta dei capelli era
massiva, con un’incidenza del 67% di media

di bulbi in telogen, sia in soggetti giovani che
adulti, maschi e femmine. Non era stata evi-
denziata una noxa precisa, non essendo anco-
ra così evidente in quel periodo il ruolo dei
raggi UV nella formazione di radicali liberi e
nell’induzione dell’apoptosi. Un lavo ro di
Camacho l’anno seguente (AAD, 1996) ripor-
tava una segnalazione analoga, indicando in
un danno cronico cellulare la causa del telo-
gen effluvio in seguito ad esposizione al sole.
I meccanismi biologici alla base del danno al
capello sono da riconoscere nell’induzione
dell’apoptosi e della morte cellulare provoca-
ta dalle radiazioni al DNA in varie zone del
bulbo. L’effetto di morte cellulare provocato
dalle radiazioni è maggiore nelle cellule del-
l’organismo soggette a rapida proliferazione
cellulare, e il bulbo del capello in fase di ana-
gen è una delle strutture a maggior attività
mitotica e proliferativa dell’organismo. La
papilla dermica (PD) è la zona fondamentale
dell’attività ciclica del bulbo del capello, con
precise connessioni tra i fibroblasti che la
compongono e i cheratinociti della matrice
del bulbo. I meccanismi di regolazione dell’at-
tività ciclica del bulbo sono, però, ulterior-
mente complicati dall’interazione tra tanti
altri stipiti cellulari: i melanociti della regione
della matrice influiscono sulla fase di anagen
con un meccanismo definito di “unità follico-
lo-melanina”, i cheratinociti della guaina epi-
teliale esterna e quelli della guaina epiteliale
interna. Da ciò appare evidente come il fusto
del capello sia, alla fine di tutto il processo di
attività cellulare del bulbo, il risultato finale
dell’interazione di un complesso di sviluppo
epiteliale mesenchimale, neuroectodermico.
Come qualsiasi altro organo del corpo, il
bulbo pilifero ha una riserva di cellule stami-
nali in grado di garantire la continua riprodu-
zione cellulare. La maggior riserva di stami-
nali è localizzata in un’area caratterizzata
istologicamente da una sorta di rigonfiamen-
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to in una porzione della guaina epiteliale
esterna immediatamente al di sotto dell’inser-
zione del muscolo erettore del pelo (area del
bulge). Le cellule staminali del follicolo pilife-
ro presentano un ciclo riproduttivo estrema-
mente lento, ma capacità proliferative e clo-
n o genicità altissime. Le cellule sta m i n a l i
all’interno del follicolo sono normalmente in
uno stato di quiescenza e iniziano il periodo
di proliferazione dando origine a cellule di
amplificazione della riproduzione (Transient
Amplifyng cells - TA) solo nella fase iniziale di
anagen. Il bulbo pilifero, pertanto, è un ber-
saglio molto sensibile dal momento che con-
tiene cellule radiosensibili e mostra segni di
morte cellulare in poche ore dalla radiazione
anche a basse dosi. La morte cellulare indotta
dalle radiazioni è un processo progressivo di
degrado, che inizia nel nucleo della cellula
b e rs a glio alte rando il genoma cellulare e
d ete rminando la fo rmazione di minuscoli
frammenti di DNA: la conseguente apoptosi è
spesso iniziata dal processo patologico, ma
regolata da stimoli fisiologici intrinseci od
estrinseci alla cellula. I segni acuti di morte
c e l l u l a re sono va l u tabili isto l o g i c a m e n te
entro 12 ore solitamente dal danno in gran
parte delle cellule del follicolo pilifero: sono
evidenziabili aree condensate di cromatina
soprattutto alla periferia del bulbo, parziale
disintegrazione del nucleo, riduzione della
dimensione del nucleo, contrazione del volu-
me, aumento della densità cellulare. Le cellu-
le staminali della regione del bulge vanno
incontro al processo di morte cellulare indot-
to dalle radiazioni. I maggiori segni di apopto-
si vengono segnalati a livello dei cheratinociti
della matrice del bulbo, nella parte centrale
della guaina epiteliale interna, nella zona
delle cellule staminali (bulge), ma raramente
nella papilla dermica. I sistemi di difesa e
riparazione tessutale intrinseci ad ogni cellu-
la possono portare ad una parziale riparazio-

ne del danno cellulare. I meccanismi moleco-
lari che portano all’induzione del programma
di morte cellulare indotto da radiazioni non
sono stati ancora ben evidenziati. L’induzione
dell’apoptosi nella zona della matrice e non
nella papilla dermica ha un parallelismo bio-
logico con il processo di morte indotto dalla
ciclofosfamide (che determina distrofia dei
capelli e alopecia), dove l’apoptosi avviene a
livello dei cheratinociti della matrice e del
bulge: in questo caso i mediatori coinvolti
sembrano essere i recettori del Fattore di
necrosi tumorale (TNF) e della p75NTR (fat-
tore di inibizione cellulare della famiglia dei
Nerve Growth Factor che induce la fase cata-
gen). Studi di Kim (SH Kim, In vivo, 2003)
sembrano dimostrare la possibilità di ridurre
la morte cellulare del follicolo indotto da
radiazioni, mediante trattamenti preventivi
(12, 36 ore prima della radiazione) con DDC
(Diethyl-dithiocarbamato) e thè verde.
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P O S S I B I L I TÀ DI FOTO P ROTEZIONE E
RIDUZIONE DEL DANNO ATTINICO
Se è quindi noto il danno provocato dalle
radiazioni ultraviolette ed i meccanismi che
lo inducono, meno diffusa è la conoscenza
sulla necessità di adottare una adeguata foto-
protezione per il cuoio capelluto, esattamente
come si fa per la pelle. Infatti il messaggio “il
sole fa male alla pelle” è ormai molto diffuso
e ogni medico è in grado di consigliare ai
pazienti alcune misure cautelative da adottare
per evitare i danni acuti e cronici degli UV. In
tal senso la comunicazione è ovviamente più
facile perché il rischio di insorgenza di neo-
plasie cutanee UV-correlate è sicuramente un
forte deterrente all’esposizione selvaggia e
l’aumentata incidenza di melanomi cutanei
negli ultimi anni è un evento ormai noto
anche al vasto pubblico. Diverso il discorso
per quanto riguarda la protezione del cuoio
capelluto che viene ancora vissuto come un’a-
rea periferica nonostante le neoplasie di que-

