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Estratto dal

REGOLAMENTO DELLA

" S O C I E TÀ IT A L I A NA DI TRIC O LO G I A ®"
-S.I.Tri.®-

-Tricoitalia® -

a rt. 1 La Società Italiana di Tricologia si costituisce come Associazione 
S c i e n t i fica, apolitica e senza fini di lucro in data 4 maggio 1996 ed ha 
come scopo di fa re della Tricologia una Branca Scientifica della 
Medicina Po l i s p e c i a l i stica e, più in ge n e rale, della Cultura Um a n i st i c a .

a rt. 2 Q u e sto fine ve rrà pers e g u i to attrave rso tutte le iniziative che via via 
s a ranno individuate e fra le quali indichiamo pri m a ri a m e n te le seguenti:
1) pro m u ove re la ri c e rca scientifica della patologia e della fisiologia 
del pelo, del capello e del cuoio capelluto ,
2) pro m u ove re il pro gresso della "TRICO LOGIA" anche tra m i te 
l ' i n s e g n a m e n to ,
3) defi n i re protocolli di ri fe ri m e n to per ri c e rche, cliniche e di labora to -
rio, sulla te rapia dei defluvi, degli effluvi e sulle malattie del cuoio 
c a p e l l u to ,
4) ve ri fi c a re l'efficacia e la razionalità delle te rapie tri c o l o g i che pro p o -
ste dall'indust ria fa rmaceutica e fa rm a c o - c o s m et i c a ,
5) ve ri fi c a re la qualità, la razionalità e l'innocuità dei pro d otti offe rti dalla
i n d u st ria tri c o - c o s m et i c a ,
6) cerc a re un coord i n a m e n to con l'Indust ria fa rmaceutica e fa rm a c o -
c o s m etica per una razionalizzazione scientifica di tutto il set to re ,
7) affi a n c a re e confro n ta rsi, in campo tricologico, con l'attività scientifi -
ca delle Società cultura l m e n te affi n i ,
8) dare ai Soci un punto di ri fe ri m e n to sicuro ed un supporto scientifi c o
nella loro attività qu ot i d i a n a ,
9) pubblicare qu a n to di nuovo, attuale e scientifico viene fa t to in Italia 
e nel Mondo in campo tricologico per te n e re alta l'info rmazione e la 
Conoscenza dei Soci, Culto ri della mate ria e dei pazienti,
10) denunciare ai Soci, ai Pazienti ed alla Pubblica Opinione le frodi 
in campo tri c o l o g i c o .

a rt. 3 S . I . Tri .® ( o p p u re SITri®) è la sigla ufficiale che indica la "Società Italiana di 
Tri c o l o g i a " .

a rt. 4 Tri c o i talia ® è il nome (re g i st ra to) del set to re didattico-scientifico 
della Società (S.I.Tri.), a cui si associano anche "Culto ri non laureati" 
ed "Opera to ri Estetici" della Tri c o l o g i a .

a rt. 5 La Società, nei limiti imp o sti dallo Sta t u to, è aperta a tutti i Cultori
della Tricologia di qualsiasi nazionalità, religione o credo 
politico.

s i t r i ®

T r i c o i t a l i a ®
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Editoriale
Il counselling e la gestione dell’ansia del paziente tricologico

Alcuni anni fa vennero commissionate due
indagini a due diversi gruppi di ricerca: all’u-
no venne richiesto di scoprire perché i vec-
chietti muoiono prevalentemente in primave-
ra ed in autunno, all’altro come mai alcuni
animali si adattano bene alla cattività ed altri
no. (Probabilmente la prima ricerca venne
commissionata da qualche compagnia di assi -
curazioni, mentre la seconda da coloro che
procuravano animali agli zoo).
È interessante come le due ricerche abbiano
prodotto, da un cer to punto di vista, conside-
razioni simili: nella seconda si faceva notare
che, man mano che si saliva nella scala evo-
lutiva, aumentava la difficoltà di adatta-
mento alla mancanza di libertà e si rile-
vava una grande differenza di com-
portamento fra gli animali a san-
gue freddo e quelli a sangue caldo:
sembrava che ai primi non importasse gran-
ché dell’ambiente quand’erano risolti i biso-
gni primari, mentre ai secondi, man mano
che aumentava la consapevolezza di sé,
a u m e n tavano le difficoltà, manife stava n o
ansia, spesso si ammalavano e morivano.

Una delle conside-
razioni ch e
venne fa t ta è la
s e g u e n te: men-
t re gli animali a
sangue freddo, di
f ro n te ad un pericolo possono dars i
per morti (per loro è facile simulare la morte ,

in qu a n to la te mp e ra t u ra del pro p rio corpo è
uguale alla te mp e ra t u ra dell’ambiente), gl i
animali a sangue caldo, non potendo usare
qu e sto trucco, sono cost retti a misura rsi col
“ p roblema”, devono va l u ta re il pericolo e per
far ciò va l u tano la pro p ria capacità in ra p p o r-
to con quella dell’av ve rs a rio, in altre paro l e
d evono ave re “consapevolezza di sé”. Devo n o

ave re l’ansia: l’ansia è data dalla
c o n s a p evolezza di sé ed è tipica

d e gli animali a sangue caldo.
Gli animali a sangue caldo,
ri s p et to a quelli a sangue fre d-
do di pari peso, consumano il
95% dell’energia ri c ava ta dal
p ro p rio nutri m e n to esclusiva-
m e n te per mante n e re costa n te la
te mp e ra t u ra del corp o .

Ed ecco perché i vecchietti, quelli talmente
ve c chi che “reggono l’anima coi denti”,
hanno maggiori difficoltà a vivere quando
devono tenere in funzione sia il “calorifero”
che il “frigorifero” interni e cioè in primave-
ra ed in autunno, quando sono più grandi gli
sbalzi di temperatura, pressione ed umidità.

Ho ricordato queste elucubrazioni per torna-
re a parlare dell’ansia: appurato che, come
animali a sangue caldo, siamo fra quelli che
producono un più elevato gradiente di ansia,
per contro l l a rla e ge st i rla ci inve n t i a m o
modelli, cosmologie le più varie: cosmologie
chiuse (religioni) oppure aperte (scienze) da
cui facciamo discendere regole e rituali.



Ma quando tutto ciò non basta più l’uomo
diventa preda dell’ansia ed allora, solo allora,
realizza quanto grande sia l’utilità delle varie
cosmologie.

Questa comunque non è la sede adatta per
discutere questi problemi, ma lo è per ribadi-
re ai medici l’importanza del counselling nel
trattare con il paziente, l’importanza cioè del
rispetto per la sua sofferenza. Ma se ad alcuni
di voi i problemi morali non interessassero,
riporto un breve intervento che è stato tenuto
nella riunione della sezione To s c o - Um b ra
della Società Italiana di Derm a tologia e
Venereologia (Siena 16 - 17 maggio 1997) dal
titolo “Il counselling Paziente - Dermatologo
in Tricologia”: “La capacità tecnica di un pro-
fessionista è definibile come efficienza. La
sua disponibilità emotiva come ef ficacia.
Efficienza + efficacia è eccellenza.

L’eccellenza è necessaria quando la concor-
renza è forte. Un tempo la scelta del medico
era basata esclusivamente sulla efficienza.
Oggi che i medici sono troppi, la scelta si basa
sulla eccellenza”.
Oggi i medici di successo sono quelli che rag-
giungono l’eccellenza.
Chi lavora con un paziente tricologico, per
definizione emotivamente fragile, deve:

1) adeguarsi alla sua personalità (efficacia),
2) correlare la professionalità (efficienza) con
la capacità di rapporto empatico(counselling).
Il medico “ex cathedra”,arroccato dietro una
scrivania, anche in individui emotivamente
ben stabili provoca insicurezza, ansia ed
“attesa della sentenza”. 

Per il paziente tricologico il contatto col der-
m a tologo è sgra d evole e “sopporta to per
necessità” (contrariamente al contatto dolce,
intimo e piacevole con l’acconciatore, dal
quale egli va per “farsi coccolare”). Per il suc-
cesso del dermatologo è essenziale toccare
“fisicamente ed emotivamente” il paziente,
altrimenti tutto verrà registrato come “veloce
disbrigo di una pratica”. Nel redigere una
ricetta, nel fare un esame obiettivo od un

S et te m b re 1999 - N 7 -                                                         Giornale italiano di tricologia 

5 editorialeGuido Vito Trotter

il sonno

la magia

l’ansia



pull-test, occorre imparare a trasmettere, oltre
alla sicurezza professionale, dolcezza e com-
prensione. Senza un buon “colloquio non ver-
bale” è oggi impensabile il successo professio-
nale.

Di nuovo Vi rinnovo l’invito a scriverci, a
mandarci i Vostri Articoli, i Vostri Lavori, le
Vostre Critiche. Tutto questo materiale dopo
selezione e revisione da parte della Redazione
e della Direzione scientifica, verrà pubblicato.

Guido Vito Trotter.

P.S. Le norme per gli autori sono nell’ultima
pagina del Giornale; attenervisi sarà educato
e gradito ma non dovrà in alcun modo costi-

t u i re un vincolo rigido alla
l i b e rtà di espressione degl i
Autori.
Gli articoli potranno essere spe-
diti per posta normale, evitan-
do la ra c c o m a n d a ta, ad:
A n d rea Marliani, Via San
Domenico n.107/3, 5013 3
Firenze.
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Riportiamo, senza commenti ma con profon-
da soddisfazione, questo articolo dal
Giornale Italiano di Dermatologia e

Venereologia 1998; 3:133.- 381
e ci dichiariamo pronti a scendere a fianco

del prof. Alinovi nella sua battaglia.
(A cura della Redazione G.I.Tri.)

ENGLISH ABSTRACT
The “Trichological centers” on trial.
Trichology is the branch of medicine that has
to do with hair: its anatomy, growth and
diseases. Actually in Italy many quacks who
call themselves “trichologists” deal with hair
problems which are of medical and/or surgi-
cal competence. The judgement which was
delivered on September 27th 1996 at the
court of justice of Parma is reported: three so
called “trichologists” were sentenced guilty
because of illegal practice of medicine.
We like to add that three dermatological asso-
ciations (SIDEV, ADOI, SIDCO) and th e
medical association of Parma were plaintiffs
in this trial.
KEY WORDS: Tri chology - Derm a tology legisla-
tion and juri s p rudence - Legislation, medical.

RIASSUNTO
La tricologia è una branca della dermatologia
che si occupa dei peli, della loro struttura,
della loro crescita e delle loro malattie.
Nel nostro Paese si registra il frequente feno-
meno di personaggi non medici che definen-
dosi “tricologi” trattano anche problematiche
di tipo medico e/o chirurgico. Vengono ripor-

tati sia il dispositivo che le motivazioni della
sentenza che il 27/9/1996 ha visto condanna-
ti i rappresentanti legali di tre centri tricolo-
gici per esercizio abusivo della professione
medica.
E' opportuno aggiungere che in tale procedi-
mento penale si sono costituite parte civile
non solo le associazioni derm a to l o g i ch e
SIDEV, ADOI e SIDCO ma anche l’Ordine dei
Medici della provincia di Parma.
PA ROLE CH I AVE: Tricologia - Alopecia
androgenetica - Dermatologia, legislazione e
giurisprudenza.

Il giorno 27 settembre 1996, presso la Pretura
Circondariale di Parma, si è conclusa la ver-
tenza giudiziaria nella quale i rappresentanti
legali di tre centri tricologici sono stati con-
dannati per esercizio abusivo della professio-
ne medica.
Riportiamo il dispositivo di sentenza pronun-
ciato dal pretore al termine della seduta:

<< Il Pretore di Parma - Sez. Penale - Dibattito
alla pubblica udienza del 27/9/1996, ha pro -
nunciato e pubblicato mediante lettura del
dispositivo la seguente sentenza nei confronti
di V. C., B. M., F. F., visti gli artt. 533 segg. e
p. p.,

dichiara

tutti gli imputati colpevoli del reato loro
ascritto e, ritenuta per tutti la continuazione,
concesse a tutti le attenuanti generiche,
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condanna

V.C. e B.M. alla pena di mesi 5 di reclusione
ciascuno, F.F. alla pena di mesi 2 di reclusio -
ne, nonché tutti al pagamento delle spese pro -
cessuali.
- Pena sospesa per tutti e non menzione per
B.M. e F.F.

condanna

altresì tutti gli imputati al risarcimento dei
danni a favore delle parti civili costituite,
danni da liquidarsi nella separata competente
sede civile, nonché alla rifusione delle spese
di costituzione ed assistenza di parte civile,
liquidate in complessive lire 13.304.000 oltre
accessori di legge per l’avv. De Giorgi e in
c o mp l e s s i ve lire 2 3 . 874.000, oltre accessori
per l’avv. Tuccari >>.

Le arg o m e n tazioni con le quali il giudice ha
m ot i va to la sentenza sono di est remo inte re s s e
a n che se, per motivi di spazio, fo rn i re il te sto
i n te grale non è possibile. Ci limite remo per-
ta n to a sot to l i n e a re le considerazioni e va l u ta-
zioni che ci sono parse fo n d a m e n tali per com-
p re n d e re quali siano stati gli illeciti che hanno
d ete rm i n a to il ve rd et to di condanna.

<< ...Omissis... Alla st regua delle ri s u l ta n z e
p rocessuali acqu i s i te all’esi -
to della complessa ist ru t to -
ria dibattimentale art i c o l a ta -
si in numerose udienze, in cui
ve n i vano escussi numero s i s s i m i
te sti indotti dalle parti, ve n i va
e s p l eta ta perizia tecnica d’ufficio e
a c qu i s i ta copiosissima documenta z i o -
ne pro d ot ta dalle parti, va affe rm a ta la
ge n e rale responsabilità di tutti gli imp u ta t i ,
essendo il re a to loro ascri t to sussiste n te e pro -
va to nei suoi elementi oggettivi e sogget t i v i .

Va anzitutto premesso che, secondo la più
accreditata definizione risalente all’etimolo -
gia del termine (“trix” pelo e “logo” = studio),
la tricologia è una “branca della medicina
che si occupa dei peli, della loro struttura,
della loro cre s c i ta e della loro malattia”
(Stedman, 1972). Essa è pertanto una scienza
medica e, come tale, la sua stessa definizione
costituisce oggetto dell’operare del medico e,
più specif i c a m e n te, del derm a to l o g o .
Pe rta n to, ra p p re s e n tando un set to re della
dermatologia avente ad oggetto specifico lo
studio e la cura delle malattie dei peli e dei
capelli, essa richiede, per il suo esercizio,
secondo le norme italiane vigenti, il possesso
della laurea in Medicina e Chiru rg i a ,
l’Abilitazione dell’esercizio alla professione
medica, nonché l’iscrizione al relativo Albo.
Orbene, da tale premessa discende la prima
considerazione, secondo cui, presentandosi e
reclamizzandosi tutti gli istituti di cui ci occu -
piamo come “centri tricologici”, appare di
tutta evidenza che gli stessi, già nella loro
documentazione, manifestavano di travalica -
re i settori dell’attività di parrucchiera o bar -
biere o di estetista (che secondo la tesi difen -
siva avrebbero esclusivamente costituito l’e -
sperienza delle attività
degli attuali imputati) 
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per invadere il settore professionale medico.
Pertanto già la sola qualifica terminologica
indurrebbe ad una affermazione di palese
responsabilità dei pervenuti.
Non ci si può però fermare alla mera presen -
tazione terminologica per supportare una
declaratoria di colpevolezza; occorre senz’al -
tro procedere oltre e verificare se l’attività
degli istituti suddetti si ispirava a parametri
tipici dell’attività medica, quali la pubblicità,
l’atteggiamento, l’ispezione a fini curativi,
l’effettuazione di cenni tipicamente medici
nonché di interventi a fini terapeutici, ecc.
Orbene la minuziosa istruttoria dibattimenta -
le ha consentito di provare che in tutti i tre
centri, facenti capo ai tre imputati, si svolge -
vano attività tipiche del set to re medico.
...Omissis...
Orbene dalla disamina (seppure fatta a cam -
pione, perché le innumerevoli testimonianze
assunte sono ripetitive e conformi) delle depo -
sizioni dei testi indotti dal PM. emerge con
tutta evidenza che nei centri cosiddetti “tri -
cologici” dai pervenuti si effettuavano delle
vere e proprie “diagnosi”, cioè ricerca e indi -
viduazione di una alterazione organica o
comunque di un disturbo funzionale dell’or -
ganismo e si prescrivevano delle “terapie”,
cioè si apprestavano degli strumenti curativi
diretti a rimuovere o almeno a ridurre disfun -
zioni patologiche dell’organismo stesso.
La formulazione di una diagnosi e la prescri -
zione di una terapia diretta a rimuovere o a
ridurre una patologia del corpo umano costi -
tuiscono esplicazioni tipiche di una attività di
tipo medico.
Va inoltre rilevato che tali comportamenti, di
esclusiva competenza medica, nelle fattispecie
analizzate, venivano posti in essere in via con -
tinuativa e abituale e con fine di lucro, cosic -
ché acquistavano quel carattere di “professio -
nalità” che per costante giurisprudenza della
S.C., costituisce requisito peculiare dell’eser -

cizio abusivo della pro fessione medica.
...Omissis...
Ulteriore e decisiva argomentazione a soste -
gno della tesi accusatrice è inoltre fornita dal -
l ’ i mp o n e n te mate riale documentale sequ e -
strato, in particolare dalle innumerevoli “car -
telle mediche e tricologiche” e “schede tecni -
che”, minuziosamente e dettagliatamente esa -
minate dal C.T del PM. prof G. Labrini: trat -
tasi di car telle e schede che, per la metodolo -
gia di raccolta dei dati anamnestici, la com -
plessità e la dovizia dei dati stessi e soprattut -
to le finalità dell’acquisizione dei medesimi,
ra p p re s e n tano indubbiamente st ru m e n t i
usati per approntare diagnosi e terapie, cosic -
ché costituiscono manifestazioni evidenti del -
l’esercizio di un’attività tipica del medico.
Un’ultima considerazione va fatta per i mas -
saggi praticati sul cuoio capelluto all'interno
dei centri cosiddetti “tricologici” in esame:
trattasi nella specie non di massaggi effettua -
ti come semplici coadiuvanti dei trattamenti
asseriti come estetici, consigliati e prescritti ai
clienti, cioè di massaggi praticati “al puro
scopo di mantenere in perfette condizioni fisi -
che il corpo” (in questo senso la stessa cassa -
zione 16/3/1970, Brazzalotto li ha ritenuti
non costituenti esercizio dell’arte sanitaria),
ma piuttosto di massaggi eseguiti a scopo
curativo, al fine cioè di eliminare o ridurre
disfunzioni patologiche o comunque di favo -
rire l’assorbimento da parte del microcircolo
di principi attivi dei prodotti impiegati, quali
veri e propri medicamenti. ...Omissis... >>.

Non è improprio definire “pilota” la sentenza
della Pretura di Parma. Con essa vengono
finalmente delineati con chiarezza i labili ed
incerti confini che separano i cosmetici e l’e-
stetica da un lato ed i farmaci da impiegare
nella terapia di malattie dall’altro lato.
A sostegno di quanto precede, la Federazione
Nazionale degli Ordini dei Medici Chirurghi
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e Odontoiatri (FNOMCHeO) ha diffuso il
seguente comunicato:

<< Trasmissione sentenza della Pret u ra
Circondariale di Parma in materia di eserci -
zio abusivo della professione medica.
Ai Presidenti degli Ordini Provinciali dei
medici Chirurghi e degli Odontoiatri.
Riteniamo opportuno trasmettere a tutti gli
Ordini Provinciali copia della sentenza n.
12 31/96 della Pret u ra Circ o n d a riale di
Parma, con la quale sono stati condannati per
esercizio abusivo di professione alcuni titolari
ed esercenti nell’ambito dei centri tricologici.
A nostro avviso, detta sentenza è interessante
soprattutto con riferimento alla puntualizza -
zione nella stessa rinvenibile di ciò che è da
intendersi per attività professionale medica
ed in particolare delle modalità di espleta -
mento delle attività in questione, dalle quali
il giudice ha dedotto la convinzione che si
trattasse di attività diagnostica e correttiva e
non meramente estetica.
Comunichiamo, inoltre, agli Ordini che detta
sentenza è stata altresì posta all’attenzione
del Ministro della Sanità affinché, come da
te mpo continuamente sollecita to dalla
Federazione, vengano effettuati i necessari
controlli presso i numerosi e pubblicizzati
centri tricologici presenti su tutto il territorio
nazionale >>.