sta zona siano significativamente più frequen-
ti nei soggetti con diradamento dei capelli che
spesso “dimenticano” quanto essa sia più
e s p o sta anche in modo non inte n z i o n a l e
(durante ogni attività condotta all’aperto). La
strategia da utilizzare per una corretta foto-
protezione è invece meno chiara in quanto i
filtri per capelli presentano problemi di for-
mulazione che li rendono meno efficaci di
quelli impiegati per la protezione della cute.
Infatti essi devono essere in grado di ridurre
la quantità di raggi che colpiscono i capelli e
modificare l’ambiente chimico che favorisce
la fotodegradazione del triptofano e quindi
innesca la modificazione del fusto (Signori:
Review of the current understanding of the
effect of ultraviolet and visibile radiation on
hair structure and options photoprotection J.
C o s m et. Sci., 55, 95 - January / Fe b ru a ry
2004, Nogueira et al About photo-damage of
human hair, Photo chem. Photobiol. Sci.,
2006,5,165- 169). La scelta della formulazio-
ne è fondamentale perché il filtro deve depo-
sitarsi in quantità adeguata sul fusto (deve
pertanto essere incorporato in prodotti con
affinità particolare) e rimanervi un tempo
adeguato. In tal senso sarebbero le formula-
zioni spray oilshine quelle più indicate perché
dotate di alta affinità e quindi maggiore stabi-
lità e durata (Braida et al Photoageing Skin
Pharmacol 1994; 7: 73 - 77). I filtri proposti
sono l’octilmetossicinnamato, il benzofenone
3 e derivati quaternari come il cinnamido-
p ro pyl - t ri m et i l a m m o n i o c l o ri d ro. Vi sono
studi di valutazione di efficacia anche dell’ag-
giunta ai filtri per capelli di sostanze free-
radical scavengers che si sarebbero dimostra-
te vantaggiose nel contrastare la produzione
di radicali liberi UV correlati. Non meno
importante d’altra parte è la gradevolezza
cosmetica del prodotto che deve essere facil-
mente pettinabile e distribuibile sui fusti con
i mp a t to estet i c a m e n te e funzionalmente
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accettabile. Un altro grande capitolo della
fotoprotezione è legato all’uso di copricapo
che sono sicuramente pratici e confortevoli
durante la normale vita all’aria aperta non
costringendo a ripetute applicazioni di pro-
dotti topici che non tutti possono gradire (si
pensi in particolare al pubblico maschile)
( L a p e rre, Gambichler Photo d e rm a to l
Photoimmunol Photomed Feb. 2003 165 -
169). L’uso di particolari tessuti trattati e
schermanti nei confronti delle radiazioni UV
garantisce un indice di protezione molto più
alto di quello dei cappelli normali; è impor-
tante anche un trattamento antitraspirante
del tessuto perché è ben noto che il calore e
l’umidità che si sviluppano in condizioni di
ipersudorazione (specie in ambiente chiuso
come sotto un cappello) sono fattori aggravan-
ti il danno attinico, in quanto la maggior ric-
chezza di acqua favorisce la formazione di
radicali liberi espressione del danno UV-
indotto alle proteine del fusto. Esistono in
commercio speciali cappellini che garantisco-
no una protezione dei raggi UV del 98%, equi-
valente ad un valore di indice di protezione di
50+, in accordo con la classificazione AS/NZS
4399 1996. La International Hair Research
Foundation ha effettuato i test clinici derma-
tologici di valutazione dell’effettiva capacità
filtrante del tessuto, con uno studio in doppio
cieco con cappellini trattati e non trattati.
Indicato è anche l’utilizzo di antiradicalici
per via sistemica (genisteina, picnogenolo,
licopene) ed integratori di aminoacidi specifi-
ci (compresi triptofano, taurina ed ornitina).
Gli stessi aminoacidi sono efficaci se applicati
direttamente sul cuoio capelluto e capelli in
varie formulazioni (lozioni, maschere) che
possono essere pre p a ra te ga l e n i c a m e n te
secondo il colore e la tipologia dei capelli.

Non solo androgenetica
Le alopecie da steroidi sessuali:

androgenetica
carenziale
frontoparietale

Andrea Marliani e Gaetano Agostinacchio
Firenze - Porto Recanati

Il ciclo del capello è controllato da ormoni ste-
roidi sessuali. Non solo dagli ormoni circolan-
ti ma piuttosto e soprattutto da ormoni pro-
dotti in loco dal follicolo stesso.
Due sono gli ormoni intrafollicolari essenzia-
li alla regolazione del ciclo del capello: diidro-
testosterone ed estrone.
Il diidrotestosterone porta il follicolo in cata-
gen ed il capello in telogen. L’estrone mantie-
ne le mitosi della matrice, la durata dell’ana-
gen ed attiva le cellule staminali all’inizio del-
l’anagen stesso.

Alla 5 alfa riduzione del testosterone in dii-
drotestosterone è legato il quadro clinico ben
c o d i fi c a to della alopecia andro ge n etica. È
ormai accettato che questa sia dovuta ad un
messaggio genetico che per realizzarsi ha
bisogno degli ormoni maschili (Hamilton). Il
genotipo (l’ereditarietà per calvizie) diventa
cioè fenotipo (la calvizie si manifesta clinica-
mente) solo in presenza di androgeni.
L’alopecia androgenetica è sostenuta dalla
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presenza dei normali ormoni androgeni nel
plasma, da una ereditarietà multigenica fami-
liare (da cui il termine androgenetica), dalla
attività nei follicoli piliferi di enzimi capaci di
convertire gli steroidi in ormoni attivi verso il
follicolo stesso. In particolare risulta determi-
nante l’enzima 5-alfa-reduttasi, convertitore
del testosterone in diidrotestosterone (DHT).
La situazione che ne consegue è quella della
calvizie cosiddetta (a pattern) maschile con lo
svuotamento del vertice. È proprio lo svuota-
mento del vertice che definisce l’alopecia
androgenetica.
Questo quadro è frequente negli uomini e
raro nelle donne.

Ipotizziamo invece che a ridotta attività della
aromatasi o/e 3 alfa reduttasi sia collegato il
quadro clinico di alopecia diffusa che chia-
miamo alopecia carenziale (alopecia da caren-
te attività dell’estrone follicolare / Low local
estrone ipotrichia).
Nelle donne, fatta eccezione per qualche raro
caso di anomala produzione ormonale surre-
nalica o ovarica per difetto enzimatico o per
tumore secernente, l’alopecia è clinicamente
diversa da quella maschile ed i meccanismi
appaiono differenti, anche se non ancora del
tutto chiariti ed assimilabili ad una situazione
da carenza locale di estrone.

I casi di quelle ragazze con capelli fini, lunghi
e diradati su tutto il cuoio capelluto (ma più
sul vertice e nella zona frontale) con la madre
(spesso) nelle stesse condizioni ma con
mestruo e fertilità normale, senza eccesso di
androgeni circolanti ed in cui non è possibile
reperire chiari elementi clinici e laboratoristi-
ci che ci facciano deporre per un telogen
effluvio, ci fanno pensare ad una carenza
locale (deficit di 17 steroido ossidoreduttasi,
aromatasi, 3 alfa reduttasi) o ad una resisten-
za periferica familiare del follicolo alla azione
dell’estrone. Sono cioè alopecie carenziali!
Questo quadro è frequente nelle donne men-
tre è più raro ma esiste anche negli uomini.

All’attività diretta del testosterone è infine
riconducibile il quadro della alopecia fronto-
parietale (la così detta stempiatura maschile).
Per capire  cosa è l’alopecia frontoparietale è
importante considerare come progredisce la
perdita di capelli nell’uomo.
Si ha dapprima un innalzamento della linea
frontale dei capelli accompagnato da dirada-
mento del vertice, poi un diradamento alle
“tempie” che dà al taglio dei capelli la carat-
teristica forma maschile a M. 
Fin qui la caduta di capelli maschile può esse-
re considerata fisiologica e non obbligatoria-
mente un preludio della calvizie e preferiamo
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pertanto parlare di “alopecia fronto-parietale
maschile fisiologica”.

La considerazione che ci sono uomini “stem-
piati” ma non calvi e uomini calvi ma non
stempiati con l’osservazione che gli inibitori
della 5 alfa reduttasi non hanno molto effetto
nel ridurre la velocità di comparsa della alo-
pecia fronto parietale fa supporre che que-
st’ultima sia conseguenza della azione diretta
del testosterone mentre la calvizie (vera) lo è
del suo metabolita principale, il diidrotesto-
sterone.
Per questo motivo tutti gli uomini sono, alme-
no minimamente, stempiati e l’attaccatura ad
M dei capelli maschile è fisiologica come la
crescita della barba.
Per comp re n d e re meglio qu e sto concet to
occorre fare alcune cosiderazioni:
1) tutti gli uomini sono, di norma, stempiati...
(per effetto del testosterone la cui sola presen-
za è quindi sufficiente a provocare la stempia-
tura);
2) non tutti gli uomini sono calvi... (quindi  la
presenza del testosterone non basta, la calvi-
zie vera, del vertice, è ereditaria e dovuta al
diidrotestosterone);
3) le donne calve (per effetto del diidrotesto-
sterone) non sono, di norma, stempiate (quin-
di la presenza del DHT che provoca loro la
calvizie non basta per dare la stempiatura);

4) quando una donna ha un tumore testoste-
rone secernente si stempia (quindi la presen-
za del testosterone è sufficiente a provocare la
ste mp i a t u ra) ma non obbliga to ri a m e n te
diventa calva (perché la calvizie vera, del ver-
tice, è ereditaria e dovuta al diidrotestostero-
ne e la sola presenza del testosterone non
basta).

Pensiamo che la sensibilità dei follicoli agli
steroidi sia diversa nelle diverse aree del cuoio
capelluto.

I follicoli con diversa sensibilità ormonale
sembrano comunque mescolati casualmente
ma quelli con sensibilità al diidrotestosterone
prevalgono nella zona del vertice mentre quel-
li sensibili al testosterone sembrano abbonda-
re nella zona frontoparietale. I follicoli delle
zone basse e della nuca appaiono largamente
insensibili agli androgeni. Tutti i follicoli
hanno bisogno di estrone.

Tutto questo non è solo “accademia” ma ha
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risvolti terapeutici fondamentali.

Gli inibitori della 5-alfa riduttasi (segnata-
mente finasteride e dutasteride) che sono il
pilastro della terapia di una alopecia androge-
n etica, sono invece quasi inefficaci nelle
donne con alopecia carenziale (perché sba-
gliano il bersaglio cercando di inibire il meta-
bolismo di un ormone che quasi non c’è)
mentre una terapia topica con estrone può
risultare efficace in molti casi.
Nella terapia (se terapia si vuole fare) della
alopecia fro n to p a ri etale (che comunque è
autolimitata) occorre usare un antagonista
del carrier del testosterone come lo spirono-
lattone topico.

Questi tre quadri ora descritti ovviamente
nella pratica clinica si fondono e confondono
fra loro nello stesso paziente.

Abstract
In women alopecia is very different to that in
m a l e s , p re s u m a b ly because of the dive rs e
metabolic and endocrinic traits in the two
sexes.
Female Ludwig Alopecia (FAGA) is, in my opi-
nion, nearly always the result of Telogen
Effluvium or  of  low levels in follicular estro-
ne activity!
All this is not only academic waffle! It has
important therapeutic implications.
5-alpha reductase inhibitors are ineffective in
women because they hit the wrong target by
trying to  inhibit the metabolism of a hormo-
ne that is practically absent; whereas, a topi-
cal therapy with estrone  or 17 alpha estradiol
may be effective in many cases.
When a woman is affected only at the top of
the head, and has a so-called “tonsure effect”,
and especially if she is losing hair at the tem-
ples and at the front of her head, then we can
say she has a Male Pattern Alopecia, MAGA,
and we will have to look for an androgen
cause.
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Le incidenze nelle alopecie
e negli effluvi

Marino Salin, Paolo Gigli, Gaetano
Agostinacchio ed Andrea Marliani

Oneida Reserch Firenze

Quando i follicoli dei capelli sono “interme-
di” (fra l’anagen VI ed il displasico) all’esame
obiettivo facilmente riscontriamo situazioni
c o n c o m i tanti o coadiuvanti una alopecia;
situazioni spesso solo caratteriali o parafisio-
logiche, che abbiamo definito con il termine
di “incidenze”.
Queste incidenze portano e conseguono a dei
“corto circuiti metabolici” che si automanten-
gono per la produzione di ormoni paracrini,
di adrenalina e nora d renalina, inibizione
delle adenilciclasi di membrana, alterazione
della glicolisi e del ciclo di Krebs, anomalie
del metabolismo dei trigliceridi, accumulo di
acido lattico fra cuticola del capello e la guai-
na interna o di squalene fra le guaine, dimi-
nuzione del pH ideale (7,35) a livello delle
funzioni metaboliche.
Tutto questo fino al blocco delle mitosi a livel-
lo della matrice dei capelli con conseguente
effluvio o con l’accelerazione di un defluvio.