Commento
Il fenomeno dell’abusivismo in campo medi-
co e specificamente in campo dermatologico è
un problema noto a tutti i dermatologi ma di
difficile contenimento.
Bene dunque hanno fatto le associazioni der-
m a to l o g i che SIDEV, ADOI, SIDCO unita-
mente all’Ordine dei Medici di Parma a costi-
tuirsi parte civile in questo processo nel ten-
tativo di contribuire anche con un apporto
culturale specifico a definire i confini tra il

lecito ed l’illecito nel settore della tricologia.
I risultati conseguiti sia in sede giudiziaria
che a livello di opinione pubblica sono stati
favorevoli ma è necessario sottolineare che il
cammino per una conclusione definitiva è
ancora lungo.
Gli imp u tati, infatti, hanno pre s e n ta to r i ch i e-
sta di appello per un giudizio di secondo gra d o
che pre s u m i b i l m e n te ri ch i e d e rà un periodo di
te mpo piutto sto lungo.
R i teniamo opportuno ri c o rd a re che la batta-
glia civile nei confronti dell’abusivismo dei
c o s i d d etti centri tricologici è iniziata nel lonta-
no 1993 in occasione del 68° Congre s s o
Nazionale SIDEV svo l tosi a Pisa, nel corso del
quale ve n n e ro pre s e n ta te la relazione “Pianeta
pelle 1993: considerazioni su abusi ed illega-
lità” ed un ordine del giorno che venne vota to
all’unanimità dai Colleghi pre s e n t i .
At t u a l m e n te, a conclusione sia pure parz i a l e
di una ve rtenza giudiziaria appena iniziata, si
d eve sot to l i n e a re l’impegno e la dete rm i n a z i o-
ne dimost ra ta dai derm a tologi italiani i qu a l i
hanno così inteso prote g ge re il fo l to pubblico
cui si sono ri volti gli inga n n evoli messaggi
p u b b l i c i ta ri che inondano giornali e canali
te l evisivi a diffusione locale e nazionale.
Non si deve dimenticare, inoltre, che il costi-
tuirsi parte civile da parte delle associazioni
d e rm a to l o g i che SIDEV, ADOI, SIDCO e
dell’Ordine dei Medici di Parma ha anche il
significato etico di difendere la professione
del medico in generale e del dermatologo in
particolare.
La lentezza dei ritmi della giustizia italiana e
l ’ a rro ganza di chi può inve st i re le inge n t i s s i m e
ri s o rse fi n a n z i a rie necessarie a mante n e re ta l i
c a mpagne pubblicita rie rendono lontano ed
i n c e rto il ra g g i u n g i m e n to dei nost ri obiet t i v i .
Potremo però sempre dire: abbiamo fatto ciò
che doveva essere fatto.
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COMMENTO DELLA
REDAZIONE G.I.TRI.

Siamo felici che finalmente qualcuno comin-
ci a fare chiarezza giuridica in tricologia e
che si prenda una decisa posizione in difesa
del Paziente e del Medico contro i cosiddetti
“centri tricologici”.
Abbiamo ora una “sentenza pilota” che aiu-
terà a fare legislazione in questa materia.
Dal nostro punto di vista dobbiamo però dire
che, anche secondo definizione etimologica
(“trix” pelo e “logo” = studio), la TRICOLO-
GIA è una “branca scientifica che si occupa
dei peli, della loro struttura, della loro cresci-
ta e delle loro malattie”.
Noi consideriamo la tricologia “scienza che
studia la fisiologia e la patologia del capello,
del pelo e del cuoio capelluto IN RELAZIO-
NE AL CONOSCERE in quanto tale” e per-
ciò, come conoscenza, deve essere aperta a
TUTTI, medici e non medici. Ed anzi consi-
deriamo auspicabile che ogni parrucchiere o
acconciatore approfondisca le sue conoscenze
di tricologia per poter poi affidare con cogni-
zione di causa i suoi Clienti a chi possa curar-
li ... al “Medico Trichiatra”.
La TRICHIATRIA è, per noi, “la scien-
za che presuppone la conoscenza della trico-
logia ma che concerne l’atto medico cioè la
diagnosi e la cura medica delle malattie del
capello, del pelo e del cuoio capelluto” quin-
di riservata solo al Laureato in Medicina.
La “tricologia” (intesa in senso lato come tri-
cologia + trichiatria) non è la dermatologia
ma ne è figlia, come è figlia dell’endocrinolo-
gia, è nipote della biologia, della chimica,
della farmacologia ed ha tanti parenti ancora.
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La papilla dermica del capello (da non
c o n fo n d e re con le papille derm i che del
derma papillare della cute) è una struttura
mesenchimale connettivo-vascolare, di cui i
fibroblasti sono le cellule dominanti ed essen-
ziali, che durante l’anagen si trova nel sotto-
cutaneo (ipoderma superficiale), avvolta da
una invaginazione della matrice del capello.

ASPETTI MORFOLOGICI

Durante l’anagen la papilla è ben sviluppata:
i fibroblasti, al microscopio ottico, 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 ricco di ribo-
somi, il loro asse maggiore è generalmente
parallelo all’asse papillare.

All’inizio dell’anagen le cellule papillari
m o st rano un marc a to incre m e n to di RNA.
Pa re esserci una s t ret ta relazione tra l’attività
c i to ge n etica delle cellule della papilla e qu e l l e
della matrice del bulbo ma all’inizio dell' ana-
gen l’attività cellulare della papilla non pre c e-
de ma segue quella della matrice e qu e sto
c o n fo rta l’idea che non sia la papilla a dare il
via all’anagen bensì la matrice in anagen ad
a t t i va re l’attività cellulare della papilla.
Sembra comunque più che probabile 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 TGFb, calone
ad attività inibitoria sulle mitosi della matri-
ce. Le cellule della matrice senza il controllo
del TGFb avrebbero probabilmente una mol-
tiplicazione sregolata, similneoplastica.
Esiste una unità papilla pilare-guaina mesen-
chimale del follicolo che produce nuovi fibro-
blasti papillari: è proprio la guaina che nel
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corso dei cicli pilari successivi sembra assicu-
rare un numero costante di cellule papillari.

La papilla è riccamente vascolarizzata: le
arteriole nascono dal plesso dermo-ipodermi-
co che circonda a canestro il follicolo in ana-
gen, discendono lungo il bulbo anastomizzan-
dosi tra di loro e poi entrano nella papilla
sfioccandosi in numerosi capillari fenestrati
ed il numero di vasi che entrano ed escono
dalla papilla è direttamente correlato con la
sua grandezza.

At t rave rso qu e sti vasi arri vano alla matrice qu e-
gli ormoni, in senso pro p rio, che in gran parte
d ete rminano il ciclo fo l l i c o l a re. Al conte mp o
tali st ru t t u re va s c o l a ri non sembrano essenziali
alla “nutrizione” e alle necessità aero b i ch e
della matri c e .
Le cellule endoteliali dei capillari della papilla
in anagen vanno incontro ad attività mitot i c a

ma anche qu e sto si ve ri fica in un periodo suc-
c e s s i vo all’inizio dell’attività mitotica delle cel-
lule della matrice del bulbo.
Nei follicoli umani in anagen VI il ra p p o rto
n u m e rico fra le cellule papillari e quelle della
m a t rice è appro s s i m a t i va m e n te di una a nove .
La sostanza fo n d a m e n tale inte rc e l l u l a re della
papilla appare jalina ai normali coloranti: si
c o l o ra però con l’Alcian Blu e con il blu di to l u i-
dina , quindi contiene gl i c o s a m i n o glicani non
s o l fa tati come l’acido ialuronico, fo n d a m e n ta l e
per contro l l a re il conte n u to di acqua inte rc e l-
l u l a re, e gl i c o s a m i n o glicani solfa tati come il
c o n d ro i t i n - 6 - s o l fa to, necessario per contro l l a re
gli scambi ionici fra i comp a rti intra ed ex t ra-
c e l l u l a ri (e fo rse fo n te di zolfo per la sinte s i
della ch e ra t i n a ? ) .
Fi b re longitudinali circondano il bulbo e si
p ro i et tano all’inte rno della papilla e la sosta n z a
fo n d a m e n tale è come ra c chiusa in una rete fo r-
m a ta da fi b rille collagene e da fi b re elast i ch e .
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Alla micro-
scopia elettro-
nica nella
fase anage n
la papilla è
s e p a r a t a
dalla matrice
da una mem-
b rana basale
t ri l a m i n a re ,
in continuità
con la mem-
b rana vitre a
del fo l l i c o l o ,
quindi con la
guaina epite-
liale este rn a .
I fi b ro b l a st i
della papilla
hanno espan-
sioni cito p l a-
s m a t i c h e
multiple ch e
sono apparen-
te m e n te in

contatto con le cellule epiteliali della matrice,
c o n te mp o ra n e a m e n te le cellule endote l i a l i
della papilla dimostrano una notevole attività
pinocitosica.
I capillari poggiano su una membrana basale
multilaminare che, ad ogni ciclo pilare e
quindi ad ogni nuova va s c o l a ri z z a z i o n e ,
funge da supporto al loro sviluppo.
Attorno ai vasi si trovano spesso dei mastociti.

Durante il catagen la papilla è coinvolta da
fenomeni apoptotici, che però non arrivano
mai alla loro conclusione: la scomparsa com-
pleta della papilla.
La papilla è situata ora sotto la colonna epi-
teliale fo rm a ta dalle cellule residue della

matrice. Essa è ridotta ad un ammasso di cel-
lule in apoptosi pochissimo vascolarizzato ed
i capillari appare n te m e n te spariscono del
tutto quando il vecchio capello è in fase cata-
gen 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 membra n a
basale che, in
continuità con
la membra n a
vitrea (la basale
d e l l ’ e p i d e rm i-
de), separava la
papilla dalla
matrice, si ispes-
sisce sempre di
più con il pro-
gredire del cata-
gen fo rm a n d o
delle pliche.
I fibroblasti per -
dono le loro
espansioni cito-
p l a s m a t i ch e ,
hanno scars o
citoplasma ed il
l o ro nucleo
d i ve n ta roto n-
d e g g i a n te, con-
d e n s a to, iper-
cromico, irrego-
lare ed essi ade-
riscono gli uni
agli altri tramite
st ru t t u re simil
d e s m o s o m i a l i .
Nel loro citopla-
sma si possono
anche osservare
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lisosomi e vacuoli autofagici tipici della clas-
sica apoptosi. Le colorazioni per i glicosami-
noglicani sono diventate negative.

Embriogenesi del capello
Sembra ormai dimostrato il ruolo “indutto-
re” della papilla primitiva nel corso della tri-
cogenesi embrionaria, anche se restano sco-
nosciuti sia il tipo di “segnale” che inizia tale
induzione che le sue modalità di azione.

Adulto

Lo studio della papilla umana in vivo è re s o
e st re m a m e n te difficile per le sue ri d ot t i s s i m e
dimensioni e quasi tutta la let te ra t u ra è
“ c o st ru i ta” sul modello delle vibrisse del ra t to .
Nelle vibrisse del ratto, dove la papilla è assai
più grande e più facile da osservare e quindi
da studiare, sembra che questa rivesta un
ruolo fondamentale anche per la nutrizione
(e quindi per la crescita?) della stessa vibrissa.
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 impian-
tate sotto l’epitelio follicolare non sono in
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grado di indurre la formazione di follicoli ma
che fibroblasti papillari coltivati in vitro ed
impiantati sono in grado di dare origine ad
una vibrissa, perdendo poi questa loro capa-
cità dopo la terza generazione di coltura.

Il fibroblasto papillare

Il fibroblasto papillare del capello umano è
stato studiato in comparazione col fibroblasto
dermico e con il fibroblasto della guaina
m e s e n chimale peri fo l l i c o l a re (fi b ro b l a sto
avventiziale).
In coltura mentre il fibroblasto dermico resta
sempre in monostrato, è fusiforme e bipolare,
il fibroblasto papillare si dispone in mono-
strato alla periferia ed in due o tre strati al
centro; inoltre il fibroblasto papillare ha una
più bassa velocità di mitosi, presenta in coltu-
ra un citoplasma striato con numerose espan-
sioni e delle inclusioni nucleari a bastoncino
visibili al microscopio elettronico. Il fibrobla-
sto avventiziale è invece costituito da cellule
fusiformi con espansioni molto allungate.

Si è anche visto che, in vitro, il fattore di cre-
scita epidermico (EGF) ed il fattore di cresci-
ta fibroblastico (FGF) stimolano la moltiplica-
zione dei fibroblasti papillari del capello. Il
minoxidil non modifica la crescita dei fibro-
blasti papillari in vitro mentre l’idrocortisone
la rallenta ed il testosterone ed il diidrotesto-
sterone a concentrazioni molto elevate la ini-
biscono.
Questi ultimi non hanno alcuna influenza né
sui fibroblasti pilari né su quelli della barba.

Recettori ormonali del fibroblasto e della
papilla. Gli androgeni regolano la crescita dei
capelli e dei peli: la loro azione varia a secon-
da della localizzazione. Essi stimolano la cre-
scita della barba, hanno poco o nessun effet-
to sulle sopracciglia e possono indurre regres-

sione pilare sul cuoio capelluto in soggetti
geneticamente predisposti.
Una volta fissati ai recettori, gli androgeni
regolano l’espressione genica in maniera
diversa a seconda della zona e dell’ormone,
anche se tali geni non sono a tutt’oggi noti.
Forse proprio studiando i fibrobrasti papillari
si riuscirà a comprendere il loro effetto para-
dosso di trasformare i peli della barba in peli
terminali ed involvere invece i capelli a peli
folletto.
Per ora possiamo solo ipotizzare che la chiave
di comprensione di questa apparente con-
traddizione sia nella capacità di aromatizza-
zione dei tessuti periferici.

La matrice extracellulare della papilla

E’ molto poco conosciuta e saremo grati a
quanti ce ne invieranno notizie.
La fibronectina è ben presente nella matrice
extracellulare della papilla in anagen e spari-
sce durante il catagen; essa facilita la migra-
zione dei fibroblasti durante la fase di cresci-
ta. Il collagene IV e la laminina sono sempre
presenti durante il ciclo pilare e sono respon-
sabili 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
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.
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Patologia della papilla pilare e 
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
della zona colpita.
In queste zone il rapporto tra il volume della
matrice e quello della papilla è di 3 a 1, men-
tre 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” ed il loro nucleo è
globoso; si ritrovano anche delle anomalie
delle giunzioni intercellulari. Inoltre vi è una
perdita dell'espressione del condroitin-6-solfa-
to nei follicoli delle zone attive. E’ quindi pos-
sibile pensare che una delle anomalie primi-
tive della alopecia androgenetica abbia sede
nella papilla od a livello della giunzione papil-
la-matrice.
Nella “sindrome dei capelli impettinabili” la
papilla ha delle angolazioni anomale che
determinano la forma triangolare o renifor-
me 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.
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Ciproterone

Abbiamo già visto come un pro ge st i n i c o
possa avere un effetto androgeno o, viceversa,
antiandrogeno.
Questo ha aperto il capitolo degli antiandro-
geni ed ha decisamente allargato le possibilità
te ra p e u t i che dell’andro genismo cuta n e o .
Ricordiamo, a titolo storico, il 17 metil-norte-
stosterone, il 17 alfa-propiltestosterone ed il
clormadione. Oggi l’antiandrogeno più usato,
più maneggevole e più potente è il ciprotero-
ne acetato, steroide derivato dal 17 idrossi-
progesterone, dotato di marcata attività pro-
gestativa ed antigonadotropa da blocco ipofi-
sario. Il meccanismo di azione del ciprotero-
ne acetato a livello periferico è legato alla
competizione con il diidrotestosterone per lo
stesso recettore citosolico intracitoplasmatico.
Si parla pertanto di meccanismo antiandroge-
no “recettoriale”: il ciproterone si lega con il
recettore citosolico con affinità maggiore del
diidrotestosterone e ne impedisce, quindi, il
trasporto nel nucleo cellulare. Inoltre il cipro-
terone possiede certamente una debole azio-
ne inibente sulla 5 alfa reduttasi (azione
comunque discussa e meno spiccata di quella
del progesterone naturale). E’ ormai storico il
cosiddetto “trattamento sequenziale inverso”,
di Hammerstein e Cupceancu (1969), che
furono i primi a trattare per via generale le
donne affette da acne, seborrea, irsutismo,
con 100 mg di ciproterone acetato associati a
0,05 mg di etinilestradiolo per 10 giorni,
seguiti da 11 giorni di solo estrogeno.

Oggi il dosaggio più usato è quello di 0,035
mg di etinilestradiolo e 2 mg di ciproterone
acetato a cicli di 21 giorni, sotto forma di pil -
lola antifecondativa, reperibile in commercio
come specialità medicinale. Questi bassi
dosaggi di ciproterone acetato, validi nella
seborrea e nell’acne, si sono dimostrati però
insufficienti, o comunque di scarsa efficacia,
nell’irsutismo e nella alopecia androgenetica
femminile ed è pertanto consigliabile associa-
re, nei primi 10 giorni di terapia con la spe-
cialità commerciale, 50 o 100 mg di ciprote-
rone acetato, facendo poi seguire 11 giorni
con la sola specialità estroprogestinica.
E’ forse superfluo ribadire che per ottenere
un ri s u l ta to valido e stabile tale te ra p i a
antiandrogena generale deve essere protratta
per anni, e che  è strettamente riservata al
sesso femminile.
Il ciprot e rone aceta to sembra possedere
anche i requisiti fondamentali per essere
usato topicamente a concentrazioni di 0,5 -
1% in soluzione idroalcolica. Con l’uso topi-
co, sempre peraltro sconfessato dalla casa pro-
duttrice del ciproterone acetato, si pensa di
poter ottenere nella cute una concentrazione
di steroide superiore a quella ottenibile con la
somministrazione per via orale evitando al
contempo gli effetti sistemici che ne preclu-
dono l’utilizzo nel maschio.
L’assenza di alterazioni, durante la terapia
topica, delle concentrazioni plasmatiche delle
gonadotropine e del testosterone, depone per
uno scarso (o assente) assorbimento o per una
rapida inattivazione metabolica locale simile
a quella del progesterone. I netti migliora-
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menti dei tricogrammi dei pazienti trattati
depongono altresì per l’efficacia topica del-
l’ormone (Marliani A.). 
L’effetto peculiare del ciproterone, essenzial-
mente di blocco del recettore citosolico del
diidrotestosterone, spiega anche gli insucces-
si, riportati dalla letteratura, nella terapia
topica dell’acne con questo antiandrogeno,
p o i ché l’o rmone st i m o l a n te la secre z i o n e
sebacea sembra essere l’androstandiolo (3
alfa Ald) e non il diidrotestosterone. 
L’effetto terapeutico sul defluvio, sull’acne e
sulla seborrea della associazione orale etinile-
stradiolo+ciproterone appare dovuto, a nostro
parere, più all’effetto dell’estrogeno ed al
blocco della steroidogenesi ovarica che al
ciproterone; inoltre da quando la dose di eti-
nilestradiolo nella associazione etica è stata
portata da 50 a 35 microgrammi la capacità
terapeutica sull’acne e sulla seborrea appare
assai compromessa (l’efficacia sul defluvio è
peraltro sempre stata molto aleatoria). 
R i l eviamo ancora che, poiché l’azione antian-
d ro gena preva l e n te del ciprote rone è dov u ta
alla sua affinità col re c et to re citosolico del dii-
d rote sto ste rone, una pre p a razione per uso to p i-
co di pro ge ste rone e ciprote rone dov re b b e
p oter re a l i z z a re un blocco sequenziale del
m etabolismo intra fo l l i c o l a re del te sto ste ro n e
p re s u m i b i l m e n te di buona efficacia te ra p e u t i c a
e, a nost ro pare re,  di buona maneggevo l e z z a .
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Spironolattone

Lo spironolattone è un composto steroideo
sintetico analogo strutturale dell’aldosterone
e del progesterone. E’ il più noto dei  “proge-
stinici lattonici”, così detti per la presenza di
un anello lattonico in C17. I progestinici lat-
tonici sono anche caratterizzati da un gruppo
chetonico in C3 ed un doppio  legame tra C4
e C5. Tipico dello spironolattone è un gruppo
tioacetico in posizione 7 alfa.
Lo spironolattone compete con l’aldosterone
a livello dei siti recettoriali citoplasmatici
dove forma complessi inattivi. Per la sua atti-
vità antialdosteronica lo spironolattone è da
tempo utilizzato come diuretico ed antiiper-
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tensivo, effetti che di fatto sono evidenti solo
se esiste una espansione di volume plasmatico
e/o una ipertensione da iperaldosteronismo.
L’uso clinico di questo farmaco ha inoltre evi-
denziato una attività antiandrogena e femmi-
nilizzante simile a quella del ciproterone, che
successivamente si è dimostrato esplicarsi a
livello periferico con un meccanismo compe-
titivo (analogo a quello del ciproterone aceta-
to) sul recettore citosolico del diidrotestoste-
rone e dell’androstandiolo.
Lo spironolattone è quindi un potente antian-
d ro geno re c et to riale. La somminist ra z i o n e
orale di spironolattone può ridurre la testo-
steronemia anche del 50%, dimostrando così
anche una azione antiandrogena centrale il
cui meccanismo non è affatto chiaro. Come
conseguenza numerosi sono gli effetti collate-
rali sulla sfera sessuale, quali un calo della
libido, impotenza, riduzione della motilità
degli spermatozoi, amenorrea, tensione al
seno, cloasma. Una ginecomastia dolorosa
nell’uomo si riscontra nel 60% dei casi tratta-
ti da oltre 6 mesi. Nella donna si può evitare
la comparsa della maggior parte degli effetti
indesiderati somministrandolo dal 16° al 25°
giorno del ciclo a dose variabile fra i 25 ed i
200 mg pro die, meglio se abbinato ad un
estroprogestico, poiché l’attività antiandroge-
na del farmaco potrebbe provocare la femmi-
nilizzazione di un feto maschio. L’effetto tera-
peutico nel defluvio androgenetico si eviden-
zia dopo 3-4 mesi. 
Nei casi di iperandogenismo vero la letteratu-
ra riferisce che i livelli di androgeni si ridu-
cono solo se superiori alla norma, e tendono
alla normalità, pur non arrivando general-
mente ai perfetti limiti fisiologici.
Tra gli effetti collaterali della terapia con spi-
ronolattone potremmo aspettarci la poliuria,
la polidipsia, l’ipotensione. Questi invece si
verificano raramente e la poliuria, quando
compare, è limitata ai primi giorni di cura.

Considerata la sua attività a livello del recet-
tore citosolico del diidrotestosterone e del-
l’androstandiolo lo spironolattone viene usato
anche topicamente a concentrazioni variabili
dallo 0,3 al 5%. I risultati oggettivi sull’acne
(crema all’1-5%) sono buoni o ottimi in oltre
il 90% dei casi; decisamente buoni sono
anche gli effetti dello spironolattone sulla
seborrea del cuoio capelluto (soluzione idro
alcolica allo 0,3-1%); interessante l’utilità nel
trattamento del defluvio androgenetico. Nel
defluvio lo spironolattone (1%) è stato usato
anche associato al progesterone (2%) in alcol
etilico 80° per evitare un possibile accumulo
di diidrotestosterone dovuto al blocco del suo
metabolismo (Marliani A.). Infatti il diidrote-
stosterone, se non metabolizzato rapidamente
ad androstandiolo, potrebbe favorire l’inibi-
zione della adenilciclasi e quindi una ridu-
zione dei processi metabolici della matrice e
della papilla del follicolo del capello (Adachi
K.). L’associazione con progesterone dovreb-
be poter evitare l’eccessiva formazione di dii-
drotestosterone ed inoltre realizzare un bloc-
co sequenziale sul metabolismo del testoste-
rone; di fatto ha dato risultati migliori di
quelli ottenuti con solo progesterone ma infe-
riori a quelli del solo ciproterone acetato.
Nella nostra esperienza l’uso topico dello spi-
ronolattone non ha mai portato ad effetti col-
laterali riferibili ad azione ormonale. Si è
però osservato un effetto aggressivo valutabile
nell’l,5% dei casi per la crema e nello 0,5%
dei casi per la soluzione. Questo effet to
aggressivo si è manifestato prevalentemente
con una lieve irritazione che non ha richiesto
sospensione della cura ed è regredito poi
spontaneamente o con dermatiti ortoergiche
più vistose e non tollerate dal paziente che ha
dovuto interrompere la terapia; infine, rara-
mente, si è osser vato un eczema con le carat-
teristiche dell’eczema allergico da contatto e
con patch test positivo.
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Un altro effetto collaterale dello spironolatto-
ne per uso topico è il cattivo odore di “solfu-
ro” che lo caratterizza. Questo è dovuto all’i-
d rolisi del gruppo tioacetico, debolmente
legato allo steroide in posizione 7 alfa, che si
realizza con l’umidità ambientale. Quando lo
s p i ro n o l a t tone viene pre p a ra to in cre m a
(acqua/olio) o in soluzione (etanolo/acqua),
lentamente si libera acido tiacetico il cui
odore, sgradevole, non è tollerato da alcuni
pazienti. Nelle soluzioni idroalcoliche l’odore
dell’acido tioacetico può essere mascherato
dal mentolo (0,5%). Lo spironolattone potreb-
be inoltre essere sostituito con canrenoato di
potassio che, privo del gruppo tiazoico, non
presenta il problema dell’odore. Tuttavia que-
sta molecola è di più difficile reperibililità e
certamente più costosa.
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Cimetidina

Fra gli antiandrogeni recettoriali va ricordata
anche la cimetidina (Winters S.J.). Questo
noto antiistaminico H2 è in grado di compe-
tere per il recettore citosolico del testosterone
analogamente al ciproterone ed allo spirono-
lattone (Fundre J.W.). Somministrato per os
ai dosaggi consueti di 800-1200 mg può esse-
re utile nell’acne come nella seborrea (Burton
J.L.), nella ipertricosi (Vigersky R.A.), nel
defluvio androgenetico (Houmayon A.) e può
essere somministrata sia a soggetti di sesso
femminile che maschile. Gli effetti collaterali
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“reali” sono trascurabili e l’effetto antiandro-
geno appare solo periferico. Durante la tera-
pia con cimetidina è consigliabile controllare
i livelli serici di prolattina che facilmente ven-
gono alterati dal farmaco (Van Thiel D.H.); se
i livelli di prolattina dovessero salire eccessi-
vamente la terapia sarà interrotta perché è
possibile che questo ormone ipofisario possa
di per sé essere causa di iperandrogenismo
(Giusti G.-Orfanos C.E.).
La cimetidina sembrerebbe avere le caratteri-
stiche per un uso anche topico nell’androge-
nismo cutaneo. In letteratura tuttavia si tro-
vano scarse notizie di un suo utilizzo locale
nel defluvio androgenetico (Rittmaster R.S.).

BIBLIOGRAFIA

Burton J.L., Lovell C.R.: “Cimetidine in acne” The Lancet 1979;
11: 305. Fundre J.W., Mercel J.E.: “Cimetidine, a histamine H2
receptor antagonist, occupies androgen receptors” Clin Endocrin
Metab 1979; 48: 189. Giusti G., Bassi F., Forti G., Giannotti P.,
Calabresi E., Pazzagli M., Fiorelli G., Mannelli M., Misciglia N.,
Serio M.: “Effects of prolactin on androgen secretion by the
human adrenal” in Robyn C., Harter M.: “Prog ress in prolactin
physiology and pathology” Elsevier/North-Holland Biomedical
Press, Amsterdam-New York, 1978: 293-303. Houmayon A.:
“Treatment of female androgenetic alopecia with cimetidine” Int
J Derm a tol 19 87; 2: 128. Orfanos C.E., Helter H.:
“ H a a rwa ch st u m s stö rung bei hy p e rp rolaktinämie” Z. Hautkr
1988; 63: 23. Rittmaster R.S.: “Topical antiandrogens in the
treatment of male pattern baldness” Clinics in Dermatol 1988; 4:
122. Van Thiel D.H., Gavaler J.S., Smith A. I . j r., Paul G.:
“Hypothalamic-pituitary-gonadal disfunction in man using cime-
tidine” N Engl J Med 1979; 300: 1012. Vigersky R.A., Mehlman
I., Glass A.R., Smith C.E.: “Treatment of hirsute women with
cimetidine: a preliminary report” N Engl J Med 1980; 303: 1042.
Winters S.J., Banks J.L., Loriaux D.L.: “Cimetidine in an antian-
drogen in the rat” Gastroenterology 1979; 76: 504.

Flutamide

La flutamide, un’ acetamide, è un potente
antiandrogeno non steroideo, attivo solo per
via orale,  in grado di inibire la captazione
e/o il legame nucleare degli androgeni a livel-
lo delle cellule dei tessuti bersaglio.
La flutamide possiede effetti antiandrogeni
altamente specifici. I dati biomedici dimo-
strano che la flutamide è altamente specifica
nei confronti delle attività androgeno-dipen-
denti con scarso effetto sulle altre attività
ormonali.  La flutamide è priva di attività
estrogenica, antiestrogenica, progestativa e
antiprogestativa. Non sembra possedere alcu-
na attività teratogena né effetti carcinogeneti-
ci. Essendo un antiandrogeno non steroideo
non ha effetto antigonadotropo e inoltre, dal
momento che blocca i recettori androgenici a
livello ipotalamico, si verifica per il meccani-
smo di feedback negativo un aumento della
secrezione di LH con conseguente iperplasia
delle cellule di Leydig e apparentemente para-
dossale aumento delle concentrazioni seriche
di testosterone. Peraltro si è osservata sop-
pressione della spermatogenesi. 
Somministrato per os il farmaco è rapida-
m e n te assorbito e comp l eta m e n te escreto
attraverso l’emuntorio renale come 2 amino 5
nitro 4 (trifluorometil) fenolo.
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- 1974
Imperato-Mc Ginley J., Guerrero L., Gautier
T., et al: “Steroid 5 alfa reductase deficiency
in man: an inherited form of male pseu-
dohermaphroditism” Science 1974; 186: 1213
- 1215.

Riassunto:
il deficit di 5 alfa reduttasi, già precedente-
mente descritto come sporadico in molte
parti del mondo, viene riscontrato con inci-
denza straordinariamente elevata all’interno
di una comunità isolata della Repubblica
Domenicana e studiato a fondo da Imperato -
Mc Ginley J et Col. 
I maschi colpiti nascono con genitali ambi-
gui, un pene dall’aspetto di clitoride, scroto
bifido, tasca vaginale a fondo cieco e testicoli
inguinali o labiali ma assenza di strutture
Mülleriane. Questi alla pubertà subiscono
netta virilizzazione con aumento delle masse
muscolari, delle proporzioni del pene, discesa
dei testicoli, talvolta attivazione della sperma-
togenesi ed acquisiscono atteggiamento psico-
sessuale maschile.
La crescita della barba è stentata, la recessio -
ne fronto temporale dei capelli è poco marca-
ta, non conoscono acne, calvizie o ipertrofia
prostatica.
Gli esami dimostrano: DHT basso (-≈8O%),
testosterone normale o alto (+≈ 10-50%), LH
a l to (+≈400%), FSH alto (+≈10 0 % ) ,
Androstenedione alto (+≈10-50%).

- 1988
Giusti G., Serio M.: “Endocrinologia” USES,
Firenze, 1988: 1194.

Così si legge:
“Resta indiscutibile che sia 'in vivo' che 'in
vitro' la maturazione degli spermatozoi nell’e-
pididimo può essere arrestata dalla sommini-
strazione degli anti-androgeni.
Nell’uomo l’epididimo possiede un’ a t t i v i t à
5alfa-riduttasica che sembra superiore a quel-
la del testicolo ed anche le concentrazioni tis -
sutali di DHT sono largamente superiori a
quelle testicolari. Anche nell’uomo gli antian-
drogeni capaci di inibire il legame del testo-
sterone sembrano poter danneggiare la fun-
zione epididimale e ridurre la motilità degli
spermatozoi. In caso di deficit totale di 5alfa-
riduttasi i tubuli epididimali sono stati trova-
ti dilatati, atrofici e con una marcata fibrosi
interstiziale.”

- 1990
Andersson S, Russell DW: “Structural and
biochemical properties of clones and expres-
sed human and rat steroid 5 alfa reductases”
Proc Natl Acad Sci USA 87: 3640 - 3644
,1990.

Per la prima volta si parla di isoenzimi della
5 alfa reduttasi:

Riassunto:
La sintesi del diidrotestosterone è catalizzata
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dalla steroido 5 alfa reduttasi, isoenzimi tipo
1 e 2.
Da una mutazione dell’isoenzima 2 consegue
uno pseudoermafroditismo maschile; in que-
sta condizione i genitali esterni alla nascita
sono di aspetto femminile.
Due aspetti apparentemente sorprendenti di
questa patologia sono la virilizzazione dei
genitali esterni dei maschi affetti alla pubertà
ed il fatto che questi individui vanno incontro
a minore re gressione fro n to p a ri etale dei
capelli.
Si è studiato il ruolo dei due isoenzimi della
5 alfa reduttasi nei diversi tessuti mediante
immunocromatografia su carta.
L’isoenzima tipo 1 non è espresso nella pelle
fino alla pubertà. 
Negli adulti calvi e non calvi non ci sono dif-
ferenze quantitative nella espressione della 5
alfa reduttasi tipo 1.
L’isoenzima tipo 2 è espresso tra n s i to ri a m e n te
nella cute e nel cuoio capelluto dei neonati.
L’isoenzima tipo 2 è predominante e dimo-
strabile nella cute dei genitali maschili, nelle
ghiandole sessuali accessorie maschili e nella
prostata, come anche nei tessuti dell’adeno-
ma e dell’adenocarcinoma prostatici.
Questi dati fanno pensare che la 5 alfa redut-
tasi tipo 1 sia responsabile alla pubertà dell’i -
nizio della virilizzazione nei soggetti tipo 2
deficienti e suggeriscono che l’isoenzima 2
possa essere un fattore di “iniziazione” per lo
svilupparsi della calvizie maschile.
La reduttasi del cuoio capelluto (nota: tipo 1)
ha un pH ottimale intorno a 7.0, la forma pro-
statica dell’enzima presenta invece un pH
ottimale di 5.5. 
Questi due enzimi differiscono anche per l’af-
finità per il testosterone che è 25 volte più
forte per la reduttasi del cuoio capelluto
(nota: tipo 1).
Tuttavia la più significativa differenza fra i
due isoenzimi è la loro affinità per gli inibi-

tori. I 4 azasteroidi (nota: la finasteride) ed il
3 carboxyandrostadiene sono ambedue poten-
ti inibitori della reduttasi prostatica ma solo
deboli inibito ri della re d u t tasi del cuoio
capelluto.
Queste scoperte suggeriscono l’ipotesi che nel
cuoio capelluto e nella prostata possano esi-
stere differenti enzimi della 5 alfa reduttasi.
La reduttasi del cuoio capelluto può essere
identificata nella 5 alfa reduttasi tipo 1, uno
dei due enzimi recentemente clonati dalla
prostata umana (Andersson S et Col.). Infatti
le caratteristiche del clone tipo 1 della 5 alfa
reduttasi sono paragonabili a quelle della
reduttasi del cuoio capelluto.

- 1991
Andersen S, Berman DM, Jenkina EP, Russell
DW:
“Deletion of steroid 5alfa reductase 2 gene in
male pseudohermafroditism”
Nature 354 : 159 - 161, 1991.

Riassunto:
La presenza di 5 alfa reduttasi nella pelle
umana indica che la regolazione delle ghian-
dole sebacee come la produzione di sebo
richiedono la conversione locale del testoste-
rone in diidrotestosterone.
L’obiettivo di questo studio era identificare
quale isoenzima della 5 alfa reduttasi (tipo 1
o tipo 2) è espresso nelle ghiandole sebacee
del volto, del cuoio capelluto e nelle zone
cutanee non soggette ad acne; determinare se
l’attività della 5 alfa reduttasi è concentrata
nelle ghiandole sebacee; valutare se esiste una
d i ffe renza regionale nell’attività di qu e st i
isoenzimi; infine provare l’effetto degli inibi-
tori azasteroidi e dell’acido 13 cis retinoico
sulla 5 alfa reduttasi di questi tessuti.
Ghiandole sebacee sono state microdissezio-
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nate dalla zona del volto, dal cuoio capelluto
e da zone non soggette ad acne (braccia, seno,
addome, gambe) e si è determinata l’attività
della 5 alfa reduttasi. Sono stati   esaminati
un totale di 49 campioni provenienti da sog-
getti senza acne di cui 23 maschi e 21 femmi-
ne (range di età 16 - 81 anni). In tutti i cam-
pioni esaminati si è riscontrata la presenza
dell’isoenzima tipo 1 della 5 alfa reduttasi,
non si è trovata traccia del tipo 2 . 
Si è confrontato se il livello di attività della 5
alfa reduttasi era significativamente più alto
nelle ghiandole sebacee da pelle intera della
faccia (p = 0.047), da cuoio capelluto (p =
0.039) e zone non soggette ad acne (p = 0.04).
L’attività enzimatica delle ghiandole sebacee
della faccia e del cuoio capelluto è risultata
significativamente più alta se paragonata a
quella dei campioni di zone non soggette ad
acne.
La finasteride e l’acido 13 cis retinoico si
sono dimostrati deboli antagonisti dell’enzi-
ma con un' inibizione del 50% alla concen-
trazione massima valutata di 500 nM.
Questi dati dimostrano che nella pelle prele-
vata da pazienti senza acne più vecchi predo-
mina il tipo 1 dell’isoenzima della 5 alfa
reduttasi, la sua attività è concentrata nelle
ghiandole sebacee ed è significativamente più
alta nelle ghiandole del volto e del cuoio
capelluto rispetto a quelle delle zone non sog-
gette ad acne e che l’effetto dell’acido 13 cis
retinoico sull’acne non è in relazione con la 5
alfa reduttasi. Inoltre suggeriamo che l’inibi-
zione specifica della 5 alfa reduttasi tipo 1
possa offrire un percorribile approccio per il
trattamento dell’iperseborrea come dell’acne.

- 1991
Jenkins E.P., Hsieh C.L., MilatovicthA., et al:
“Characterization and cromosomal mapping
of a human steroid 5alfa-reductase gene and

pseudogene and mapping of the mouse homo-
logue” Genomics 1991; 2: 1102 - 1112.

Riassunto:
Il gene per l’isoenzima tipo 1 della 5 alfa
reduttasi è localizzato sul braccio corto del
cromosoma 5, invece il gene per l’isoenzima
tipo 2 è localizzato sul braccio corto del cro-
mosoma 2.

- 1991
Glenn J. Gormely MD, PhD and Elisabeth
Stoner, MD (Merck Sharp e Dohme Research
Laboratories): “Ruolo degli inibitori della
5alfa-reduttasi nel trattamento dell’ipertrofia
p ro statica benigna” Problems in Uro l o g y
1991; 3: 436 - 440.

Riassunto:
La finasteride è un inibitore competitivo del-
l’enzima 5 alfa reduttasi, attivo per via orale,
che blocca la conversione del testosterone in
diidrotestosterone (DHT). Poiché il DHT è
l’androgeno primariamente coinvolto nella
crescita della prostata, l’inibizione selettiva
dell’attività 5alfa-reduttasica può rappresen-
tare un mezzo per ridurre le dimensioni della
prostata e migliorare la velocità del flusso uri-
nario, senza peraltro interessare le funzioni
testosterone - dipendenti  come la fertilità, la
libido e la forza muscolare. Studi clinici su
pazienti con ipert ro fia pro statica benigna
(IPB) trattati con finasteride per 6 mesi,
hanno riportato una riduzione delle dimen-
sioni della prostata del 27%. Queste modifi-
cazioni erano accompagnate da un aumento
della velocità del flusso massimo di 3,8 cc/sec
senza effetti collaterali  clinicamente signifi-
cativi. Quindi sembra che gli inibitori della
5alfa-reduttasi possano avere un’azione signi-
ficativa nel trattamento dei pazienti affetti da
IPB.”
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- 1992
Thigpen A.E., Davis D.L., Milatovich A., et al:
“Molecular genetics of steroid 5alfa-reductase
2 deficiency” J Clin Invest 1992; 89: 293 -
300.

Riassunto:
Da una mutazione dell' isoenzima di tipo 2
della 5 alfa reduttasi si determina lo pseu-
d o e rm a f roditismo maschile descri t to da
Imperato-Mc Ginley J. (1974).