Cause comuni di Telogen Effluvio acuto:
- stress acuti fisici o psicologici
- interventi chirurgici
- parto e allattamento
- malattie febbrili
- avvelenamenti
- emorragie
- lutti
- ecc.
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Cause comuni di Telogen Effluvio cronico:
- malattie sistemiche croniche
- donazioni di sangue frequenti
- gravi malattie psichiche
- uso cronico di farmaci
- distiroidismi 
- ecc.

Intendiamo, quindi, per INCIDENZE una
serie di “situazioni” che sono di per sé in
grado di provocare un effluvio e portare la
capigliatura ad una mancanza di “corpo” (più
che ad una vera carenza di numero di capelli)
ma che possono anche modificare la velocità,
l’andamento e l’aspetto clinico di un defluvio
e non solo androgenetico.
Per definire cosa si intende per “corpo dei
capelli” è stata fatta in USA ed in Inghilterra
un’indagine, mediante intervista a consuma -
tori di shampoo, e questa ha evidenziato che
per definire il termine “corpo” vengono pre -
valentemente usate le parole: spessore, elasti -
cità, volume o massa.

Definiamo le INCIDENZE come:
a) “incidenze primarie”
b) “incidenze secondarie o da sovrammissio-
ne”

Non per un vero rapporto di causalità ma
sulla base della sintomatologia clinica che le
accompagna classifichiamo le “incidenze pri-
marie” come:

1) - Incidenza digestiva
2) - Incidenza nervosa
3) - Incidenza da deperimento fisico
4) - Incidenza da deperimento psico-fisico

Sta di fatto che, curando quello che pare esse-
re solo il sintomo di accompagnamento di
u n’incidenza, la situazione ogget t i va dei
capelli e del cuoio capelluto migliora.
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1) Incidenza digestiva:
interessa per 4 - 5 cm la fascia di cuoio capel-
luto sopra la fronte, modificando il progressi-
vo diradamento a tipo Hamilton, che sarà così
subito senza il ciuffetto soprafrontale.
- È clinicamente associata a disturbi digestivi
in senso lato, dai problemi di masticazione

della bocca all’ano, ed a “iperidrosi fredda”.
- È anche tipica di questi soggetti dalle mani
sudate, l’ipertrofia del derma ventrale dei pol-
pastrelli delle falangi distali, che sono “imbot-

tite” e sporgenti.

2) Incidenza nervosa:
- interessa la fascia di 4 - 5 cm fra le orecchie
con telogen effluvio, alopecia areata (anche
incognita), iperidrosi.
- Cara t te ri stica di soggetti “psich i c a m e n te
labili”, nevrotici o semplicemente iperemoti-
vi.
- L’effetto di inibizione sulla adenilciclasi
delle catecolamine rende ragione degli effluvi
da stress e della “incidenza nervosa”.
- Si tratterà di effluvi in anagen, in anagen dis-
trofico o in telogen (alopecia areata o telogen
effuvio) a seconda della durata e della intensi-
tà del fattore stressante e quindi della violen-
za del “colpo d’ariete” delle catecolamine sul
recettore ormonale.
- Uno stress forte, improvviso, di breve durata,
potrà provocare un effluvio in anagen (con l’a-
spetto clinico della alopecia areata incognita
o a chiazze); uno stress più blando ma di
lunga durata o cronico provocherà un efflu-
vio in telogen (un telogen effluvio di Kligman
o un telogen effluvio cronico). Il sistema di
trasduzione tenderà a difendere se stesso ridu-
cendo il numero dei recettori per le catecola-
mine (desensibilizzazione re c et to riale per
riduzione del numero dei recettori) fino alla
risoluzione spontanea del qu a d ro clinico,
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anche senza che sia finita la sua causa, ma
non sempre questo sistema di controllo sarà
sufficiente.

3) Incidenza da deperimento fisico:

- interessa la zona del vertice con una “tonsu-
ra” rettangolare, telogen effluvio cronico, con
capelli sottili, corti e malformati.
- Sappiamo bene come una dieta inappropria-
ta e come stati carenziali, specie qualitativi,
possono provocare un effluvio e contribuire a
modificare ed aggravare un defluvio già in
atto, talvolta in modo irreparabile.
- Poiché oggi il laboratorio ci permette di
indagare sullo stato nutrizionale e di rilevare,

con relativa facilità, almeno le carenze nutri-
zionali più grossolane e poiché queste posso-
no quasi sempre essere corrette, le conoscen-
ze di base su “nutrienti e capelli” diventano
indispensabili per chi vo glia dav ve ro fa re
della tricologia una scienza.
- Ormai da decenni è dimostrato ciò che da
sempre si era intuito, cioè che esiste un diret-
to rapporto fra stato nutrizionale e sintesi
delle cheratine dure dei peli e delle unghie. Vi
sono dati sufficienti per ammettere una corre-
lazione diretta fra stato nutrizionale e stato
dei capelli. 
- Gli amminoacidi sono sicuramente necessari
al trofismo del capillizio ed in particolare la
cistina, la cisteina, l’istidina, la glicina, la tiro-
sina.
- Le vitamine dovranno avere nella alimenta-
zione un apporto ottimale e bilanciato che, in
caso di problemi di apporto o assorbimento,
dovrà essere ottenuto farmacologicamente. 
- Gli oligoelementi sono indispensabili e
saranno somministrati in modo mirato in
caso di carenza accertata.
- Una valutazione razionale del paziente affet-
to da caduta di capelli non potrà prescindere
dall’ osservazione del suo stato di nutrizione.
Dovrà essere raccolta un’anamnesi dettagliata
sulle abitudini alimentari, sullo stato dell’al-
vo, su variazioni di peso.
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- Indicativo, in molti casi, potrà essere un
esame microscopico del capello in luce pola-
rizzata.    
Nel caso di un telogen effluvium a difficile
inquadramento etiologico deve sempre essere
sospettata una sindrome carenziale per una
dieta inappropriata o per un malassorbimen-
to, anche larvato, talvolta selettivo e/o inappa-
rente.
A tal proposito ricordiamo come in Tricologia
i valori ideali di nutrienti, vitamine ed oligoe-
lementi serici e/o plasmatici siano più ristret-
ti di quanto lo sono in medicina generale e
come uno stato carenziale possa far precipita-
re irreparabilmente un defluvio androgeneti-
co.