- 1992
Harris G., Azzolona B., Baginsky W, et al:
“Identification and selective inhibition of an
isozyme of steroid 5alfa-reductase in human
scalp” Proc Natl Acad Sci USA 1992; 89:
10787 - 10791

Riassunto:
La 5 alfa reduttasi è l’enzima responsabile
della conversione del testosterone in DHT. La
5 alfa reduttasi non è presente solo nel tessu-
to sensibile agli androgeni, ma è una caratte-
ristica onnipresente nei fibroblasti e nei peli.
Studi che hanno usato capelli estratti, che
sono generalmente privi di papille dermiche e
in cui il principale metabolita del testostero-
ne è l’androstenedione, hanno dimostrato
una maggiore produzione di DHT nei sogget-
ti colpiti da calvizie. Anche quegli studi che
hanno usato biopsie di pelle, che comprendo-
no l’intera unità follicolare, hanno mostrato
che l’attività della 5 alfa reduttasi è più alta
nel cuoio capelluto affetto da calvizie. Le dif-
ferenze locali nella crescita dei capelli, quin-
di, potrebbero essere legate alle differenze
locali nella 5 alfa reduttasi.
La possibile esistenza di varie forme della 5
alfa reduttasi o isoenzimi per spiegare queste
differenze nell’attività della 5 alfa reduttasi

nelle diverse aree del corpo fu proposta da
Itami e collaboratori. Questi dimostrarono
che la costante Michaelis ed il pH ottimale
della 5 alfa reduttasi nelle cellule della papil-
la dermica della barba erano simili a quelle
delle fibre cutanee genitali e che la 5 alfa
reduttasi di entrambe era localizzata princi-
palmente nella frazione nucleare grezza delle
cellule. La 5 alfa reduttasi nelle cellule delle
papille dermiche sull’occipite, d’altra parte,
aveva una bassa costante Michaelis; un’ampia
attività con pH tra 6,5 e 9; era più equamen-
te distribuita nelle frazioni nucleari, citosoli-
che, e microsomiali delle cellule, proprio
come quella vis ta nelle fibre dermiche retico-
lari.
Harris et al. confermarono almeno due isoen-
zimi della 5 alfa reduttasi corrispondenti ai
precedenti che si distinguono dal pH, Km per
testosterone e sensibilità alle classi di inibito-
ri di 5 alfa reduttasi. Entrambi gli isoenzimi
furono inizialmente isolati nel tessuto prosta-
tico e chiamati 5 alfa reduttasi tipo 1 e 5 alfa
reduttasi tipo 2.
La 5 alfa reduttasi tipo 1 ha un suo pH idea-
le pari a 7, paragonato ad un pH 5,5 per la 5
alfa-reduttasi tipo 2; il Km per testosterone è,
per la 5 alfa reduttasi 1, 25 volte quello per la
5 alfa reduttasi 2. Nella prostata la 5 alfa
reduttasi tipo 1 è presente solo a bassi livelli
contrariamente alla abbondante 5 alfa redut-
tasi 2, tuttavia nel cuoio capelluto di uomini
con alopecia androgenetica (A.A.) la 5 alfa
reduttasi 1 è l’isoenzima predominante.
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Sembrerebbe, quindi, che la 5 alfa reduttasi
tipo 1 possa essere necessaria per l’espressio-
ne della calvizie maschile. E’ stato determina-
to, invece, che quegli individui che mostrano
il fenotipo di carenza di 5 alfa reduttasi (pseu-
do ermafroditi?) con la tipica assenza di cal-
vizie maschile hanno una carenza solo dell'i-
soenzima tipo 2. Non è chiaro, quindi, perché
questi uomini non sviluppino calvizie: non
possono manifestare calvizie a causa di una
rarità razziale o genetica di alopecia androge-
netica piuttosto che di una carenza di 5 alfa
reduttasi. E’ necessaria, quindi, un’ulteriore
delineazione della differenza degli isoenzimi
della 5 alfa reduttasi nel cuoio capelluto affet-
to da calvizie rispetto a quello non affetto. La
5 alfa reduttasi è un enzima dipendente da
NADPH e può, in alcune sedi, essere regolato
da androgeni. Per esempio, la 5 alfa reduttasi
della pelle genitale è indipendente da andro-
geni, mentre l’enzima nella pelle pubica è
dipendente da androgeni. Alti livelli di 5 alfa
reduttasi si trovano nei genitali esterni alla
nascita e per tutta la vita in entrambi i sessi.
La pelle pubica, invece, nei bambini in età
prepubere di entrambi i sessi mostra bassi
livelli di 5 alfa reduttasi, con un forte aumen-
to di 5 alfa reduttasi evidente al momento
della pubertà nei maschi in confronto alle
femmine.
... (omissis) ...

- 1993
Thigpen A., Silver R., Guileyardo J.M., et al:
“Tissue distribution and ontogeny of steroid
5alfa-reductase isozyme expression” J Clin
Invest 1993; 92: 903 - 910.

Riassunto:
L’isoenzima 1 della 5 alfa reduttasi con pH
ottimale intorno a 7.5 è predominante nella
cute e nelle ghiandole sebacee e sembra sia
normalmente espresso nei soggetti con deficit
di 5 alfa reduttasi. L’attività dell’isoenzima 2
della 5 alfa reduttasi è ridotta o assente nei
soggetti con deficit di 5 alfa reduttasi. Come
si era già pensato ques to è l’isoenzima predo-
minante nei tessuti del tratto genito-urinario,
come nella prostata.
Nella cute del cuoio capelluto dei soggetti
normali l’isoenzima tipo 2 è presente per un
breve periodo subito dopo la nascita, succes-
sivamente non è più dimostrabile per man-
canza di attività 5 alfa reduttasica fino alla
pubertà, allorchè appare l’attività dell’isoen-
zima tipo 1 che rimane predominante per
tutta la vita.

- 1994
Rittmaster R.S.: “finasteride” N Engl J Med
1994; 330; 120 - 125.
Riassunto:
Due isoenzimi della 5 alfa reduttasi sono stati
identificati nei tessuti umani, questi enzimi
hanno il 50% di omologia nella sequenza ami-
noacidica.

- 1994
Russel D.W., Wilson J.D.: “steroid 5alfa-reduc-
tase: Two ge n e s / t wo enzimes” Annu Rev
Biochem 1994; 63: 25 - 61.

Riassunto:
La carenza o completa assenza di circolazione
di DHT nei pazienti affetti da deficit di 5 alfa
ri d u t tasi fu inizialmente spiega ta con la
mutazione della attività enzimatica di 5 alfa
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reduttasi in una forma anomala, ma non
assente. La circolazione di DHT è dosabile
anche in soggetti con delezione o mutazione
del gene della 5 alfa reduttasi. La scoperta di
due distinti isoenzimi, dipendenti da due
distinti geni, della steroido 5 alfa reduttasi ha
meglio chiarito le cose. I due isoenzimi della
5 alfa reduttasi sono poi stati clonati e chia-
mati tipo 1 e 2.

- 1995
G o rm e l ey G.J.: “Fi n a ste ride: A clinical
review” Biomed Pharmacoter 1995; 49: 319 -
324.

- 1995
Warner M. Burch: “Endocrinology” (edizione
Italiana, sulla edizione americana del 1994)
Pitagora Press, Milano, 1955: 142.

Così si legge:
“La crescita dei peli nelle aree sensibili agli
androgeni viene stimolata dal metabolismo
degli androgeni stessi a livello del follicolo
pilifero.”

- 1995
Eicheler W., Dreheret M., Hoffmann R., et al:
“Immunoistochemical evidence for differen-
zial distribution of 5alfa-reductase isoenzy-
mes in human skin” Br J Dermatol 1955;
133: 371 - 376.

riassunto:
Viene trova to l’isoenzima tipo 1 nei nuclei cel-

l u l a ri ed in tutti gli st rati dell’epidermide, nelle
cellule basali e nelle ghiandole sebacee, nei fo l-
licoli dei peli (papilla, cellule della matri c e ,
guaina, radice e muscolo eret to re) e nelle
ghiandole sudori p a re eccrine ed apocri n e .

- 1995
Joanne Wa l d st re i ch e r: Atti del Congre s s o
della American Ac a d e my of Derm a to l o g y,
New Orleans, 4 - 9 febbraio 1995.

La dot to ressa Joanne Wa l d st re i ch e r, dei
Laboratori di ricerca della Merch, riporta i
risultati degli studi sull’uso della finasteride
orale nel trattamento della alopecia androge-
netica: “... (omissis) ... La finasteride, un ini-
bitore della 5 alfa reduttasi di tipo 2, inibisce
la trasformazione del testosterone nel suo
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metabolita attivo, il diidrotestosterone,  a
livello dell’organo bersaglio. Si conoscono
due tipi di 5 alfa reduttasi la cui distribuzio-
ne tissutale è tipica e dipende dall’età. La 5
alfa reduttasi di tipo 2 non è presente a livel-
lo del cuoio capelluto normale, ma invece è
sta ta dimost ra ta nel cuoio capelluto dei
pazienti con alopecia androgenetica. Dagli
studi preliminari è emerso che il farmaco al
dosaggio di 5 mg/die per os è efficace nel trat-
tamento della alopecia androgenetica: come il
minoxidil, la finasteride è più efficace nella
alopecia androgenetica di recente insorgenza
e non grave (Hamilton di grado II e III).
Il farmaco non è invece utile nel trattamento
dell’acne in quanto la 5 alfa reduttasi di tipo
2 è assente a livello delle ghiandole sebacee.
La finasteride può essere causa di effetti col-
laterali legati alla sua attività antiandrogena
ed è assolut a m e n te contro i n d i c a ta nelle
donne in età fertile in quanto può provocare
malformazioni dei genitali esterni nel feto di
sesso maschile. 
Anche se la finasteride è ben assorbita per via
percutanea, l’applicazione topica del farmaco
è assolutamente sconsigliata in quanto la
finasteride potrebbe venite accidentalmente
in contatto con una donna in gravidanza.”

- 1996
Ke i n th D., Kaufman (from the Merk
Research Laboratories, Rahwey, New Jersy):
“Androgenic metabolism as it affects hair
grow th in andro ge n etic alopecia”
Dermalologic Clinics 1996; 4: 697 - 711.

così si legge:
“... (omissis) ... risale al 1974  la descrizione di
pazienti con una inusuale forma di pseudoer-
mafroditismo maschile incompleto che gettò
nuova luce sulla patogenesi della alopecia

androgenetica (AGA).
(vedi: Imperato-Mc Ginley J., Guerrero L.,
Gautier T., et al: “Steroid 5 alfa reductase
deficiency in man: an inherited form of male
pseudohermaphroditism” Science 1974; 186:
1213 - 1215)
Gli uomini affetti erano omozigoti per una
mutazione del gene della 5 alfa reduttasi; nati
con genitali ambigui, erano allevati inizial-
mente come femmine. La evidente virilizza-
zione alla pubertà mutava la loro identità ses-
suale da femmine a maschi durante l’adole-
scenza. Da adulti mostravano normale libido
di tipo maschile, integrità della massa musco-
lo-scheletrica, una prostata piccola che non
cresceva con l’età, scarsa peluria del volto e
del corpo, e mancanza di perdita di capelli.
Le femmine con deficit di 5 alfa reduttasi
erano fenotipicamente normali da un punto
di vista biochimico. I livelli di DHT circolan-
ti erano più bassi (ma non assenti), al contra-
rio i livelli di testosterone erano normali o
leggermente più alti. La assenza di AGA o
ingrandimento prostatico in questi soggetti
maschi, che pur presentavano livelli normali
o alti di testosterone ma livelli ridotti di DHT,
suggerì che il DHT, piuttosto che il testoste-
rone, fosse implicato nella patogenesi di que-
sti disturbi. La carenza o completa assenza di
circolazione di DHT in questi pazienti fu ini-
zialmente spiegata con la mutazione della
attività enzimatica di 5 alfa reduttasi in una
fo rma anomala, ma non assent e .
Successivamente si poté definire che la circo-
lazione di DHT era dosabile anche in sogget-
ti con delezione - mutazione del gene della 5
alfa reduttasi.
(vedi: Andersson S, Russell DW: “Structural
and biochemical properties of clones and
expressed human and rat steroid 5 alfa reduc-
tases” Proc Natl Acad Sci USA 87: 3640 -
3644 , 1990)
Questa scoperta suggerì la possibilità dell’a-
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zione di una diversa forma, o isoenzima, di 5
alfa riduttasi umana. Questo fu poi avvallato
dalla scoperta di due distinti pH ottimali per
la steroido 5 alfa reduttasi, usando a modello
cellule della papilla dermica coltivate. Per le
cellule dell’occipite del cuoio capelluto il pH
ottimale era largo e leggermente alcalino
intorno a 7.5, per le cellule della barba poi il
pH era stretto e più acido, vicino a 5.
(vedi: Andersen S, Berman DM, Jenkina EP,
Russell DW: “Deletion of steroid 5alfa reduc-
tase 2 gene in male pseudohermafroditism”
Nature 354 : 159 - 161, 1991).
I due isoenzimi della 5 alfa reduttasi sono poi
stati clonati in successione (vedi: Russel D.W.,
Wilson J.D.: “ste roid 5alfa - re d u c tase: Two
ge n e s / t wo enzimes” Annu Rev Bioch e m
1994; 63: 25 - 61.), chiamati tipo 1 e tipo 2; ne
è stata poi dimostrata la presenza nei diversi
tessuti.
(vedi: Harris G., Azzolona B., Baginsky W, et
al: “Identification and selective inhibition of
an isozyme of ste roid 5alfa - re d u c tase in
human scalp” Proc Natl Acad Sci USA 1992;
89: 10787 - 10791)
(vedi: Gormeley G.J.: “Finasteride: A clinical
review” Biomed Pharmacoter 1995; 49: 319 -
324).
L’isoenzima 1 della 5 alfa reduttasi con pH
ottimale intorno a 7.5 è predominante nella
cute e nelle ghiandole sebacee e sembra sia
normalmente espresso nei soggetti con deficit
di 5 alfa reduttasi. L’attività dell’isoenzima 2
della 5 alfa reduttasi è ridotta o assente nei
soggetti con deficit di 5 alfa reduttasi; come si
era pensato questo è l’isoenzima predomi-
nante nei tessuti del tratto genito-urinario,
come nella prostata.
Nella cute del cuoio capelluto dei soggetti
normali l’isoenzima tipo 2 è presente per un
breve periodo subito dopo la nascita, non è
più dimostrabile successivamente per man-
canza di attività 5 alfa reduttasica fino alla

pubertà, allorchè appare l’attività dell’isoen-
zima tipo 1 che rimane predominante per
tutta la vita.
(vedi: Thigpen A., Silver R., Guileyardo J.M.,
et al: “Tissue distribution and ontogeny of ste-
roid 5alfa-reductase isozime expression” J
Clin Invest 1993; 92: 903 - 910).
Non si conosce il significato di questa transi-
to ria, fugace espressione dell’isoenzima 2
nella cute del cuoio capelluto, né se essa sia
più accentuata nei bambini con anamnesi
familiare di AGA, ma è possibile che essa
abbia un significato di “imprinting” sui folli-
coli del cuoio capelluto.
I fattori che controllano e regolano l’espres-
sione degli isoenzimi della 5 alfa reduttasi
non sono conosciuti.
... (omissis) ...
Questi dati indicano quanto segue: (1) gli
androgeni non sono necessari per lo sviluppo
normale dei capelli, ma sono necessari per la
crescita dei peli del corpo; (2) il DHT è neces-
sario per la crescita normale della barba, dei
peli del torace e della zona sovrapubica, men-
tre il testosterone è sufficiente per lo sviluppo
dei peli del pube e delle ascelle; (3) il DHT è
necessario perché vi sia la AGA nel maschio.
... (omissis) ...
La marcata riduzione di DHT nella cute del
cuoio capelluto dopo trattamento con finaste-
ride, un inibitore della 5 alfa reduttasi tipo 2,
è alla prima sorprendente, perché nelle pre-
parazioni di tessuto da cuoio capelluto l’i-
soenzima predominante è il tipo 1.
... (omissis) ...
Peraltro il decrescere del DHT nella cute di
cuoio capelluto durante terapia con finasteri-
de orale può riflettere in parte il concomitan-
te decremento del DHT circolante.

- 1997
Amichai B., Gruwald M. H., Sobel R.: “5alfa-
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reductase inhibitors - a new hope in dermato-
logy ?” International J of Dermatology 1997;
36: 182 - 184.

così si legge:
“... (omissis) ... Due isoenzimi (tipo 1 e tipo 2)
della 5 alfa reduttasi sono stati identificati nei
tessuti umani; questi enzimi hanno il 5O% di
omologia nella sequenza aminoacidica. Il
gene per l’isoenzima tipo 1 è localizzato sul
braccio corto del cromosoma 5, invece il gene
per l’isoenzima tipo 2 è localizzato sul braccio
corto del cromosoma 2. Da una mutazione
del tipo 2 si ha pseudoerm a f ro d i t i s m o
maschile (Rittmaster R.S. 1994 - Jenkins 1991
- Thigpen 1992). L’isoenzima tipo 1 è stato
trovato nella cute del cuoio capelluto, mentre
il tipo 2 è sta to trova to nella pro sta ta .
Eicheler et al hanno trovato l’isoenzima tipo
1 nei nuclei cellulari ed in tutti gli strati del-
l ’ e p i d e rmide, nelle cellule basali e nelle
ghiandole sebacee, nei follicoli dei peli (papil-
la, cellule della matrice, guaina, radice e
muscolo erettore) e nelle ghiandole sudoripa-
re eccrine ed apocrine. L’isoenzima tipo 2 è
localizzato nel citoplasma dei cheratinociti
dell’epidermide come nelle guaine delle radi-
ci dei follicoli di capelli tagliati. Sono stati
pubblicati dati contrastanti sulla distribuzio-
ne e sulla espressione dell’isoenzima tipo 1
nella cute del cuoio capelluto. Alcuni studi
mostrano incremento di attività della 5 alfa
reduttasi nel cuoio capelluto calvo, altri non
mostrano differenze nella espressione dell’i-
soenzima tipo 1 della 5 alfa reduttasi.
Thigpen et al, in un recente lavoro, hanno
descritto la sequenza temporale di espressio-
ne (“ontologic expression pattern”) dei due
isoenzimi. L’enzima di tipo 1 si manifesta
fino dalla nascita nel fegato; nel cuoio capel-
luto e nella pelle sono state dimostrate due
fasi di manifestazione. La prima fase comin-
cia alla nascita e si esaurisce intorno ai 2 - 3

anni. La seconda fase comincia alla pubertà e
continua per tutta la vita. L’enzima di tipo 2
è stato dimostrato nella prostata a tutte le età,
è pre s e n te nel sistema ri p ro d u t t i vo del
maschio adulto e nella pelle dei genitali del
feto. Nella pelle e nella cute del cuoio capel-
luto l’isoenzima tipo 2 è stato trovato dalla
nascita fino all’ età di 2 - 3 anni.

Nello pseudoerm a f roditismo maschile da defi-
cit conge n i to di 5 alfa re d u t tasi vi è mancanza
dell’isoenzima di tipo 2. Sebbene l’isoenzima
tipo 1 sia la fo rma dominante nel cuoio capel-
l u to dell’adulto e il tipo 2 sia la fo rma domi-
n a te nella pro sta ta e nei tessuti ge n i tali, nello
p s e u d o e rm a f roditismo avviene la viri l i z z a z i o-
ne dei ge n i tali este rni alla pubertà, eppure i
peli sessuali secondari rimangono radi e qu e-
sti soggetti diffi c i l m e n te soff rono di  calvizie o
di acne.  Queste considerazioni av va l o rano l’i-
p otesi che ambedue gli isoenzimi inf l u e n z i n o
la pelle ed i ge n i ta l i .
... (omissis) ...
La finasteride è un potente inibitore dell’i-
soenzima tipo 2, ed un inibitore assai meno
potente per l’isoenzima tipo 1.
... (omissis) ...
La maggior parte degli studi sulla calvizie
maschile è stata condotta sugli animali.
... (omissis) ...
In soggetti maschi con ipertrofia prostatica
trattati con finasteride non c’è stata riduzio-
ne di produzione di sebo, il che può essere
correlato con la possibilità che la 5 alfa redut-
tasi della ghiandola sebacea sia insensibile al
farmaco.
... (omissis) ...
- 1997
Bayne E.B., Flanagan J., Azzolina B. et al:
“Immunolocalization of type 2 5 alfa reduc-
tase in human hair follicles” J inve st
Dermatol 1997; 108: 651 (abstr.)
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Nello strato più interno della guaina esterna
della radice del capello è presente una 5 alfa
reduttasi con le caratteristiche della 5 alfa
riduttasi tipo 1.

- 1997
Hideo Uno: Atti del Congresso del Word Hair
Research Congress, Seville, 12 - 14 novembre
1997.

Il dr Hideo Uno, University of Wisconsis -
Madison, dice: ... (omissis) ... il macaco è un
valido modello di studio della alopecia andro-
genetica e della sua terapia. Abbiamo trattato
macachi preadolescenti con finasteride orale
e topica e con RU58841 (un inibitore speri-
mentale della 5 alfa reduttasi della Roussel
Uclaf Lab, Francia) ottenendo  la prevenzione
della loro calvizie. In macachi adulti calvi la
finasteride ha provocato la ricrescita di capel-
li .... (omissis) ...

- 1997
Julian H Barth: Atti del Congresso del Word
Hair Re s e a rch Congress, Seville, 12 - 14
novembre 1997.

Julian H Barth, Consultant Chimical
Pathologist at Leeds General Infirmary, UK,
dice: ... (omissis) ... La 5 alfa reduttasi tipo 1
è localizzata nella pelle, nei reni, nelle surre-
nali ed in parti del cervello mentre la 5 alfa
reduttasi tipo 2 è localizzata negli organi
genitali maschili. Esiste una relazione fra
l’apparire, precoce e transitorio, della 5 alfa
reduttasi 1 nella pelle dopo la nascita e la sua
presenza ancora  dopo la pubertà. Le ghian-
dole sebacee sembrano non necessitare di
DHT per il loro sviluppo e per la produzione
di sebo.

- 1998
David A. Whiting: “Male pattern hair loss:
current understanding” Int J of Derm 1998;
37: 561 - 566.
si legge
... (omissis) ...
“si conoscono oggi due diversi isoenzimi della
5 alfa reduttasi. Il tipo 1 si trova prevalente-
mente nella cute del cuoio capelluto, nelle
ghiandole sebacee, nella pelle del torace e
della schiena, nel fegato, nelle ghiandole sur-
renali, nei reni, mentre il tipo 2 è  (Bayne
E.B. 1997) precipuamente localizzato dentro
il follicolo stesso, nello strato più interno
della guaina esterna della radice. E’ anche la
forma predominante nella prostata e nella
barba.”
... (omissis) ...
“Appare chiaro che gli enzimi reduttasi, dei-
drogenasi e probabilmente aromatasi sono di
grande importanza per la crescita dei capelli;
a t t rave rso il complesso metabolismo degl i
ormoni sessuali sono implicati nella attività
dell’anagen.”
... (omissis) ...
“ E s i stono soggetti pseudoer m a f roditi per
deficit di 5 alfa reduttasi”... (omissis) ... “i sog-
getti affetti non hanno né peli sul corpo né
barba, non mostrano recessione della linea
temporale dei capelli né calvizie del vertice,
hanno normali capelli sul cuoio capelluto e la
loro ghiandola prostatica rimane piccola.”...
(omissis) ...”questi individui sono carenti del
tipo 2 della 5 alfa reduttasi, il che suggerisce
che questo isoenzima sia probabilmente coin-
volto nella evoluzione della calvizie maschile.
Questa ipotesi non è completamente in accor-
do con l’osservazione che l’isoenzima tipo 1
(che è normale nello pseudoermafroditismo)
è la 5 alfa reduttasi predominante nel cuoio
c a p e l l u to dei maschi normali post - p u b e ri .
Alcuni studi recenti hanno confermato che
l’isoenzima tipo 2 della 5 alfa reduttasi è pre-
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sente dentro ed intorno i follicoli ed ai capel-
li normali. Il predominare quantitativo della
5 alfa reduttasi tipo 1 nelle analisi di cute di
cuoio capelluto normale è probabilmente la
conseguenza della sua presenza nelle ghian-
dole sebacee
... (omissis) ...

- 1998
Dominique Van Nest, Centre Universitaire de
Charleroi, Belgium, presenta “Finasteride 1
mg/day: Results of two year placebo control-
led studies” nell’occasione dell’HAIR WORK
SHOP organizzato da Merck, Brusselles, 1
maggio 1998.

... (omissis) ...
33 Centri in USA ( e 27 non in USA) hanno
preso parte ad un trial controllato contro pla-
cebo di 1533 uomini (età fra 18 e 41 anni)
con alopecia tipo Hamilton III, IV, V.
A 12 mesi dall’inizio nel gruppo trattato c’è
stato un incremento medio di densità di 86
capelli (+11% rispetto al basale) ed un decre-
mento di 21 per il placebo (- 2,7 rispetto al
basale), una differenza di 107 capelli per inch
nella zona circolare del vertice.
... (omissis) ...
La finasteride (Propecia), un inibitore della 5
alfa reduttasi tipo 2, ha dimostrato di preve-
nire l’evoluzione della alopecia androgenetica
e di invertire il suo decorso naturale in un
periodo di oltre 24 mesi. Il profilo di sicurez-
za del farmaco per il trattamento della alope-
cia androgenetica nell’uomo è accettabile.
Non ci sono indicazioni per la sua effi c a c i a
nella donna ed è contro i n d i c a to in grav i d a n z a .

- 1998
Roberts J., Hordinsky M., Olsen E., et al (Trial
funded by Merck Re a s e rch
Laboratories,Rahway, NJ, USA “The effects
of fi n a ste ride on post-menopausal wo m e n
with androgenetic alopecia” HAIR WORK
SHOP Brusselles, 1 maggio 1998, Atti: 16 - 17.

si legge:
... (omissis) ...
Il trattamento con Finasteride per os 1 mg al
dì per 12 mesi non ha migliorato la perdita di
capelli nelle donne in post menopausa. La
finasteride potrà essere usata solo per la per-
dita di capelli maschile.

- 1998
Hellis J.A., Stebbing M., Harrab S.B.
( D e p a rtiment of Phys i o l o g y, Un i ve rsity of
M e l b u rne, Pa rkville, Au st ralia) “Genet i c
analysis of 5alfa-reductase in androgenetic
alopecia” HAIR WORK SHOP Brusselles, 1
maggio 1998, Atti: 18 - 19.

si legge:
... (omissis) ...
“L’enzima 5alfa-reduttasi tipo 2 è un candi-
dato per l’evoluzione nella alopecia androge-
netica. Si conoscono due forme di questo
enzima tipo 1 e tipo 2, codificate rispettiva-
m e n te dai geni SRD5A1 e SRD5A2.
L’isoenzima tipo 1 è stato dimostrato nella
cute del cuoio capelluto. Il tipo 2 è predomi-
nante nella prostata ma è stato trovato anche
nel cuoio capelluto.
... (omissis) ...

S et te m b re 1999 - N 7 -                                                         Giornale italiano di tricologia 

33 La finasteride in tricologiaAndrea Vanni



- 1998
Keith D. Kaufman, MD, Elise A. Olsen, MD,
D avid Whiting, MD, Ronald Savin, MD,
Richard DeVillez, MD, Wilma Bergfeld, MD,
Vera H. Price, MD, Dominique Van Neste,
MD, Janet L. Roberts, MD, Maria Hordinsky,
MD, Jerry Shapiro, MD, Bruce Binkowitz,
Glenn J. Gomiley, MD, PhD, and th e
Finasteride Male Pattern Hair Loss Study
Group* Rahway New Jersey; Durham, North
Carolina; Dallas and San Antonio, Texas; New
Haven, Connecticut; Cleveland, Ohio; San
Francisco, Califo rnia; To u rnai, Belgium;
Portland, Oregon; Minneapolis, Minnesota;
Vancouve,; British Columbia, Canada; and
Horsham, Pennsylvania
“Finasteride in the treatment of men with
androgenetic alopecia”
J o u rnal of American Ac a d e my of
Dermatology 1998; 39: 578 - 589.
si legge:
... (omissis) ...
In due trial di un anno, 1553 uomini (età fra
18 e 41 anni) con calvizie di tipo androgene-
tico hanno ricevuto finasteride orale alla dose
di 1 mg/die o placebo, poi 1215 uomini
hanno continuato lo studio per un secondo
anno in doppio cieco. L’efficacia del tratta-
mento è stata valutata mediante conta dei
capelli...(omissis)...Il trattamento con finaste-
ride ha migliorato la situazione del cuoio
capelluto con tutti i mezzi di valutazione ad 1
ed a 2 anni (P < 0,001 vs placebo).
Clinicamente dopo il trattamento con finaste-
ride si è osservato significativo incremento
della crescita di capelli di 107 ad un anno e
138 a due anni (P < O,001 / basale = 876
capelli), misurata su un' area circolare di cal-
vizie del vertice (5,1 cm 2). I pazienti trattati
con placebo sono risultati in progressiva evo-
luzione per la perdita di capelli .... (omissis) ...
Tutto è stato documentato fotograficamente.

- 1998
The Medical Letter (edizione Italiana), Anno
XXVII, n° 9, 1 maggio 1998: Finasteride e
Minoxidil per l’alopecia”

si legge:
“Due nuove formulazioni di farmaci già pre-
senti in commercio sono state recentemente
a p p rova te dalla US Food and Dru g
Administration (FDA) per il trattamento del-
l’alopecia androgenica maschile. La finasteri-
de, un inibitore della steroido 5alfa-reduttasi,
precedentemente commercializzata in com-
presse da 5 mg (Proscar - Merck Sharp &
Dohme, e altre) per il trattamento dell’iper-
t ro fia pro statica benigna (Medical Let te r,
21:95, 1992, ed. italiana), è attualmente
approvata in compresse da 1 mg (Propecia -
Merck Sharp & Dohme; in corso di registra-
zione in Italia) per il trattamento orale di
uomini con perdita di capelli di tipo maschi-
le. ... (omissis) ...
FINASTERIDE - Meccanismo di azione - La
finasteride è un inibitore specifico della 5alfa-
reduttasi tipo 2, che catalizza la conversione
del testosterone in diidrotestosterone. Il dii-
drotestosterone si lega ai recettori androgeni-
ci presenti nella cute e in altri organi (ME
S awaya, Derm a tol Clin, 15 : 37, 19 97). I
maschi affetti da pseudoermafroditismo con
deficit genetico di 5alfa-reduttasi non perdo-
no i capelli (AL Dallob et al, J Clin
Endocrinol Metab, 79:703, 1994).
Farmacocinetica - Le concentrazioni seriche
di diidrotestosterone diminuiscono del 65%
nell’arco di 24 ore dopo somministrazione di
1 mg di finasteride. Le concentrazioni seriche
di testosterone ed estradiolo aumentano del
15% circa, ma rimangono entro i limiti della
norma. Le concentrazioni pro sta t i che di te sto-
ste rone aumentano di circa sei vo l te (JD
McConnel et al, J Clin Endocrinol Meta b ,
74:505, 1992). La fi n a ste ride è ben assorbita
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dal tra t to ga st ro e n te rico, meta b o - l i z z a ta nel
fe ga to ed escreta con le urine e le feci, con un’ e-
m i v i ta di 5-6 ore. Piccole quantità (nanogra m-
mi) del fa rmaco si ri t rovano nello sperm a .
Efficacia - Non sono stati pubblicati studi cli-
nici riguardanti gli effetti della finasteride
sulla perdita dei capelli. Tre studi multicen-
trici in doppio cieco condotti su uomini di età
compresa tra 18 e 41 anni sono stati presen-
tati come “abstracts”. Combinando i risultati
di due degli studi, 1553 uomini con perdita di
capelli di tipo androgenetico di entità da lieve
a moderata, prevalentemente nella regione
del ve rtice, hanno assunto fi n a ste ride 1
mg/die o placebo per via orale per un anno.
Dopo tre mesi di trattamento gli uomini che
avevano assunto la finasteride erano più sod-
disfatti dell’aspetto della loro capigliatura.
Dopo un anno di trattamento, i pazienti che
avevano assunto il farmaco avevano, in un
cerchio sul cuoio capelluto del diametro di
2,5 cm (5,1 cm2) con una conta di capelli ini-
ziale media di 876, in media 107 capelli in
più rispetto ai soggetti che avevano assunto il
placebo. Il numero di capelli si è mantenuto
per un periodo fino a 24 mesi negli uomini
che hanno continuato ad assumere il farmaco
(KD Kaufman et al, Australas J Dermatol,
38:20, 1997). Un terzo studio, condotto su
326 uomini con perdita di capelli frontale di
entità da lieve a mode-rata, ha rilevato che,
dopo un anno, gli uomini trattati con finaste-
ride avevano una conta di capelli nella regio-
ne frontale maggiore in maniera statistica-
mente significativa.Circa il 50% degli uomini
trattati e il 30% di quelli che avevano assunto
il placebo ritenevano che l’aspetto della loro
capigliatura fosse migliorato (J Waldstreicher
et al, Australas J Dermatol, 38:101, 1997).
Non è stata segnalata una ricrescita dei capel-
li in uomini più anziani che assumevano le
compresse da 5 mg di finasteride per una
patologia prostatica.

Effetti collaterali - Con le compresse di fina-
steride da 5 mg sono state segnalate in uomi-
ni più anziani perdita della libido, perdita
dell’erezione, disfunzione eiaculatoria, rea-
zioni da iper-sensibilità, ginecomastia e mio-
patia (Bl Carlin et al, J Urol, 158:547,1997; L
Green et al, N Engì J Med, 335:823,1996; J
Haan et al, Muscle Nerve, 20:502, 1997). Il
farmaco ha determinato inoltre una riduzio-
ne del 50% della concentrazione dell’antigene
prostatico (PSA). Negli studi clinici condotti
con le compresse da 1 mg in uomini di età
compresa tra 18 e 41 anni sono stati segnala-
ti, nel 4% circa dei pazienti, riduzione della
libido, disfunzione erettile o ridotto volume
eiaculatorio. La finasteride è teratogena negli
animali, nella cui progenie maschile causa
anomalie genitourinarie. La concentrazione
del farmaco nello sperma di uomini che assu-
mevano 1 mg/die era inferiore rispetto alle
concentrazioni associate a effetti teratogeni
nelle scimmie. Il produttore avverte che le
donne in gravidanza o che potrebbero esserlo
non devono assumere la finasteride o maneg-
giare compresse rotte o sminuzzate.
Costo - Negli Stati Uniti trenta compresse di
Propecia da 1 mg ciascuna costano 46,88 dol-
lari; trenta compresse di Proscar da 5 mg cia-
scuna costano 63,23 dollari. In Italia trenta
compresse di Proscar costano 14.400 lire
(n.d.r. in Italia, attualmente, quindici com-
presse di Proscar costano £ 38.100, ventotto
compresse di Propecia £ 102.800 lire).

- 1998
A n tonella To sti, Bianca Maria Piera c c i n i :
“Alopecia Androgenetica” Editrice Delle Rose
Bologna, 1998 

La finasteride è un inibitore 4-azasteroideo
dell’enzima 5alfa-reduttasi di tipo 2. La fina-
steride è priva di effetti androgeni, estrogeni,
antiandrogeni e progestinici. Al dosaggio di 5
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mg il farmaco è stato utilizzato con successo
nel tra t ta m e n to dell’ipert ro fia pro sta t i c a
benigna e dell’irsutismo idiopatico.
Studi cIinici hanno evidenziato che il dosag-
gio ottimale del farmaco nell’alopecia andro-
genetica è di 1 mg/die.
L’efficacia della finasteride nel trattamento
dell’alopecia andro ge n etica del maschio è
stata provata da studi cIinici versus placebo,
che hanno dimostrato che l’assunzione di 1
mg al giorno di finasteride per via orale pro-
voca, dopo un anno, un miglioramento clini-
co nel 48% dei pazienti trattati. Di questi il
30% ha mostrato un miglioramento lieve ed il
18% un miglioramento moderato o marcato.
Un arresto della progressione dell’alopecia
androgenetica è stato osservato nel 99% dei
casi. La prosecuzione del trattamento per un
ulteriore anno ha portato risultati ancora più
evidenti, con un miglioramento clinico nel

66% dei pazienti. L’efficacia della finasteride
è legata alla sua somministrazione e per il
m a n te n i m e n to dei ri s u l tati il tra t ta m e n to
deve essere protratto nel tempo.
A differenza del minoxidil, i miglioramenti
osservati con la finasteride non sono evidenti
solo nella regione del vertice, ma anche nelle
regioni temporali. Anche se i primi effetti
sono già riscontrabili dopo 6 mesi di terapia,
gli studi attualmente disponibili evidenziano
che con la prosecuzione del trattamento la
percentuale di pazienti che ottiene un miglio-
ramento clinico aumenta sensibilmente ed i
risultati osservati dopo 2 anni sono migliori
di quelli osservati dopo 1 anno. La finasteri-
de é un farmaco molto ben tollerato che non
p rovoca ge n e ra l m e n te effetti collat e ra l i .
Raramente può provocare disturbi a carico
della sfera sessuale (diminuzione della libido,
diminuzione del volume dell’eiaculato, distur-

bi dell’erezione). Tutti questi effetti sono
tuttavia totalmente reversibili alla sospen-
sione della terapia. Nelle donne in età fer-
tile il trattamento con finasteride deve esse-
re sempre associato ad una adeguata con-
traccezione in quanto, in caso di gravidan-
za, la finasteride provoca la mancata viri-
lizzazione del feto di sesso maschile. Per
questo motivo il farmaco è attualmente
approvato dalla FDA solo per il trattamen-
to dell’alopecia andro ge n etica masch i l e .
Non vi sono controindicazioni all’uso di
finasteride nella donna dopo la menopau-
sa, ma in uno studio clinico versus placebo
effettuato su 36 donne in menopausa il far-
maco non è risultato efficace dopo un
anno di trattamento.
La finasteride non rappresenta un pericolo
per le donne gravide il cui partner fa uso
del farmaco in quanto la sua escrezione
seminale è assolutamente trascurabile.
La finasteride è considerevolmente assorbi-
ta per via transcutanea e la somministra-

S et te m b re 1999 - N 7 -                                                          Giornale italiano di tricologia 

36 La finasteride in tricologiaAndrea Vanni



zione topica del farmaco alla concentrazione
dello 0.005% riduce sensibilmente i livelli
ematici di diidrotestosterone.
L’uso topico di finasteride è pertanto sconsi -
gliato, tenuto conto dell' assorbimento percu-
taneo del farmaco da parte dei familiari del
paziente trattato. Inoltre l’unico studio con-
trollato sulla finasteride topica nell’alopecia
androgenetica non ha dato risultati positivi.
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La colorazione dei capelli è dovuta a sostanze
che assorbono determinate lunghezze d’onda
della luce e ne ritrasmettono altre.
Il motivo per cui nacquero le tinture era di
mascherare i capelli bianchi. La civetteria ed
il desiderio di seduzione se ne sono impadro-
niti, e già da molto tempo: le belle Romane
dovettero schiarire i loro capelli troppo neri
per continuare a piacere ai legionari vittorio-
si ma vinti dalle bionde galliche...
Al di fuori dell’henné (colorante naturale
estratto pestando il fiore di Lowsonia alba), si
possono distinguere tre tipi di tinture in fun-
zione della durata della colorazione:

1) La colorazione temporanea
Tende a modif i c a re te mp o ra n e a m e n te la
tonalità naturale per dare riflessi e fulgore
alla capigliatura. I prodotti coloranti utilizza-
ti hanno un alto peso molecolare, si deposita-
no sulla cuticola del capello (senza penetrar-
la) e vengono eliminati con lo shampoo. I più
utilizzati sono i coloranti azoici, trifenilmeta-
nici, antrachinonici, indoaminici...
Vengono usati sotto forma di shampoo colo-
ranti o di lozioni dopo shampoo.

2) La colorazione semipermanente
I pro d otti utilizzati cercano una te n u ta di
c o l o razione superi o re ai coloranti te mp o ra n e i ,
in qu a n to devono re s i ste re a dive rsi lavaggi (da
4 ad 8). Rav v i vano il colore naturale (to n a l i t à
più scura) e masch e rano i primi capelli bian-
chi. Non possono sch i a ri re i capelli.

Si tratta di una colorazione diretta che non
richiede alcuna modifica preliminare o con-
comitante della cheratina.
I coloranti più utilizzati appartengono alla
fa m i glia dei coloranti nitrati (orto d i a m i n e
n i t ra te, paradiamine nitra te), azoici o meta l l i c i .

3) La colorazione perm a n e n te: la più utilizzata
C o n s e n te una modificazione durevole del
colore naturale avvalendosi di una reazione
chimica di ossidazione che determina l’inte-
grazione di molecole coloranti all’interno del
fusto del capello.
La colorazione permanente resiste bene agli
shampoo ed ai diversi fattori esterni (luce,
sfregamento etc). Consente inoltre di schiari-
re o di scurire i capelli in diverse gamme di
colori.

Il principio sembra semplice: mole-
cole di piccolissima dimensione, dopo aver
attraversato una cuticola la cui porosità fisio-
logica viene aumentata mediante idratazione
ed alcalinizzazione, vengono ossidate in mole-
cole colorate, in grado di trasmettere il colore
alla cheratina della stessa cuticola e della cor-
teccia.
Di fatto, i meccanismi di ossidazione sono
estremamente complessi e richiedono:
-> una soluzione di perossido in
ambiente alcalino (pH 9), abitualmente acqua
ossigenata (H2 02), agente ossidante e decolo-
rante;
-> un sistema cro m o geno comp re n d e n-
te un cro m o geno pri m a rio o base di ossidazio-
ne (molecola incolore il cui pro d ot to di ossi-
dazione fo rn i rà un colora n te) e dei cro m o ge n i
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s e c o n d a ri chiamati copulanti che modifi c a n o
il colore pri m a rio e la cui combinazione con-
s e n te di re a l i z z a re dive rse to n a l i t à .
I coloranti sono le fenilendiamine (parafeni-
lendiamina, paratoluilendiamina); gli amino-
fenoli (para ed orto) i diidrossibenzeni o i
polifenoli.
I prodotti si presentano in forma di crema o
di gel nei saloni di bellezza ed in forma di
shampoo colorante per il pubblico.
Gli incidenti delle colorazioni permanenti
sono eccezionali e dominati dalla dermatite
allergica da contatto alle tinture (valutata in
un caso su un milione di unità vendute).
Le sostanze più allergizzanti sono la parafeni-
lendiamina (P.P.D.) la cui intolleranza è nota
dal 1898, la nitro - o rto - fenilendiamina, la
nitro-parafenilendiamina, la 2,5-parato-luen-
diamina.
Questa pur rara possibilità di eczema impone,
per legge, la pratica di eseguire una prova per
determinare la tollerabilità delle basi di colo-
razione da parte dell’utente.

LE TINTURE PER
CAPELLI:

ALCUNE DOMANDE
FREQUENTI

Marino Salin
Oneida Haircare Research Center

- Firenze -

Chi vuole cambiare il colore dei propri capel -
li deve sapere che le tinture in commercio
non sono tutte uguali: c’è quella più o meno
intensa, quella più o meno resistente ai lavag-
gi, quella che macchia, quella più facile da
usare. 

Sono tanti gli italiani che si tingono i capelli:
se consideriamo la popolazione femminile
che ha più di 15 anni, sono circa il 60% le
donne che in qualche modo intervengono sul
colore della propria chioma. E anche gli
uomini sono sempre più interessati all’argo-
mento. La tintura si fa dal parrucchiere in
due terzi dei casi. Un terzo invece sceglie il
“fai da te”, ma le cifre dicono che la percen-
tuale è in aumento.
I consumatori chiedono soprattutto le tinture
permanenti (quasi due terzi del mercato) e le
tono su tono (un terzo). Gli altri tipi di tintu-
re ormai non si usano quasi più. Qui parlere-
mo proprio delle tinture permanenti e tono
su tono.

Rischi per la salute?
Le tinture per capelli sono pur sem-

pre sostanze chimiche che vengono a contat-
to con la pelle.