4) Incidenza da deperimento psico-fisico o psi -
cosomatico:
è ancora più posteriore ed interessa infatti
per 4 - 5 cm la fascia della zona di cuoio capel-
luto all’altezza della spina occipitale con telo-
gen effluvio cronico e/o ipotrichia. E’ tipica
degli intellettuali.

Quando un soggetto aumenta lo sforzo psichi-
co si può avere un effluvio in telogen già dalla
fase quinta anagen quasi come se l’attività
intellettuale moltiplicasse il consumo dell’e-

nergia di cui il capello necessita portando ad
una situazione simile a quella del deperimen-
to fisico.

Quale descritto da Kligman il telogen effluvio
è un fatto acuto che segue un episodio emoti-
vamente importante. E’ caratterizzato dalla
c a d u ta in te l o gen di centinaia e ta lvo l ta
migliaia di capelli al giorno. All’esame micro-
scopico si potrà osservare che si tratta quasi
esclusivamente di capelli in fase telogen, per-
fettamente formati, terminali, e senza segni di
involuzione (non vellus): Si tratta in pratica di
un’ “onda di muta”.
La maggior parte dei pazienti con telogen
effluvio lamenta “dolore alla base capelli” o
la “sensazione di punture di spillo sul cuoio
capelluto”. La causa di questa sensazione non
è affatto chiara ma è troppo semplicistico
definirla di natura nevrotica o psicologica.
Durante l’effluvio il rapporto fra anagen e
te l o gen (tri c o gramma) si alte ra in modo
impressionante: almeno il 25% fino all’85%
dei capelli si trova in questo periodo in fase
telogen .
In queste situazioni il capello è sottoposto ad
uno “stress passivo” che porta alla produzio-
ne endocellulare di “proteine da st re s s ”
(Welch W.J.) Queste sono un modo con cui
una cellula riesce, in condizioni di emergen-
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za, a riparare i danni subiti ed a neutralizza-
re radicali liberi.
Le proteine da stress hanno quindi un signifi-
cato positivo ma essendo la loro presenza lega-
ta a quella dei radicali liberi, quando sono
abbondanti, si assiste ad un telogen effluvio
in anagen sesto, che possiamo definire come
la caduta di capelli più comune e para fisiolo-
gica.
Poi quando, inconsciamente, il nostro sogget-
to aumenta “lo sforzo”, già dalla fase anagen
quinto avviene l’effluvio in telogen.
Le incidenze “incidono” pro gre s s i va m e n te
sul follicolo facendolo passare, talvolta rapida-
mente, da quello stato  terminale ideale, l’a-
nagen VII, a quello che possiamo considerare
lo stato terminale normale e comune: l’ana-
gen VI.
Poi dall’anagen VI alla situazione anagen
intermedia, che chiamiamo anagen pseudo
displasico.
Dallo stato pseudo displasico al displasico
(Orfanos 1979).
Dal displasico all’anagen vellus o alopecico o
miniaturizzato.
Le incidenze causano una velocizzazione nel
diradamento degli effluvi e dei defluvi. Solo
in casi estremi, per incidenze, si verifica una
vera alopecia ma questa non sarà mai di tipo
cicatriziale.
Le incidenze mostrano al bulbo e alla radice
dei segni inconfondibili come le tacche di
Sims - Pinkus e la presenza nella guaina inter-
na di squalene e/o acido lattico è patognomo-
nica e rappresenta la conseguenza e la causa
(corto circuito) d’interferenze nel metaboli-
smo del glicogeno, glucosio e ciclo di Kerbs.
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Pillole …

Genetica e capelli bianchi

I primi capelli bianchi compaiono, nei popoli
caucasici e cioè nella nostra razza, circa a
trenta anni, più tardi negli asiatici (35) e negli
africani (40 - 45), ma comunque non c’è
scampo per nessuno.
Se la canizie è un problema sgradevole quan-
to universale, è vero, peraltro, che nessuno
finora aveva scoperto le chiavi genetiche alla
base di questo processo. Pare che ci sia riusci-
to Bruno Bern a rd, biologo del Centro
Ricerche de’ L’Oreal, che ha individuato due
geni coinvolti nel processo di incanutimento:
il primo implicato nelle tempie grigie in gio-
vane età, l’altro nella classica canizie. Questi
geni regolano la produzione di melanina, il
pigmento che dà il colore ai nostri capelli.
Dipende dalla loro efficienza se le cellule pro-
duttrici di melanina, i melanociti, hanno vita
lunga o meno.
Si può ipotizzare una terapia? Diversi ricerca-
tori stanno lavorando sulla ipotesi di utilizza-
re vettori capaci di trasportare sequenze di
geni nella matrice del capello. 

Che cosa è la progerìa?

È una malattia che colpisce i bambini dando
loro l’aspetto di persona anziana. I primi
segni si manifestano tra il primo e il secondo
anno di vita, e si aggravano col tempo: ritardo
nella crescita, ossa piccole e sottili, dimagri-
mento, rigidità articolare, pelle che diventa
sottile, secca e grinzosa, unghie fragili e gial-

lognole, viso che assume un aspetto triangola-
re, testa sproporzionata e naso adunco, voce
dal timbro acuto, elevata presenza di coleste-
rolo nel sangue, calvizie precocissima.
La malattia non provoca ritardo mentale, ma
la vita media è di appena 14 anni. Non si
conoscono le cause della progerìa, ma si
sospetta che sia legata a una alterazione del
patrimonio genetico. È comunque una malat-
tia molto rara, di cui sono finora noti solo un
centinaio di casi nel mondo (il primo fu
segnalato nel 1752).
Non conoscendone le cause, non esiste alcuna
cura. Si interviene solo con una fisioterapia di
sostegno.

Capelli tinti? Allergia in agguato

Che le tinture permanenti per capelli possano
d a re reazioni allerg i che, part i c o l a rm e n te
eczema, è cosa ben nota, tanto che tutti i pro-
dotti in commercio ne segnalano la possibilità
sulla confezione. Meno noto è che queste
allergie sono in progressivo aumento specie
nel mondo anglosassone.
Il motivo? L’uso sempre più precoce delle tin-
ture, anche da parte dei giovani che, pur non
avendo ancora capelli bianchi, vogliono cam-
biare aspetto ed il diffondersi della moda dei
tatuaggi non permanenti che contengono le
stesse sostanze allergizzanti.
Il componente allergologicamente più impor-
tante è la parafenilendiammina (nella dicitu-
ra sulle confezioni: para-phenylenediamine),
un reagente che viene usato nelle tinture per-
manenti ad ossidazione, quelle per intendersi
che sono costituite da due costituenti da
miscelare.
In alcuni Paesi europei, come Germania,
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Francia e Svezia, l’uso di parafenilendiammi-
na fu, per un certo tempo, proibito ma, anche
perché non era più possibile avere valide tin-
ture per capelli, poi riammesso conforme-
mente alla legislazione europea che tollera un
limite di parafenilendiammina del sei per
cento nella composizione della tintura. Negli
Stati Uniti questo limite non esiste.
Il problema è che non esistono alternative
valide alla para fenilendiammina e qu e l l e
poche che ci sono presentano più o meno gli
stessi rischi.
Il pericolo, in verità, esiste solo per persone
sensibili e predisposte, quantificate da noi in
circa un caso per milione, ma prima di usare
una tintura sarebbe bene accertarsi di poterla
tollerare facendo sempre prima un test sulla
cute dell’avambraccio, come suggeriscono le
avvertenze sulla confezione.

Quante sono le persone nel mondo con i
capelli rossi?

Non esistono statistiche in materia.
Si può soltanto dire che la concentrazione
maggiore di capelli rossi si trova in Europa
s et te n t rionale, tra Scandinavia e Irl a n d a .
Questo per ragioni storiche: si pensa infatti
che i capelli rossi siano arrivati insieme con le
tribù che anticamente abitavano le steppe
dell’Asia settentrionale e le cui chiome fulve
sono testimoniate da dipinti cinesi che ritrag-
gono i nomadi fuori dalla Grande Muraglia.
Più tardi questi popoli si spostarono fino a
colonizzare il Nord Europa.
Dal punto di vista chimico, i capelli rossi non
contengono meno pigmenti (molecole colo-
ranti) di quelli scuri, ma solo diversi: feumela-
nina invece che eumelanina.

Spariranno i capelli biondi?

La selezione naturale non tocca i capelli.
I capelli biondi non spariranno, anche se le
razze si mescoleranno sempre più. Come gli
occhi azzurri, sono un carattere ininfluente
ai fini della sopravvivenza della specie e quin-
di non sono sottoposti a pressione selettiva:
tendono, infatti, a sparire i caratteri che pos-
sono essere di svantaggio. I caratteri ereditari
di una specie si dividono in dominanti e reces-
sivi. I capelli biondi e gli occhi azzurri appar-
tengono a quest’ultima categoria. Il carattere
recessivo compare quando il gene che lo espri-
me (allele) è presente nel corredo cromosomi-
co di entrambi i genitori. Se invece uno dei
due porta il gene del carattere dominante,
p revale qu e st’ultimo. La comp a rsa di un
carattere recessivo è solo una questione di
probabilità statistica: un allele recessivo può
rimanere nascosto perché i suoi portatori,
una generazione dopo l’altra, si incrociano
con portatori di alleli dominanti. Non appena
uno di loro si incrocerà con un portatore
dello stesso allele recessivo, il carattere ricom-
parirà.

Anno 1906. L’ondulazione è permanente

Anno 1906. Un inve n to re tedesco, Ka rl
Nessler, presenta in un salone di Londra il
primo metodo di “ondulazione permanente”
dei capelli. L’acconciatura prevede 5 ore di
messa in piega con una dozzina di pesanti
bigodini.
Anche se oggi si è portati a pensare che le
acconciature e i trattamenti per i capelli siano
una cosa per signora, è bene sapere che non è
sempre stato così. Le prime acconciature e
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t i n t u re per i capelli sono sta te utilizzate
soprattutto dagli uomini.
I primi attenti parrucchieri della storia furo-
no gli assiri che ritenevano indegno per un
guerriero combattere con la pettinatura in
disordine. Per gli uomini greci i capelli dove-
vano essere lunghi, ricci e chiari (poiché i bar-
bari avevano capelli corti e scuri) e nel caso di
capelli scuri era necessario tingerli o decolo-
rarli con saponi adatti. Anche gli antichi
romani si tingevano di nero le chiome che
cominciavano a ingrigirsi. Solo verso la fine
del XX secolo le tinture, che prima erano
usate al massimo dalle donne dello spettacolo,
hanno cominciato largamente a diffondersi.

Perché alcuni bimbi nascono con molti capel-
li e altri no?

Al quinto mese di gestazione il feto è ricoper-
to dalla lanugine, peli molto sottili; durante il
sesto mese i follicoli piliferi si sviluppano
completamente e nel corso del settimo i capel-
li crescono per la prima volta. Ciò significa
che giungeranno alla fine del loro ciclo vitale
e dunque cadranno quasi tutti insieme. Se
questa prima caduta avviene quando il bimbo
è ancora nell’utero il neonato si presenterà
quasi senza capelli. Se invece avviene qualche
tempo dopo il parto, la testa del bambino alla
nascita sarà ricoperta da una capigliatura
relativamente folta. Le differenze comunque
sono legate a predisposizioni genetiche.