Il consumatore dunque si chiede: ci sono
rischi per la salute?

Allergie: può capitare.
Le tinture per capelli possono suscitare aller-
gie in alcune persone.
Le allergie si possono manifestare con rosso-
re, vescicole, bolle... subito o qualche ora
dopo l’applicazione del prodotto.
La maggior par te delle tinture consigliano in
etichetta o nelle istruzioni di fare un test di
sensibilità sulla pelle prima dell’uso.
Il consiglio è da seguire senz’altro. Si tratta di
pulire con dell’alcol una zona di pelle sensi-
bile (dietro l’orecchio, l’interno dell’ avam-
braccio...) e mettervi un po’ di prodotto. Poi
bisogna lasciare seccare e riapplicare nuova-
mente la sostanza due o tre volte.
Bisogna attendere 48 ore per essere sicuri che
non ci siano reazioni. Il test di sensibilità può
essere fatto con la sola soluzione colorante (è
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quella che di solito può provocare allergie).
Non c’è bisogno, dunque, di mischiare le due
soluzioni, anche perché la miscela andrebbe
usata subito oppure buttata via.
Il test deve essere ripetuto anche se è parec-
chio tempo che non si usa la tintura abituale:
l’allergia può svilupparsi anche in un secondo
tempo.
Se si cambia pro d ot to è consigliabile eseguire
il te st di sensibilità anche con la nuova tintura .

Cancro: una ipotesi che è stata fatta e talvolta
ritorna.
Chi si tinge i capelli una volta ogni tanto non
si pone neanche il problema. Ma chi lo fa
costantemente e per anni? Le tinture per
capelli contengono delle sostanze potenzial-
mente cancerogene: alcune amine aromati-
che e alcuni nitro-derivati. In vari esperimen-
ti sono state somministrate per via orale a
cavie di laboratorio e si è visto che sono in
grado di sviluppare il cancro. Quanto vale per
gli animali, ovviamente, non è automatica-
mente valido per l’uomo.
Inoltre gli esperimenti riguardavano grandi
quantità di sostanze ingerite, mentre le tintu-
re per capelli entrano solo a contatto con la
pelle per brevi periodi e penetrano nell’orga-
nismo in dosi minime.
Negli Stati Uniti è stato compiuto recente-
mente uno studio più significativo: sono state
te n u te sot to osservazione oltre 500.000
donne per sei anni.
Il risultato è che il rischio di cancro per le uti-
lizzatrici di tinture per capelli non è più ele-
vato rispetto a chi non usa le tinture .
Una maggiore percentuale di rischio si è nota-
ta fra le donne che usano tinture di colore
nero per più di 20 
anni, ma anche qui non si è raggiunta una
totale certezza .
Altro discorso per i parrucchieri, che sono a
contatto con le tinture tutti i giorni: secondo

l ’ O rganizzazione Mondiale della Sanità il
ri s chio di cancro è per loro limita to .
Insomma: che le tinture siano cancerogene
non è stato dimostrato. Comunque per una
maggiore sicurezza dei consumatori sarebbe
meglio che le sostanze cancerogene sparissero
dagli ingredienti di questi prodotti.
Si potrebbe cominciare obbligando per legge
i produttori a evidenziare in etichetta la pre-
senza di queste sostanze, in modo che il con-
sumatore sappia cosa compra. Negli Stati
Uniti questo già avviene.
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RIASSUNTO
L’Alopecia Areata (A.A.) è molto frequente, è
caratterizzata dalla improvvisa comparsa di
chiazze prive di peli, di forma per lo più
rotondeggiante, di numero e di dimensioni
variabili. Non mostra particolare predilezione
di sesso e colpisce soprattutto soggetti di razza
caucasica ed orientale. L’A.A. può esordire a
qualsiasi età, ma sembra più frequente nel-
l’infanzia e nella adolescenza, comune nel-
l’età adulta e rara nell’anziano. Talvolta può
risolversi spontaneamente.
Il danno primitivo che origina l’A.A. potrebbe
essere di natura metabolica ed a livello delle
guaine, in particolare a livello della guaina
epiteliale interna, dei capelli o dei peli colpi-
ti. Solo successivamente, per la presentazione
di antigeni al sistema immunitario, si viene
ad innescare il fenomeno autoimmune cellu-
lomediato che tende a cronicizzare la malat-
tia impedendo la crescita di nuovi anagen
normali.
I capelli (o i peli) colpiti dalla malattia, dopo
la distruzione delle guaine, per un danno
metabolico che porta a produzione prima di
acido lattico poi di squalene, cadono per lo
più in catagen. Non cadono in anagen come
si è sempre detto e scritto. Cioè (direbbe
Alfredo Rebora) i capelli tentano di “rifugiar-
si in telogen”, stadio i cui la noxa patogena
non può più colpire. La quota di capelli che
cade in anagen avrebbe subito un danno delle
guaine di tale entità da non permettere al fol-

licolo neppure il tentativo di fuga, attraverso
il catagen, verso il telogen. Tutto questo si
dimostra in accordo con le osservazioni is to-
logiche che sempre hanno mostrato un netto
aumento della quota dei capelli catagen ai
bordi di espansione di una A. A.
L’ a u toimmunità entre rebbe dunque in gioco
nella cronicizzazione della malattia: i linfo c i t i
T4 ri volti contro i ch e ratinociti della matrice, i
melanociti e l’endotelio va s c o l a re imp e d i s c o n o
ai nuovi anagen il normale sviluppo cost ri n-
gendoli al cata gen (ed al te l o gen) già dalla fa s e
3 (sono i “capelli cadave rizzati” di Re b o ra ) .
Q u e sta ipotesi get ta nuova luce sulla pato ge-
nesi della A. A. che si most re rebbe così st ret ta-
m e n te imp a re n ta ta con il Te l o gen Effl u v i o ,
situazione in cui sono presenti, sia pure in
m i s u ra minore, gli stessi danni meta b o l i c o -
m i c roscopici. Inoltre qu e sta tesi ci perm et te di
c o mp re n d e re come una A. A. possa sviluppars i
in poche ore; fa t to non certo conciliabile con
una st ret ta pato genesi auto i m m u n i ta ri a .
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LA VISITA  TRICOLOGICA
Anzitutto, a differenza di quel che avviene in
medicina generale dove una visita medica
comincia sempre con l’anamnesi, in tricolo-
gia come in dermatologia la visita comincia
con l’esame obiettivo.
Una A.A., così come una alopecia cicatriziale,
sarà il più delle volte subito evidente.

Subito dopo
e s e g u i re m o
il “pull
te st”, ch e
consiste nel
tirare dolce-
m e n te una
grossa cioc-
ca. I capelli
p ot ra n n o
staccarsi dal
follicolo in numero estremamente variabile.

Se i capelli si staccano abbondanti, con bulbi
piccoli distrofici ed apparentemente anageni
ci troveremo quasi sempre dinanzi a una
A. A., o ad
un esito di
una terapia
citostatica o
di un’ i n to s-
s i c a z i o n e
a c u ta (ma
su qu e sto
p u n to l’a-
namnesi è
quasi sem-
p re subito
dirimente).
(vedi anche sul G.I.Tri. n 5 a pag. 7 - 9 “CLAS-
S I F I CAZIONE CLINICO DIAG NO ST I CA
DEGLI EFFLUVI E DEI DEFLUVI”)

ETIOLOGIA
L’etiologia della malattia è ancora ignota. 
Esistono certamente :
I) Predisposizione genetica familiare
II) Fattori stressogeni, emotivi e carat-
teriali
III) Alterazioni immunitarie
a) autoanticorpale
b) cellulomediata
IV) Danni a livello della guaina epitelia-
le interna

I) Predisposizione genetica familiare
Nei gemelli monozigoti la comparsa della
malattia si ha abitualmente alla stessa età e
con le stesse manifestazioni cliniche. 
Nei pazienti colpiti da alopecia areata è stata
sottolineata la alta frequenza di antigeni del
sistema maggiore di istocompatibilità, HLA-
DR4 e HLA-DR5 (Orecchia G.).
Il sottotipo DPW4 manifesta una maggiore
predisposizione ad ammalarsi delle forme più
gravi. Riteniamo che la alopecia areata sia l’e-
spressione patologica che si manifesta, in sog-
getti predisposti a malattie autoimmuni, per
l’intervento delle stesse cause patogene che in
soggetti normali non predisposti provocano
un effluvio acuto in telogen (Doerr W., Seifert
G., Uehlingger E.: Istopatologia della pelle”
Piccin, Padova, 1983: 489)

S et te m b re 1999 - N 7 -                                                          Giornale italiano di tricologia 

42 l’alopecia areata oggiS.I.Tri. 10/11 maggio 1998



II) Fattori stressogeni, emotivi e carat-
teriali Non è ben chiaro ed ancora discusso il
ruolo svolto dai fattori stressogeni, emotivi e
c a ra t te riali. L’inibizione della adenilciclasi
indotta da catecolamine liberate localmente
può spiegare il blocco delle mitosi, per caren-
za di AMPc, con degenerazione acuta della
matrice del pelo. Infatti uno stress forte,
improvviso e di breve durata potrà provocare
un effluvio in anagen (quindi clinicamente
una A.A.) mentre uno stress più lieve causerà
un effluvio in telogen.

I capelli che cadono nella A.A. devono trovar-
si necessariamente tutti in anagen 6 cioè
quella fase dell’anagen a più alta attività. Se
non fosse così i capelli dell’area non cadreb-
bero tutti e ci troveremmo quindi dinanzi ad
una A.A. incognita, oppure dinanzi ad un
telogen effluvium nel caso in cui lo stress sia
un po’ meno violento o le mitosi cellulari un
po’ meno rapide. 
Può anche verificarsi che lo stress scatenante
un telogen effluvium colpisca i capelli di un
cuoio capelluto con follicoli vicini in normale
asincronia di cicli, determinando prima un
rapido passaggio alla fase telogen, quindi un
telogen effluvium. Successivamente tutti que-
sti capelli rinasceranno più o meno nello stes-
so momento in anagen, generando  così una
“sincronizzazione”. Lo stesso stress ripetuto
ora sarà in grado di provocare una alopecia
areata totale.
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I pazienti presentano molto spesso una perso-
nalità con tratti nev rotici, hanno spesso
disturbi del sonno e comunque, quasi cos tan-
temente, dormono troppo poco, anche se di
solito sono restii ad ammetterlo e devono esse-
re direttamente interrogati in proposito.

Gli stessi pazienti dimostrano molto spesso
alterazioni dei bioritmi circadiani di base (e
di questi quello luce - buio -> sonno - veglia
sono i ritmi guida) come il biori t m o
dell’ACTH e del cortisolo.

Sono paziente che spesso la notte lavorano,
studiano, leggono, giocano, si divertono e
comunque non dormono abbastanza.

Nell’ultimo decennio numerosi dati clinici e
sperimentali hanno dimostrato la sensibilità
del sistema immunitario nei confronti di
eventi emozionali e stressanti e la possibilità
che questi possano influenzare sia l’immu-
nità cellulomediata che quella anticorpome-
diata.
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I capelli marginali di inserzione del cuoio
capelluto, in particolare del margine poste-
riore sopra la nuca, che hanno un anagen più
lungo, hanno anche una maggiore probabi-
lità di essere colpiti da A.A. e la chiazza  alo-
pecica potrà allargarsi nel momento in cui
altri capelli nelle zone adiacenti raggiunge-
ranno l’anagen 6 (cioè la fase del ciclo vitale
più vulnerabile dallo stress). L’A.A. è più rara
in chi ha già un’alopecia androgenetica poi-
ché in questi soggetti la fase anagen risulta
accorciata, molti più capelli si troveranno in
fase catagen e telogen e non potranno quindi
essere colpiti .

III) Alterazioni immunitarie
Oggi l’A.A. è fondamentalmente considerata
una malattia autoimmune a pato ge n e s i
autoanticorpale e cellulomediata. I pazienti
hanno spesso auto a n t i c o rpi circolanti. E’
descritta l’associazione con tutte le patologie
autoimmuni. I reperti istologici mostrano un
i n fi l t ra to infi a m m a to rio linfo c i ta rio con
aspetto “aggressivo” verso i follicoli affetti
dalla malattia.

Le patologie autoimmuni che più frequente-
mente si accompagnano all’alopecia areata
sono: la tiroidite di Hashimoto, la vitiligine, il
diabete mellito di tipo I, il morbo di Addison,
l’anemia emolitica autoimmune e la gastrite
cronica atrofica.

Gli autoanticorpi circolanti sono presenti nel
40% dei casi ed in particolare sono del tipo
antimuscolo liscio (Tosti A.).
All’immunofluorescenza diretta sono visibili
depositi di C3, in minor quantità IgG e IgM
lungo la membrana basale dei follicoli pilife-
ri, più facilmente osservabili al bordo delle
chiazze.

Depositi simili, interessanti però soprattutto
la parte infundibulare, sono stati dimostrati
anche in pazienti colpiti da defluvio androge-
netico e pertanto non è certo che siano vera-
mente espressione di un’azione lesiva verso il
follicolo (Bystryn J-C).
Ci sono inoltre variazioni sia del numero tota-
le dei T linfociti che delle sottopopolazioni
linfocitarie nel sangue periferico. L’infiltrato
peribulbare è costituito quasi esclusivamente
da T linfociti con un aumento del rapporto
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T4/T8 (T helper/T suppressor). Il rapporto è
particolarmente alto nelle fasi di attività della
malattia e si modifica nel momento in cui le
chiazze rispondono alla terapia o comunque
non sono più in fase attiva (Orkin M.).
E’ plausibile che i linfociti attivati possano
aggredire i cheratinociti della matrice del
bulbo innescando o mantenendo la malattia.
I linfociti T attivati possono rilasciare linfo-
chine come ad esempio l’interferone gamma,
il fa t to re alfa di necrosi tumorale, il
Tra n s fo rming grow th beta fa c to r. Queste
linfochine che inibiscono la proliferazione
dei cheratinociti in vitro, potrebbero agire in
vivo sulle cellule della matrice arrestando le
mitosi (Baadsgaard O.).

IV) Danni a livello della guaina epitelia -
le interna
Nella A. A. si osserva costa n te m e n te una
degradazione delle guaine. Riteniamo che
questa sia causata da due “rifiuti metaboli-
ci”: l’acido lattico e lo squalene.

La formazione di acido lattico, per quanto l’e-
pidermide sia dotata degli enzimi specifici
della glicolisi e del ciclo di Krebs, si ottiene a
partire dal glucosio e dai trigliceridi. L’acido
lattico è normalmente presente nel sudore ed
ha, con l’acido glutammico e con l’acido
aspartico, funzione tampone. Ovviamente le

sue alterazioni quantitative provocheranno
oscillazioni del pH che per alterazione del
ciclo di Krebs (il cui pH ottimale è 7,35) alte-
rano la sintesi dei grassi di superficie. Cioè a
variazioni del pH conseguono variazioni nella
composizione degli acidi grassi di superficie.

Lo squalene (così chiamato perché fu isolato
la prima volta dal fegato di squalo) è un idro-
carburo aciclico alifatico che si forma da
acido lattico e/o da trigliceridi. Normalmente
dallo squalene si forma il colesterolo e nell’e-
pidermide la biosintesi lipidica è molto attiva,
tanto che soltanto l’epidermide riesce a con-
vertire l’acetato C14 in colesterolo usando
come precursore appunto lo squalene.

Al microscopio a luce polarizzata quello che
riteniamo un danno da acido lattico si pre-
senta come una spirale nera, una forma eli-
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coidale, tra la cuticola del capello e la guaina
epiteliale interna che appare come danneg-
giata per effetto “caustico”. La guaina epite-
liale interna sembra staccarsi dalla cuticola
ed “insaccarsi” mentre la guaina epiteliale
esterna rimane integ ra.

Lo squalene invece sembra arrivare allo stelo
del capello dalla ghiandola sebacea e al
microscopio in luce polarizzata appare come
una macchia scura che distrugge la guaina
interna dall’esterno. 

Questo fenomeno è attribuibile alla forte igro-
scopia dello squalene che, a contatto con i
mucopolisaccaridi che cementano le cellule
delle guaine, danneggia per disidratazione la
guaina interna.

PERCHE’ L’ALOPECIA AREATA
E’ AREATA?

E’ difficile capire perché l’alopecia è areata
ma possiamo cercare di intuirlo.
Il follicolo è tanto più suscettibile ad una
noxa patogena quanto maggiore è la sua atti-
vità mitotica. L’evento patogeno che provoca
la caduta dei capelli nella A.A. colpisce solo i
follicoli in anagen, la fase più vulnerabile del
ciclo. I follicoli colpiti mantengono l’attività
ciclica senza però riuscire a completare la
loro fase di crescita (Messenger A. G.). Si è
ipotizzato che l’A.A. colpisca solo i follicoli
che si trovano simultaneamente in quella sot-
tofase dell’anagen con la più alta attività
mitotica. La distribuzione topografica dei fol-
licoli in questa fase, al momento dell’evento
p a to geno, condizionerebbe la fo rma della
chiazza (Rebora A.). 
Questa ipotesi è suffragata, come già accen-
nato, dalla constatazione clinica che l’A.A. è
rara nei pazienti con alopecia androgenetica,
nei quali l’anagen è di breve durata ed il ciclo
follicolare accelerato. Se poi pensiamo come i
peli sono organizzati in “unità o isole follico-
lari”, gruppetto di 3 - 7 follicoli, separato
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dalle isole vicine da fasci connettivali ed epi-
teliali (vedi il G.I.Tri. n. 6 “Il limite chirurgi-
co del graft”) e valutiamo come il ciclo di ogni
pelo umano sia individuale ed a mosaico ma
solo nell’ambito della sua unità follicolare e
come ogni unità follicolare in ogni zona pelo-
sa abbia vita quasi autonoma, ben distinta,
regolata da ormoni paracrini interni all’isola
o provenienti dalle isole vicine e via via sem-
pre più lontane, si può intuire perché l’alope-
cia areata è “areata”.

CELLULA TARGET DELLA MALATTIA
E’ ancora incerto quale sia la cellula target
della malattia.
I) Cheratinociti 
II) Melanociti
III) Cellule endoteliali
IV) Papilla dermica

I) Cheratinociti
Alcuni autori ritengono che la noxa colpisca
primitivamente i cheratinociti della matrice
che danno origine alla corteccia del pelo
(Messenger A. G.).

II) Melanociti
A l t ri auto ri ri tengono possibile un ruolo dei

melanociti, i quali sono presenti a livello della
m a t rice del pelo solo dura n te la fase anage n
( s c o mp a rendo quando il follicolo entra in cata-
gen e to rnando evidenti solo alla successiva
ri p resa dell’attività fo l l i c o l a re). 
Si pot rebbe pensare a una comunicazione
p a ra c rina tra ch e ratinociti e melanociti con un
p ote n z i a m e n to re c i p roco. Questo aiuta anch e
a capire come i peli ri c rescono bianchi alla
risoluzione della malattia (Messenger A. G.).

III) Cellule endoteliali
Altri autori ritengono che le cellule endote-
liali del plesso vascolare vengano primitiva-
mente colpite dal processo autoimmunitario
(Nickoloff B. J.) con passaggio negli spazi
perivasali dei leucociti mononucleati.

IV) Papilla dermica
Altri autori ritengono che la papilla dermica
sia la cellula target della malattia avendo
riscontrato alterazioni a carico dei proteogli-
cani della matrice extracellulare della papilla
nei follicoli colpiti (Mc Donagh A. J. G.).

V) Pe rs o n a l m e n te ri teniamo che il
danno primitivo della malattia sia a livello
delle cellule delle guaine (in particolare a
livello della guaina epiteliale interna).
Solo dopo il danneggiamento delle guaine,
con la presentazione di antigeni al sistema
immunitario, si innescherebbe il fenomeno
autoimmune con coinvolgimento dei cherati-
nociti della matrice, dei melanociti e dell’en-
dotelio vascolare.
Il sistema immunitario tenderebbe poi a cro-
nicizzare la malattia.

DIAGNOSI
L’esordio della alopecia areata è caratteristi-
camente acuto e questo fatto ci pare in con-
trasto con l’ipotesi di una patogenesi autoim-
mune “pura” della malattia. Il paziente o più
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spesso chi gli vive vicino o il parrucchiere si
accorge che sono comparse una o più chiazze
circolari completamente prive di peli. La cute
può apparire depressa, simil atrofica, oppure
edematosa e arrossata. Queste chiazze di alo-
pecia areata sono localizzate più frequente-
mente al cuoio capelluto e alla barba, zone
più “emotivamente” coinvolgenti, ma posso-
no interessare qualsiasi altra parte del corpo
coperta da peli. Sul cuoio capelluto la sede
più colpita è quella parietale. Quando l’alo-
pecia si localizza in zona temporo-occipitale si
parla di ofiasi.

Di solito
la dia-
gnosi di
a l o p e c i a
a r e a t a
nelle sue
f o r m e
t i p i ch e
non pre-
senta dif-
f i c o l t à .
Ta lvo l ta

però la malattia può presentarsi clinicamente
con aspetti difficili e “mascherati”. Quando
l’alopecia areata esordisce con un quadro
senza chiazze ma simile al “telogen efflu-
vium” si parla di “alopecia areata incognita”. 