Doping, Finasteride fuori da lista

Una decisione importante è stata presa dalla
WADA (World Anti-Doping Agency), l’agenzia
mondiale antidoping: la finasteride, sostanza
non dopante ma entrata nel 2005 nella lista
proibita perché può coprire l’assunzione di
nandrolone, sarà tolta dall’elenco ufficiale dei
prodotti vietati. L’Agenzia mondiale antido-
ping ha motivato la decisione con i progressi
scientifici che permettono di aggirare gli effet-
ti coprenti. Molti sono stati gli sportivi positi-
vi alla sostanza: forse il più noto è il calciato-
re Romario.

Giulio Cesare

Un busto in marmo di Giulio Cesare è stato
scoperto nel sud della Francia, nei fondali del
Rodano, ad Arles, città romana che il condot-
tiero aveva fondato nel 46 avanti Cristo. Il
busto rappresenta Cesare con la calvizie e le
rughe e, secondo il ministero della Cultura
francese, è tipico dei ritratti realistici dell’era
repubblicana. Si tratta del primo busto cono-
sciuto realizzato con il generale ancora viven-
te.
La scoperta è stata fatta fra il settembre e l’ot-
tobre dell’anno scorso da alcuni subacquei
impegnati negli scavi archeologici nella zona.
“Presumo che il busto sia stato gettato nel
fiume dopo l’assassinio di Giulio Cesare per-
ché al tempo non sarebbe stato conveniente
essere considerato un suo seguace”, ha affer-
mato Luc Long, l’archeologo che ha diretto
gli scavi.
Il generale e dittatore romano Giulio Cesare
era stato assassinato nel 44 avanti Cristo a
seguito della cospirazione di alcuni senatori
repubblicani.
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Unghie e capelli crescono più rapidamente in
alcuni periodi?

I ritmi di crescita di unghie e capelli sono
molto soggettivi. Tuttavia, contrariamente a
quanto accade negli animali (che spesso per-
dono il pelo in estate), negli uomini è stata
notata una crescita lievemente più rapida dei
capelli durante la stagione calda ed in partico-
lare nel mese di luglio. Il fenomeno, in gene-
re più evidente nelle donne e meno negli
uomini, non ha ancora una spiegazione con-
vincente (anche se la temperatura gioca pro-
babilmente un ruolo chiave) e soprattutto non
avviene con regolarità.
I ritmi di crescita dei capelli, d’altronde, sono
influenzati da molti fattori: ormoni, età, stato
di salute. In condizioni normali i 120 mila
capelli presenti in media su ogni testa cresco-
no di circa 1,2 cm al mese. Circa 0,4 mm al
giorno. Di notte i capelli crescono più lenta-
mente che di giorno, il picco di velocità di cre-
scita è tra le 10 e le 11 del mattino e poi tra le
4 e le 6 del pomeriggio.
La crescita delle unghie, invece, dipende per
lo più dall’alimentazione e non ha stagionali-
tà: il loro allungamento, praticamente costan-
te per tutta la vita, è più o meno di 3 millime-
tri al mese, di meno per le unghie degli allu-
ci.

La Sentenza

Milano, 3 novembre 2008. Nel 2003 una
ragazza, oggi 29nne, si rivolse a un endocri-
nologo per curare una forma di alopecia. Il
medico le prescrisse un antiandrogeno utiliz-
zato per la cura del cancro alla prostata (flu-
tamide) i cui effetti la costrinsero, in seguito a
un’epatite fulminante, ad un trapianto di
fegato d’urgenza. Per questo il medico è stato
condannato dal tribunale di Milano a 3 mesi
di reclusione con la sospensione condizionale
per lesioni colpose gravissime e violazione
della legge sul consenso informato. Secondo
l’accusa, infatti, il medico non avrebbe detto
alla donna che questa era una cura sperimen-
tale per l’alopecia androgenetica né avrebbe
illustrato i gravi effetti collaterali del farmaco.
Inoltre il medico non avrebbe nemmeno rico-
nosciuto i primi sintomi dell’epatite fulmi-
nante che ha costretto la sua paziente al tra-
pianto di fegato. Il tribunale ha anche ricono-
sciuto alla paziente una provvisionale di 25
mila euro.
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Trovati i geni che aumentano il rischio di cal-
vizie

Il destino dei vostri capelli è scritto nel Dna.
Dipende da due mutazioni genetiche, delle
quali almeno un uomo su sette è sfortunata-
mente provvisto, che aumentano di sette volte
il rischio di calvizie. A rivelarlo sono due studi
pubblicati sulla rivista Nature Genetics con-
dotti da Tim Spector del King’s College di
L o n d ra e Axel Hillmer dell’Un i ve rsità di
Bonn.
Si tratta dei primi “difetti” genetici legati alla
calvizie scoperti su un cromosoma non ses-
suale, il 20. Finora l’unico gene legato alla
calvizie, che colpisce un terzo dei maschi oltre
i 45 anni, era stato rintracciato sul cromoso-
ma femminile X (trasmesso dalla madre al
figlio maschio). Ciò spiegava perché spesso la
calvizie è a trasmissione materna (è facile sof-
frirne se ad averlo è il nonno materno).
Nei nuovi studi sul Dna di due gruppi di indi-
vidui (300 tedeschi e 3000 britannici), sono
state isolate due regioni del Dna intimamente
legate alla probabilità di diventare calvi. Ad
una delle mutazioni è associato un gene per il
recettore degli ormoni androgeni, mentre per
l’altra il gene colpevole è ancora da scoprire.
Le cose si fanno davvero problematiche poi
per quell’uomo su sette portatore di entram-
be le mutazioni: il rischio di diventare calvo,
per lui, è di oltre sette volte maggiore rispetto
alla media.

Dall’urina di cammello un rimedio contro la
calvizie.

Tutti vorrebbero sconfiggere una volta per
tutte la calvizie e rendere i propri capelli forti
e sani. Pochi però penserebbero che il rime-
dio possa essere un impacco di urina di cam-
mello. Eccetto che nello Yemen dove questo
metodo, che per altro sembra avere origini
molto antiche, non solo è tornato di moda tra
i giovani che frequentano saloni di bellezza e
coiffeur ma ha anche dato vita a un nuovo e
florido mercato.
Secondo l’emittente satellitare Al-Arabiya, le
richieste di urina di cammello da parte di
uomini e donne che hanno problemi di cadu-
ta dei capelli aumenterebbero di giorno in
giorno e nei saloni di bellezza di Sana’a e di
altre città del paese sarebbe diventato un pro-
dotto di cui non poter più fare a meno. ‘’Molti
ragazzi usano l’urina di cammello - spiega
Hasan, barbiere a Sana’a - sono costretto a
comprarne grosse quantità per il mio nego-
zio’’. ‘’Uso l’urina di cammello da quando
andavo alle elementari - spiega Amal, una stu-
dentessa dell’università della capitale -. Per la
prima volta me ne parlò una mia vicina che la
usava da anni perché rendeva i suoi capelli
più belli e luminosi. Ora tutti a casa nostra la
usano’’.
E se aumenta la richiesta, cresce anche il
prezzo. Nonostante in Yemen l’animale sia
molto diffuso, il costo di una bottiglia con
meno di un litro di urina di cammello ha rag-
giunto i quattro dollari, un prezzo molto alto
se paragonato al livello di vita medio del
paese. A guadagnarci sono soprattutto gli alle-
vatori di cammelli. Per la maggior parte
nomadi delle province di Hudeida e Mukallah
che, scoperta la nuova risorsa, hanno iniziato
a far bere in continuazione gli animali in
modo che questi possano produrre sempre
più urina.

Giornale Italiano di Tricologiaaprile 2009 - N° 23 -

37



Ma se la pipì di cammello fa bene al cuoio
capelluto, alcune persone hanno anche lan-
ciato l’ipotesi che possa far bene al fegato e
hanno quindi iniziato e invitato a berla. Una
tendenza, questa, che ha costretto l’università
di Sana’a ad intervenire per spiegare che se
da un lato ‘’non esistono studi comprovanti i
suoi effetti benefici sui capelli’’, è invece
‘’accertato che bere l’urina di questo animale
fa male all’apparato digerente’’’.
Ma anche questa usanza avrebbe radici in
tempi lontani e potrebbe esserci persino una
base religiosa. Nella sunna del pro feta
Maometto infatti si parla degli effetti benefici
dell’urina e del latte di cammello e in un
hadith (racconto) si narra di alcuni stranieri
che si recarono a Medina dal profeta perché
avevano la febbre alta e lui avrebbe ordinato
loro di bere l’urina e il latte del cammello che
li avrebbe aiutati a guarire.

Qual’è’ la frequenza giusta dello shampoo?

Dato per certo che non è vero che i capelli
vadano lavati poco per non rovinarli e che
spesso le abitudini di vita e le condizioni
a m b i e n tali impongono lavaggi fre qu e n t i
un’indagine sulle abitudini cosmetiche ha
rilevato che la frequenza media è di 2 - 3
lavaggi alla settimana con un range che varia
dai lavaggi quotidiani ad un lavaggio ogni 10
giorni.
Sono prevalentemente uomini, spesso affetti
da ipersecrezione sebacea, quelli che ricorro-
no a lavaggi quotidiani mentre le donne ten-
dono a rispettare la frequenza più fisiologica
di 2 - 3 lavaggi alla settimana. Le abitudini di
vita , lo svolgimento di attività sportive ma
soprattutto la necessità di un aspetto “pulito e

gradevole” nelle persone con attività lavorati-
va e di relazione condizionano lavaggi più fre-
quenti mentre il desiderio di avere una bella
chioma non è influenzato dal profilo socio-
economico.

Calvizie femminile

In merito ad una maggiore conoscenza degli
eventi patologici che stanno alla base della
c a lvizie, ri g u a rdo alla va ri a n te fe m m i n i l e ,
i d e n t i fi c a ta con il te rmine FPHL ov ve ro
Female Pattern Hair Loss (perdita di capelli
con modello femminile), è stata scoperta una
anomalia nel gene che “fabbrica” l’enzima
aromatasi. Questo enzima ha il compito di
trasformare il testosterone in estrogeno all’in-
terno del follicolo pilifero, di conseguenza un
anomalo funzionamento di questo enzima
costituirebbe la premessa fondamentale alla
insorgenza della calvizie (Sinclair R e coll).

San Canuto Lavard

San Canuto Lavard, duca di Schleswig e re di
Wagrie, è il patrono dei calvi, della Tricologia
e dei Tricologi.
Lo si invoca contro la caduta dei capelli.
L’onomastico è festeggiato il 7 gennaio.
Fu canonizzato nel 1169 da Alessandro III.
E’ commemorato dal nuovo Martyrologium
Romanum: “Nella selva presso Ringsted in
Danimarca, san Canuto, detto Lavard, duca
dello Schleswig, resse con giustizia e pruden-
za il suo principato e favorì il culto, ma fu
ucciso da nemici invidiosi della sua autorità”.
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Il suo nome deriva dal danese knude che
significa “nodo, legame”.

Knud, figlio secondogenito del re Eric il
Buono di Danimarca e perciò nipote del re
San Canuto IV, nacque a Roskilde verso il
1096 ed è conosciuto come “il Signore” dai
suoi connazionali. Allevato ed educato alla
corte di Sassonia, suo zio re Niels lo nominò
duca dello Jutland meridionale, con sede a
Schlewig, e gli affidò la difesa di tale territo-
rio dai Vendi, popolo slavo proveniente dalla
Sassonia orientale e dalla Prussia. Si sforzò in
ogni modo per la promozione della giustizia e
della pace ma la pirateria vichinga mise dura-
mente alla prova i suoi buoni propositi. Nel
1129 l’imperatore Lotario III lo riconobbe

quale re dei Vendi occidentali (re di Wagrie),
irritando però in tal modo il re Niels, che lo
fece uccidere dai suoi cugini Magnus Nielsen
e Henry Skadelaar il 7 gennaio 1131 nella
foresta di Haraldsted vicino a Ringstadium in
Zelanda.
L’aver sostenuto durante il suo regno l’attività
m i s s i o n a ria di San Vicelin, apostolo dei
Vendi, costituì un presupposto determinante
per favorire la celebrazione della sua canoniz-
zazione, avvenuta nel 1169 per mano del papa
Alessandro III su proposta del figlio postumo
di Knud, re Vlademaro I, e dell’arcivescovo
Eskil di Lund. L’anno successivo le sue reli-
quie furono traslate a Ringsted il 25 giugno.
In tale anniversario San Canuto Lavard è
commemorato in Danimarca.
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