Un esame microscopico dei capelli che cado-
no al bordo di espansione della ch i a z z a
mostrerà che la maggior parte degli elementi
sono catagen o anagen distrofici assottigliati
nella loro porzione prossimale (a punto escla-
mativo) nel telogen effluvium sono telogen
maturi.

In base alla localizzazione ed all’estensione si
suole distinguere una alopecia in chiazze sin-
gole o multiple, una alopecia totale che coin-
volge tutto il cuoio capelluto, una alopecia
universale che interessa tutti i peli del corpo.
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Nella A.A. possiamo notare, oltre al capel-
lo/pelo displasico, altri due tipi di peli carat-
teristici:
I) Peli a coda di topo
II) Peli cadaverizzati

I) Peli a coda di topo
Si trovano ai margini delle chiazze in fase atti-
va, hanno una lunghezza di circa 3 mm dal-
l’ostio follicolare, sono destinati a cadere in 1
- 2 settimane. Una volta estratti vengono chia-

mati peli “a punto esclamativo”, poiché il
loro diametro si riduce progressivamente in
senso prossimale. Si tratta di catagen o ana-
gen distrofici risultati da un’alterazione del
processo di cheratinizzazione.

II) Peli cadaverizzati
Sono peli che non superano l’ostio follicolare,
apparendo quindi come un punto nero sulla
cute alopecica. Sono anagen 3 (iniziali) che,
aggrediti dalla reazione immunitaria, non
possono crescere e passano subito alla fase
catagen e quindi non possono giungere all’o-
stio follicolare.
I capelli bianchi sono più resistenti al trauma
alopecizzante; infatti quando la malattia esor-
disce in un paziente con capelli brizzolati a
volte questi si ritroverà con i soli capelli bian-
chi. I capelli che ricrescono sono spesso di un
colore più chiaro di quello originario se non
addirittura bianchi. Talvolta per anni dopo la
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guarigione può persistere una ciocca bianca:
purtroppo la malattia predilige i soggetti con
capelli scuri.

L’alopecia areata spesso si accompagna a due
alterazioni ungueali:
l’unghia è un pelo modificato ed anzi è l’uni-
co “pelo” umano che conosce solo la fase ana-
gen; non può meravigliare, quindi, che sia
coinvolta da una “malattia dell’anagen” come
l’A.A. con due tipiche alterazioni:
I) Il pitting
II) La trachionichia

I) Il pitting è l’alte razione più comune.
Si pre s e n ta con depressioni a “ditale da cucito ” .

II) La tra ch i o n i chia (tracus = ruvido) si
p re s e n ta nel 3% circa dei pazienti e coinvo l ge
t u t te le venti unghie, che assumeranno un aspet-
to simile a quello di una superficie tra t ta ta con
la carta vet ra ta. E’ più fre qu e n te nei bambini,
ha andamento benigno con lenta re gre s s i o n e
s p o n tanea nel giro di qu a l che anno.

DIAGNOSI DIFFERENZIALE
Benché la diagnosi di A.A. sia di solito agevo-
le sono possibili alcuni errori diagnostici che
dobbiamo sempre avere presenti.
- Di fronte a una chiazza alopecica
localizzata a livello fronto-temporale bisogna
tenere presente la “alopecia triangolare con-
genita”, così di fronte a una chiazza del verti -
ce bisogna tenere presente la “aplasia cutis
verticis” che tuttavia si differenziano per l’as-
senza di peli a coda di topo (o a punto escla-
mativo) e per il dato anamnestico della pre-
senza della chiazza fin dalla nascita.
- Le chiazze di lunga durata possono
porre problemi differenziali con le alopecie
cicatriziali come il LED, il lichen, la pseu-
doarea di Brocq, talune cicatrici. Tutte queste
condizioni hanno comunque un aspetto fran-
camente più atrofico.
- Talvolta difficile ed importante è la
diagnosi differenziale con le alopecie meta-
statiche, frequenti, secondarie soprattutto a
carcinomi mammari, ma che al tatto sono
assai più dure ed aderenti.
- L’eritema cronico migrante è molto
simile, nelle sua fase di estensione, alla alope-
cia areata ma al centro della chiazza è comu-
nemente visibile la necrosi cutanea dovuta
alla pinzatura di una zecca.

-La tri c ot i l l o m a-
nia si dist i n g u e
per l’aspetto spes-
so “bizzarro” delle
chiazze, la presen-
za di peli spezzati
e di colpi d’un-
ghia.

L’A.A. spesso si
associa a sindromi
malformative o
disordini immuni-
tari.
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- Nei pazienti atopici essa esordisce
nei primi anni di vita, può dare molte ricadu-
te ed evolvere verso le forme più gravi.
- La sindrome di Down è associata
molto frequentemente alla A.A. che mostra
andamento cronico con scarsa risposta alla
terapia.

- I pazienti con sindrome di Vogt-
Koya n a g i - H a rada, cara t te ri z z a ta da uve i te ,
ipoacusia, manifestazioni neurologiche e viti-
ligine, presentano spesso anche una A.A..
Questa sindrome potrebbe essere espressione
di un inte re s s a m e n to polidis t rettuale dei
melanociti che oltre ad essere presenti nell’e-
pidermide e nei follicoli, lo sono anche nel-
l’uvea, nell’ orecchio interno e nelle meningi.
I pazienti alopecici possono mostrare anche
alterazioni a carico del cristallino, del fundus
e dell’epitelio pigmentato retinico. Alcuni
autori hanno descritto anomalie gonadiche in
pazienti giovani con alopecia areata.

CLASSIFICAZIONI 
Come già visto distinguiamo in base all’esten-
sione tre tipi di A.A.:
I) Alopecia in chiazze s i n g o l e
o multiple.
II) Alopecia totale c h e
coinvolge tutto il cuoio capelluto.
III) Alopecia universale che inte-
ressa tutti i peli del corpo.
Seppure raramente l’A.A. può interessare solo
le ciglia, le sopracciglia e il pube; si tratta di
zone dotate di anagen brevi e, quando coin-
volte, sono molto resistenti alla terapia.

Un’altra classificazione “storica”, ma che è
invece significativa per la prognosi, divide l’a-
lopecia areata in 4 tipi:
I) Tipo comune
II) Tipo atopico
III) Tipo preipertensivo
IV) Tipo autoimmune

I) Tipo comune
Molto frequente, ha un decorso inferiore ai
tre anni ed è tipico della tarda adolescenza.
La regressione delle chiazze avviene comune-
mente in meno di sei mesi. Non vi è associa-
zione significativa con malattie autoimmuni.

II) Tipo atopico
E s o rdisce quasi semp re nell’infanzia, ha
decorso prolungato e spesso evolve verso un’a-
lopecia totale.

III) Tipo preipertensivo
Colpisce giovani adulti con diatesi ipertensi-
va. Evolve rapidamente verso una alopecia
totale.

IV) Tipo autoimmune
Si associa a malattie autoimmuni esordendo
dopo i quaranta anni ed evolvendo nel 10%
dei casi verso l’A.A. totale.
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ANATOMIA PATOLOGICA
L’aspetto istologico dell’A.A. varia a seconda
delle fasi della malattia.

- Nelle fasi iniziali, caratterizzate dal-
l’effluvio e dalla chiazza alopecica recente, si
osserva un infiltrato linfocitario prevalente-
m e n te peri fo l l i c o l a re e peri va s c o l a re, con
ischemia. I follicoli sono prevalentemente in
“catagen I” e l’infiltrato infiammatorio, sot-
to i n f u n d i b u l a re, è poco denso. In alcuni
pazienti le sezioni trasversali mostrano anche
un significativo aumento dei follicoli in “telo-
gen anormale”.

- In una
chiazza attiva in
espansione si
osserva una preva-
lenza di fo l l i c o l i
s u p e rfi c i a l i z z a t i
nelle prime fa s i
d e l l ’ a n a gen asso-
ciati ad un denso
infiltrato peribul-
b a re into rno ai
vasi della papilla,
ai vasi del plesso
p e ri fo l l i c o l a re ed
a ciò che resta del
follicolo pilife ro
stesso con la guai-
na epiteliale inter-
na ta lvo l ta non “perfo ra ta” dal pelo.
L’infiltrato è costituito da linfociti, istiociti,
qualche mastocita e qualche eosinofilo.
Le ghiandole sebacee sono indenni.
Osservando a forte ingrandimento (2000
x) è quasi sempre evidente una più o
meno accentuata distrofia delle matrici
dei capelli con dissociazione e degenera-
zione delle st ru t t u re sot to p a p i l l a ri .
(Thiese W. “Vergleichende histologische

Un te rs u ch u n ge n
bei Alopecia
areata und nar-
b i g - a to p h i s i e re n-
den Alopecien”
A rch Klin exc
D e rm, 19 6 6 ;
227: 541).

- In fa s e
di stato ed in una
chiazza di ve c-
chia data vi è
una marc a ta
riduzione della
densità fo l l i c o l a-
re fino alla scom-
parsa dei follicoli e delle ghiandole sebacee ad
essi annesse con ischemia e netta atrofia del-
l’epidermide e del derma superficiale, scom-
parsa persino delle ghiandole sudoripare apo-
crine, scomparsa dell’infiltrato perifollicola-
re. Ciò che resta dei follicoli è circondato da
fasci collageni ispessiti ed anelastici e sono
visibili alterazioni degenerative del collagene
e della rete elastica del derma.
Eppure anche a questo punto l’A.A. può anco-
ra guarire!
Ci chiediamo come sia possibile. L’ u n i c a
risposta che siamo capaci di darci è ammette-
re che il follicolo, in questi casi, prenda di
nuovo origine dallo strato basale dell’epider-
mide, come nella embriogenesi.

-Stadio di re m i s-
sione: l’infi l t ra to
linfocitario è scarso
o assente e nelle
a ree di ri c re s c i ta
iniziale not i a m o
follicoli in anagen
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di maggiori dimensioni che contengono un
sottile fusto senza midollo.

ESAMI DI LABORATORIO
Non esiste alcun esame di laboratorio utile ad
individuare la possibile etiologia dell’A.A. ma
sarà sempre opportuno prescrivere accerta-
menti volti ad evidenziare possibili malattie
autoimmuni associate: Emocromo, VES, Ra
te st, fT4, TSH, auto a n t i c o rpi antitiro i d e i
TPO, autoanticorpi antinucleari e organo
specifici.
Secondo la maggior parte degli Autori è inu-
tile pre s c ri ve re al paziente accert a m e n t i
radiologici per la ricerca di foci.

PROGNOSI
La prognosi è imprevedibile. Spesso mentre i
capelli ricrescono in una chiazza in altre sedi
se ne aprono di nuove . I peli sovente ricre-
scono spontaneamente, anche se il decorso
della patologia è tipicamente recidivante e
spesso le recidive sono più gravi dell’episodio
iniziale.
Effettuando un pull test, ovvero tirando con
le dita ciuffi di capelli ai bordi di una chiazza
attiva e contando il numero dei capelli estrat-
ti, si può avere un’idea della evoluzione della
malattia; ovvero se i capelli sono 5 - 15 ed
oltre è verosimile che la chiazza stia ingran-
dendosi. Se il test è positivo su tutto il cuoio
capelluto è prevedibile che il paziente svilup-
perà una forma severa di A.A..
La guarigione spontanea è comunque sempre
possibile in tutte le forme, soprattutto nelle
forme a chiazze; nelle forme totali o univer-
sali e nell’ofiasi si ha la prognosi più severa. 

TERAPIA
Non è facile valutare l’efficacia di qualsiasi
terapia a causa del decorso naturale della
malattia caratterizzato da remissioni sponta-
nee e recidive apparentemente capricciose.

Vediamo quindi le possibilità di terapia.
a) Placebo: sta t i st i c a m e n te sappiamo
che, se l’alopecia coinvolge meno del 40% del
cuoio capelluto, avremo nel giro di un anno
dall’esordio la ricrescita spontanea dei capel-
li nel 70% degli adulti e nel 40% dei bambini.
Un comportamento di attesa è quindi sicura-
mente da non sottovalutare, anche nei casi
più gravi, perché probabilmente molte delle
terapie comunemente usate potrebbero essere
considerate solo un placebo, in attesa che la
malattia abbia il suo decorso naturale.
b) Ansiolitici, antidepressivi, psicotera-
pia: il paziente con A.A. presenta costante-
mente disturbi della sfera affettiva spesso
associati ad insonnia, quindi il ripristino
anche farmacologico di un sonno sufficiente
può essere sicuramente utile. Ansia e depres-
sione andranno a loro volta adeguatamente
trattate. Talvolta la psicoterapia potrà essere
a s s o c i a ta alla te rapia con ipnoinducenti,
ansiolitici, antidepressivi e antiallucinatori.
Ci sembra utile l’utilizzo della melatonina
alla sera abbinata, al mattino, a piccole dose
di serotoninergici; questa terapia dovrebbe
favorire il ripristino dei normali cicli biochi-
mici circadiani.
c) Ru b e facenti ed irri tanti per uso
locale: fra questi va considerata la crioterapia
con anidride carbonica solidificata che, se
ben condotta, da un lato darà al paziente la
sensazione di essere adeguatamente seguito
dal medico e dall’altro, mediante i micro
danni che provoca, determinerà liberazione
dai cheratinociti di citochine (come EGF) a
funzione “riparatrice” ed immunomodulan-
te.
L’antralina topica alla concentrazione dello
0,1 - 0,5%, utilizzata durante le ore notturne
e lavata al mattino  è una delle terapie più
adatte al trattamento della A.A. in età pedia-
trica in quanto scevra da effetti collaterali
importanti, eccetto l’inevitabile irritazione.
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d) Corticosteroidi per uso locale: pos-
sono essere somministrati topicamente con
medicazione aperta, in occlusione, oppure
con terapia iniettiva intralesionale.
Il triamcinolone alla concentrazione di 0,5 - 1
mg/ml darà risultati positivi nella quasi tota-
lità dei casi, anche se questi saranno seguiti
da recidiva nel caso in cui non si provveda a
trattare l’aspetto psicologico della patologia.
e) PUVA terapia: si è dimostrata nel
complesso efficace ma è sicuramente scomo-
da per il paziente e spesso economicamente
troppo onerosa.
f) Elioterapia: un soggiorno marino,
sempre consigliabile, si dimostra spesso molto
utile sia per l’elioterapia naturale, che per il
riposo che inevitabilmente vi è connesso. E’
comunque frequente osser vare la risoluzione
di forme anche gravi durante le vacanze esti-
ve.
Si è dimostrato utile anche l’uso prudente di
catrame vegetale, ad azione fotosensibilizzan-
te, in pomata o in stick durante il soggiorno
marino o semplicemente durante la stagione
estiva.
g) Terapie sensibilizzanti ed immuno-
stimolanti: vanno utilizzate nelle forme più
gravi e di lunga durata. Si cerca di indurre
una dermatite allergica da contatto sul cuoio
c a p e l l u to affet to da alopecia.
L’immunostimolazione locale probabilmente
agisce attraverso due possibili vie. Da un lato
un nuovo antigene fo rn i to art i fi c i a l m e n te
può “distrarre” la risposta immunitaria com-
petendo con l’antigene ancora ignoto che
causa la malattia. Dall’altro un’immunosti-
molazione protratta potrà determinare indi-
rettamente la produzione di linfociti T sup-
pressor in grado di contrastare la risposta
immunitaria follicolare (Happle R.). La sensi-
bilizzazione viene indotta applicando per 48h
con un cerotto da patch test a contatto della
cute del paziente la sostanza sensibilizzante,

che può essere o il dibutilestere dell’acido
squarico o il difenilciclopropenone. Dopo tre
settimane si comincia ad applicarla a scopo
terapeutico e ad una concentrazione suffi-
ciente a determinare una lieve dermatite da
contatto. Queste due sostanze vengono utiliz -
zate agendo da apteni in grado di sensibiliz-
zare la totalità degli individui senza essere
presenti nell’ambiente o essere mutageni.
E’ stato abbandonato il dinitroclorobenzene
che era sospettato di effetti mutageni.
h) Ciclosporina A: va utilizzata nelle
forme gravi di A.A.. Essa ha comunque effi-
cacia discutibile e soltanto a dosaggi alti per
via sistemica, mentre è completamente ineffi-
cace per via topica. Il razionale di questa tera-
pia consiste nel bloccare la reazione autoim-
munitaria che sarebbe alla base della patoge-
nesi della malattia e/o indurre il rilascio di
linfochine da linfociti T.

Qualunque sia la terapia scelta per un’A.A.
grave, questa dovrà comunque essere protrat-
ta per un tempo relativamente lungo (un
anno) prima di poterne decretare l’inutilità e
purtroppo non esiste alcun criterio sicuro che
ci permetta di predire se il paziente ne trarrà
b e n e ficio. Esistono pazienti “non-re s p o n-
ders” nei quali ogni accanimento terapeutico
è del tutto frustrante.
La identificazione di un modello animale, il
ratto Dundee, che sviluppa alopecia areata
forse si dimostrerà una tappa importante per
valutare l’efficacia delle terapie via via propo-
ste (Michie H. J.).
Dobbiamo sottolineare che una cosa è far
ricrescere i capelli (o i peli) caduti, l’altra è
risolvere le cause che hanno provocato la
malattia.
Personalmente riteniamo che l’A.A. sia in
qualche modo psico-determinata e che ogni
terapia, per quanto corretta e bene impostata,
sia destinata al fallimento se prima non si è
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riusciti a risolvere o a “rimuovere” la causa
condizionante. In altre parole: quando si cura
una A.A. dobbiamo pensare da un lato al pro-
blema contingente (l’alopecia) e dall’altro alla
causa di questo che, se ignorata, porterà ad
una inevitabile recidiva.
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RICONOSCIMENTO DELLA
PRESENZA Dl OPPIOIDI

NELLA FORFORA

Per forfora o pitiriasi del capo si intende un
aumento della desquamazione di cellule cor-
nee a livello del capillizio, squame visibili che
ricoprono il cuoio capelluto e si staccano
spontaneamente.

La squama è un pro d ot to dello sfa l d a m e n to
dello st ra to corneo fra m m i sta a grassi e sudore .
In condizioni di assunzione di oppioidi, tale
sfaldamento si effettua con ritmo più serrato
e si manifesta con distacco di ammassi cellu-
lari talvolta voluminosi che conducono ad
una anomala desquamazione simile alla
comune dermatite seborroica.

L’uso di sostanze stupefacenti è una storia
scritta nella forfora di un individuo.
Il metodo, non quantitativo, che presentiamo
è semplice, alla portata di tutti e presumibil-
mente mostra la presenza di residui di oppioi-
di dopo assunzione di sostanze stupefacenti,
superando molti dei limiti legali dei tests sulle
urine o sul sangue.
La forfora viene raccolta con un pettine e
posta fra due comuni vetrini portaoggetti.

Viene poi esaminata ad un comune microsco-
pio munito di filtri polarizzatori. La figura
mostra la posizione dei filtri.
Al microscopio in luce polarizzata la comune
forfora appare bianca micacea,
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e, per ragioni che non conosciamo, solo la
forfora di chi assume oppioidi appare scura,
colore antracite.

Possiamo pensare che le ghiandole sudoripa-
re eccrine, che rappresentano una via di
escrezione di sostanze estranee all’organismo,
come farmaci e tossici, facciano finire nella
forfora gli oppioidi e che questi siano in
grado di deviare il piano ottico di vibrazione
della luce dando questo tipo di immagini.

Relazione tenuta da
Salin Marino

“Diplôme de le Istitut Superieur de
Cosmetologie” Universitè de Paris (Sorbona).

Co Autori: Paolo Gigli ed Andrea Marliani
IL “RICONDIZIONAMENTO”
DELLA STRUTTURA CHERA-

TINICA DEL CAPELLO:
progettazione di strutture proteiche finalizza -

te a questo scopo.

La microscopia tricologica in luce polarizzata
è una tecnica talmente semplice da poter esse-
re applicata anche da chi non è un medico né
un biologo.
Con questa tecnica la qualità cheratinica del
fusto di un capello è di semplice interpreta-
zione.

- Un capello bianco naturale intatto presen-
terà tutti i colori di polarizzazione sulla base
della “Scala dei Colori di Newton” e questi
saranno solo in relazione allo spessore attra-
versato dalla luce.
Vedremo il giallo circa a 50 micron, il rosso a
70 micron, il blu a 90 micron e raramente il
verde a 120 micron.

- Un capello bianco che ha subito un danno
leggero, ad esempio dopo uno shampoo, si
presenterà come se fosse più “sottile”, cioè
giallo e rosso.
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- Un capello bianco che ha subito un danno
più forte, come una permanente “malfatta”,
si presenterà col colore dominante giallo.

- Un capello bianco non naturale ma decolo-
rato si mostrerà così per perdita della sua
organizzazione cheratinica.

- O addirittu-
ra diafa n o ,
senza più
c o l o ri di
p o l a ri z z a z i o-
ne, perché la
cheratina ha
p e rso com-
p l eta m e n te
il suo ordine
cristallino.

- Un capello di colore naturale, come il capel-
lo biondo riportato in figura, mostra tutti i
colori di polarizzazione fino al verde, come se
il diametro fosse maggiore del reale, perché le
melanine rallentano l’onda della luce che lo
attraversa.

Quando il capello è sta to sot to p o sto ad una
reazione chimica di colorazione tro p p o
a g gre s s i va si ha un danno nella st ru t t u ra della
ch e ratina fino alla fo rmazione dalla cistina di
un pote n te ossidante, l’acido ciste i c o .

Il calore, usato in tricocosmesi per accelerare
tutte le reazioni chimiche, può provocare
danni impressionanti alla cuticola ed alla cor-
teccia .
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Si arriva, quasi per esplosione della cherati-
na, fino alla formazione di spazi vuoti nel
fusto del capello.

Conoscendo la tecnica della microscopia in
luce polarizzata è possibile anche ad un par-
rucchiere o acconciatore valutare lo stato che-
ratinico dei capelli da trattare, così da evitare
danni grossolani ed effetti cosmeticamente
indesiderati.
E’ anche possibile valutare l’efficacia di un
ricondizionamento proteico su capelli dan-
neggiati da precedenti trattamenti.
I fattori che provocano degrado della struttu -
ra cheratinica dei capelli sono i più vari, dagli
agenti fisici e chimici  d’uso comune in
cosmesi, ai comuni inquinanti atmosferici,
fino alla semplice trascuratezza.
Dobbiamo considerare che vi è una diminui-
ta resistenza del capello, dovuta a perdita di
proteine strutturali, anche dopo un semplice

lavaggio con acqua. Questo ci fa pensare che
sarebbe sempre auspicabile l’uso di un rein-
tegratore di proteine della cheratina anche
solo dopo uno shampoo.
Per ottenere un utile ricondizionamento pro-
teico è stata valutata la proteina più fisiologi-
ca per il capello: la cheratina idrolizzata enzi-
maticamente. Questa, applicata topicamente,
se possiede peso molecolare e dimensioni ade-
guate, verrà incorporata nella cheratina dei
capelli ed i benefici saranno oggettivamente e
soggettivamente evidenti.
I capelli “ricondizionati” non saranno mai
uguali a capelli “intatti” e mai trattati ma vi
si avvicineranno molto, riacquistando compe-
tenza cheratinica e permettendo all’acconcia-
tore ulteriori manipolazioni chimiche.

Proprio i perossidi d’idrogeno, tanto danno-
si per la struttura cheratinica quanto neces-
sari per una tintura o una permanente, pos-
sono essere progettati in modo tale da diven-
tare il “Cavallo di Troia” della cosmesi trico-
logica ed i più efficaci ricondizionatori della
struttura proteica del capello.
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Relazione tenuta da
Gaetano Agostinacchio

Specialista in Dermatologia
Co Autori:  Massimo Cioccolini, Vincenzo

Mancini
SEDAZIONE COSCIENTE CON

PROTOSSIDO D’AZOTO
NELLA CHIRURGIA DELLA

CALVIZIE.
San Benedetto del Tronto (Ascoli Piceno)

Negli ultimi anni si sono sempre più afferma-
te tecniche semplici di controllo del dolore
quale l’anestesia locoregionale, mentre
hanno subito un ridimensionamento le tecni-
che più complesse, come l’anestesia generale,
che richiedono, per essere eseguite con sicu-
rezza, un ambiente particolarmente attrezza-
to come una clinica universitaria o ospedalie -
ra.
La sedazione con protossido d’azoto ed ossi-
geno è proprio nata come tecnica ambulato-
riale e si è imposta come la migliore sedazio-
ne cosciente permettendo così un efficace
controllo non solo del dolore ma anche del-
l’ansia e della paura.
Da alcuni anni l’uso dell’anestesia locale è
entrato nella prassi routinaria risolvendo il
p roblema neurologico del dolore, ma ha
lasciato insoluto lo stato di stress, anzi lo ha
p ote n z i a to con la pratica dell’iniezione.
Appare pertanto evidente come il binomio
anestesia locale-sedazione cosciente sia indi-
spensabile per il buon esito di un intervento
chirurgico.
Gli Autori hanno presentato la loro esperien-
za sull’uso della sedazione cosciente con pro-
tossido d’azoto nella chirurgia ambulatoriale
della calvizie.

Dagli atti del VI Congresso Nazionale della
Società Italiana per la Menopausa (SIM)

- “MENOPAUSA UP TO DATE”-
Napoli 10 - 13 settembre 1998 - pubblicati da

Edizioni CIC Internazionali - riassumiamo
questa comunicazione che, pur nella sua

semplicità, ci sembra mettere a fuoco alcuni
punti su cui siamo completamente d’accordo

e che riteniamo fondamentali:

1) il capello per la regolarità del suo ciclo ha
bisogno di estrogeni,

2) la presenza di androgeni è secondaria,

3) l’utilità di antiandrogeni è discutibile,

4) gli estrogeni transdermici non innalzano
significativamente il tasso di SHBG circolante
per il loro “scarso” impatto epatico,

5) una terapia estrogenica, di norma, deve
essere associata a terapia progestinica,

6) molti progestinici hanno attività androge-
na propria per cui la scelta del progestinico è
fondamentale,

7) il controllo dell’efficacia della te ra p i a
mediante tricogramma va ripetuto dopo un
anno e nello stesso periodo,

8) l’interdisciplinarietà in tricologia è oggi
una esigenza imprescindibile se si vuole far
crescere questa disciplina.

S et te m b re 1999 - N 7 -                                                         Giornale italiano di tricologia 

61 XX Congresso NazionaleM.E. 26/27/28 Marzo 1999



Riassunto da:
“EFFICACIA TERAPEUTICA
DELL’ETINILESTRADIOLO
SULL’ALOPECIA ANDROGE-

NICA IN MENOPAUSA”
Minozzi M., Riosa B., Cicinato F., Unfer V.,

Costabile L, Cosmi E.V.
(Istituto di Clinica Ginecologica ed Ostetrica

II - Università “La Sapienza”, Roma) 

Sono rientrate nello studio 84 pazienti che
lamentavano una eccessiva caduta di capelli
quale sintomo di disagio predominante alla
menopausa.
A tutte le pazienti sono stati eseguiti gli esami
ematochimici di routine, i dosaggi ormonali
ed un tricogramma.
Le pazienti sono sta te quindi suddivise,
mediante criteri di randomizzazione, in tre
gruppi di uguale ampiezza, a cui è stata som-
ministrata una diversa terapia:
(I gruppo) et i n i l e st ra d i o l o
0,01 mg/die da 1° al 25° giorno di ogni mese.
10 mg/die di medrossi-progesterone acetato
sono stati associati alla terapia estrogenica
negli ultimi 12 giorni di trattamento.
(II gruppo) e st radiolo tra n s d e rm i c o
0,05 mg/die in associazione con medrossipro-
gesterone acetato 10 mg/die dal 14° al 25°
giorno del ciclo. 
(III gruppo) et i n i l e st radiolo 0,01
mg/die dal 1° al 25° giorno di ogni mese in
associazione con ciprote rone aceta to 12 , 5
mg/die dal l° al 10° giorno del ciclo.
I dosaggi ormonali ed il tricogramma sono
stati ripetuti ad un anno di distanza.
I valori della SHBG sono aumentati in manie-
ra significativa (p < 0.00l) sia nelle pazienti
appartenenti al primo che al terzo gruppo. Al
contrario tali valori non si sono modificati in
modo sta t i st i c a m e n te signif i c a t i vo nelle
pazienti appar tenenti al II gruppo. Le modi-

ficazioni percentuali del tricogramma sono
risultate significative sia nelle pazienti appar-
tenenti al primo che al terzo gruppo.

Conclusione degli Autori:
I risultati ottenuti da questo studio sembrano
suggerire che l’etinilestradiolo somministrato
per via orale piuttosto che l’uso di antiandro-
geni sia efficace nel trattamento dell’alopecia
androgenetica postmenopausale.

Sono sempre più numerose le let-
te re che ci giungono in

Redazione, in particolare le richieste di con-
sigli. Qualcuna di queste lettere ci è sembrata
particolarmente interessante sicché abbiamo
pensato di pubblicarla.
Le lettere e/o le risposte sono state pubblica-
te così come ci sono giunte ... senza commen-
ti, perché ognuno di voi le possa valutare.
Se questa nuova rubrica avrà “successo” la
continueremo: SCRIVETECI.

A
TRICOTILLOMANIA

(una risposta)

Caro amico: mi sono state passate, per com-
petenza, le foto di Tuo figlio e, benche’ un
medico non dovrebbe fare mai una diagnosi
senza vedere di persona il paziente, posso con-
fermati che si tratta di una “tricotillomania”.

Il termine “tricotillomania”
indica un disturbo psico-neurotico in genere
difficile da diagnosticare con certezza e anco-
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ra più difficile da fare accettare ai genitori del
paziente. Si tratta per lo più di bambini che,
più o meno coscientemente, prendono l’abi-
tudine di attorcigliare e tirare i capelli con le
dita. L’alopecia si manifesta preferibilmente
nelle aree fronto-parietali con chiazze irrego-
lari della grandezza anche di diversi centime-
tri, nelle quali i capelli sono in parte assenti
ed in parte spezzati all’altezza di 2-3 mm (al
di sotto di questa lunghezza non e’ infatti pos-
sibile afferrarli con le dita). Il cuoio capelluto
appare indenne. Se nell’area interessata ven-
gono asportati i capelli superstiti si potra’
osservare la completa assenza  di quelli in
fase telogen. Istologicamente, nei casi gravi, il
follicolo puo’ subire fratture nella continuita’
della matrice e distacco della guaina epitelia -
le esterna da quella connettivale con successi-
ve emorragie intra ed extra follicolari e ripa-
razione più o meno completa con tessuto cica-
triziale. Cio’ determinera’, anche se lo stimo-
lo cessa, la persistente impossibilita’ di pro-
duzione di un capello normale (tricomalacìa).
La diagnosi di tricotillomania non sempre è
facile. La clinica comunque e’ di solito diri-
mente. Si tratta più spesso di bambini, ma
anche di adulti, che più o meno cosciente-
mente attorcigliano, tirano e strappano cioc-
che di capelli con le dita. La tricotillomania si
osserva con più frequenza nelle aree fronto-
parietali ed al vertice, in chiazze di forma
irregolare e bizzarra, nelle quali i capelli sono
assenti o spezzati come barba ispida. Se si
asportano i capelli presenti nelle chiazze alo-
peciche, anche con una semplice lente o al
microscopio, si potra’ facilmente osservare
che sono tutti anagen. Nei casi di diagnosi
dubbia si pot ra’ ra d e re una piccola area di
cuoio capelluto inte re s s a to dalla pseudo-alope-
cia e, osservando la normale ri c re s c i ta dei
capelli, av remo la certezza diagnostica! La
te rapia si basera’ sulla “parola del medico”,
sul colloquio con il paziente, sull’uso di ansio-

litici e antidepressivi (di solito benzodiazepine
e triciclici), dov ra’ essere pers o n a l i z z a ta e ta l-
vo l ta affi d a ta alla comp etenza del medico-psi-
ch i a t ra. Spesso il paziente, presa conoscenza
del suo disturbo, lo ri s o lve sponta n e a m e n te .
Posso consigliarti questa terapia di primo
approccio che dovra’ essere comunque discus-
sa ed approvata dal Medico Curante:

Idrocortisone butirrato 1% (LOCOIDON
LOZIONE)
Usare la lozione per massaggiare
la cute delle chiazze ogni sera
e comunque quando si desideri,
invece di “titillare” i capelli.

Diazepam (VALIUM 2 gocce) 1 ml = 5 mg
(20 gocce)
15 gocce alla sera per 3 mesi.

Trazodone cloridrato (TRITTICO gocce) 1
ml = 25 mg (gocce)
15 gocce tre volte al giorno per tre mesi.
sul n.2 del Giornale Italiano di Tricologia tro-
verai un ampio articolo sull’argomento.

B
DOMANDE (tante)

da:
Maurizio Marra

dottore in Farmacia
dottore in Scienze Biologiche

- Farmacista in Firenze -

Leggendo un recente, peraltro assai interes-
sante, tes to “su l’alopecia androgenetica” mi
vengono spontanee alcune considerazioni.
La prima è una puntualizzazione relativa alle
p re p a razioni ga l e n i che magist rali; così si
legge: “E’ da evitare l’uso del minoxidil in
preparazioni galeniche per la possibile pre-
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senza di prodotti di degradazione del farma-
co”. Innanzitutto allora una precisazione tec-
nica. Le materie prime che giungono in far-
macia sono accompagnate da un certificato di
analisi relativo al lotto trattato.
Le specifiche tecniche quali titolo, residuo
secco, ricerca impurezze e metalli pesanti e le
caratteristiche chimico-fisiche devono soddi-
sfare le normative vigenti per le sostanze in
questione, quindi F.U.I., od altra Farmacopea
(U.S.P. od altre) se il farmaco non è riportato
nelle monografie della Farmacopea Italiana.
Tutto ciò è valido, e rigorosamente osservato,
oltre che per i principi attivi, anche per tutti
i solventi, eccipienti e sostanze inerti impie-
gate nell’allestimento del preparato galenico.
Il Farmacista è inoltre tenuto al rispetto delle
Norme di buona Fabbricazione come lo è
l’Industria Farmaceutica. E’ inoltre responsa-
bile sotto il profilo medico-legale del farmaco
da lui allestito nel suo laboratorio galenico e
della sua efficacia.
Bisogna inoltre considerare che, essendo per
loro stessa natura e per legge le preparazioni
galeniche magistrali degli allestimenti estem-
poranei, i tempi di stoccaggio sono ovviamen-
te brevissimi, mediamente 48 h. Tutto ciò
considerato, anche ammettendo la presenza
di prodotti di degradazione, risulta incom-
prensibile come questi si possano formare
unicamente nei preparati galenici a base di
minoxidil e non negli analoghi di produzione
industriale che affrontano lunghi stoccaggi,
t ra s p o rto, va riazioni di te mp e ra t u ra e
quant’altro. Visto che le modalità tecnico-far-
maceutiche di allestimento di un simile pre-
parato sono tutto sommato banali per un far-
m a c i sta, neanche il pro c e d i m e n to te c n i c o
può essere chiamato in causa. Che i prodotti
di degradazione del minoxidil abbiano un’
affinità particolare per i laboratori galenici
delle Farmacie?
Eviterei piuttosto quei preparati di dubbia

provenienza, ricordando che l’unica figura
professionale abilitata alla preparazione di
farmaci è il Farmacista.
Tutto ciò in coscienza ed in difesa della pro-
fessionalità dei farmacisti preparatori ed a
tutela del paziente.
A parte questo piccolo, ma neanche tanto,
spunto polemico vorrei anche, questa volta
per una mia migliore comprensione dello
sta to dell’arte nella te rapia dell’alopecia
androgenetica, proporre alcune domande.
- La prima: valutare l’azione del pro-
gesterone quale inibitore della 5-alfa-redutta-
si utilizzandolo allo 0.05% non è un po’ limi-
tativo, considerando anche che i preparati in
passato commercializzati in italia erano allo
0.5% e che la concentrazione minima dei pre-
parati proposti ad esempio in Germania è
sempre lo 0.5% quando non 1%?
- La seconda riguarda la finasteride:
considerato che il farmaco verrà assunto con
ogni probabilità da pazienti con un range di
età compreso tra i 18 ed i 30 anni, e che la
assunzione di finasteride dovrebbe teorica-
mente protrarsi sine die, siamo sicuri che gli
effetti collaterali siano poi così trascurabili?
Siamo sicuri che oligoastenospermia, diminu-
zione della libido, disfunzioni erettili siano,
anche se in percentuali relativamente basse,
trascurabili? Siamo sicuri di poter af fermare
secondo scienza e coscienza che non esista
alcun rischio, per una gravida di un feto
maschile, a contrarre rapporti sessuali con un
partner che assuma finasteride, quando l’ap-
plicazione topica di finasteride allo 0,005%
riduce drasticamente i livelli ematici di dii-
d rote sto ste rone e quando si ra c c o m a n d a
attualmente alle donne fertili di non venire a
contatto con frammenti di compresse di fina-
steride né di avere rapporti sessuali non pro-
tetti con partner che la assumano per ipertro-
fia prostatica? Ed ancora: se la finasteride ha
una così grande permeabilità transcutanea, e
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ce l’ha se riduce i livelli di DHT, perché non
funziona applicata to p i c a m e n te qu a n d o
dovrebbe assai facilmente raggiungere i tessu-
ti bersaglio, cioè i follicoli piliferi, dove si
dovrebbe trovare la 5-alfa-reduttasi tipo 2?
Sperando di trovare risposte interessanti mi
auguro di aver evocato nei tecnici che vorran-
no leggere queste mie righe dubbi, riflessioni
e spunti polemici che sapranno brillantemen-
te risolvere gli interrogativi che ho sollevato.
D ’ a l t ra parte la fo rza del pensiero scientifi c o
qual’è se non quella di non ave re mai certezze ?

C
ALOPECIA AREATA INFANTILE

(una risposta)

Caro Hasan:
Mi sono state date le foto di un tuo piccolo
paziente perché io ti scrivessi qualche consi-
glio per “gestirne” il caso.

- Il bambino è chiaramente affetto da
alopecia areata marginale “ofiasi”. La forma,
per quanto spesso problematica, ha comun-
que nei bambini una prognosi, di solito, beni-
gna.

- Considera la possibilità che sia pre-
sente una disfunzione tiroidea, una malattia
autoimmune anche sfumata, una carenza di
zinco e prescrivi i seguenti esami sia al bam-
bino che alla madre: emocromo, ves, glice-
mia, zinchemia, fT4, TSH, anticorpi antiti-
roidei (frazione antimicrosomiale ed anticol-
loidale), anticorpi antinucleari ANA.

- Indaga sulla qualità e la quantità del
sonno sia del bambino che della madre: devo-

no dormire almeno 8 ore (il bambino almeno
9 ore) bene e di notte.

- Il bambino ha fratelli maggiori? Vi
può essere gelosia, di solito nascosta, verso un
fratello?

- Consiglia un blando sedativo, sia al
bambino che alla mamma, da assumere alla
sera dopo cena non più tardi delle 23 (In
Italia uso Parvisedil sciroppo per il bambino,
Lorazepam per la madre).
Il bambino dovrà coricarsi entro le 22 e non
alzarsi prima delle 7.
Pisolini di giorno o al pomeriggio sono da evi-
tare.

- E’ assai utile che di giorno il bambi-
no stia più possibile all’aperto o comunque
alla luce o in ambiente ben illuminato.

- La terapia dermatologica si avvarrà
di un blando “irritante”: capsaicina, ac. reti-
noico o anche semplicemente una fetta di
aglio tagliata da strusciare sulla pelle alopeci -
ca ogni giorno.

- Dopo l’age n te irri ta n te ve rra n n o
usati una crema o un gel cortisonico.
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Firma leggibile e per esteso:......................................................................................

Lo scrivente libera la S.I.Tri. dai vincoli imposti dalla legge 675/96 ed acconsente al “trattamento” dei propri “dati personali”

Firma leggibile e per esteso:....................................................................................



R i c h i e s ta  di  adesione al la
S o c i età  I tal iana di  Tr i c o l o g i a

da far pervenire, unitamente alla quota sociale, al Segretario: dr Paolo Gigli via Emilia Romagna
114 cap 51010 località Santa Lucia Uzzanese, Pistoia (PT) tel 0572.444977/0336.676799

Compilare a macchina o stampatello
data..............................................................

nuovo iscritto:

Cognome...............................................................Nome...............................................................

residenza:

via................................................................................................................numero......................

cap.....................comune..................................................................................provincia................

nazione...............................................................................................................................

telefoni...............................................................................................................................

fax...............................................................................................................................

computer...............................................................................................................................

Nato a:
nazione...............................................................................................................................

comune......................................................................provincia..............il........................................

Titoli di studio ed accademici:

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

.......................................................................................................................................................
Altre notizie da segnalare:

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

.......................................................................................................................................................
Lo scrivente è consapevole che, con l’adesione alla Società, accetta in tutto lo Statuto ed il Regolamento S.I.Tri. che, fra l’altro prevedono l’im-
pegno di tutti i Soci a rispettare le seguenti condizioni: studiare la Tricologia (studio attivo di ricerca e docenza o passivo di apprendimento, cia-
scuno secondo la propria possibilità e capacità). Porre in evidenza il “logo” della S.I.Tri. vicino al proprio nome nelle relazioni congressuali
e nelle pubblicazioni in tema di tricologia.  E’ prevista un Contributo Sociale annuale il cui importo è stato fissato dal I Consiglio della Società
in £. 200.000, ques to dovrà essere versato al Tesoriere entro il 30 aprile di ogni anno.

Firma leggibile e per esteso:......................................................................................

Lo scrivente libera la S.I.Tri. dai vincoli imposti dalla legge 675/96 ed acconsente al “trattamento” dei propri “dati personali”

Firma leggibile e per esteso:....................................................................................



appunti

Società Italiana di Tricologia



Domenica 21 e lunedì 22 novembre 1999 ci incon-
treremo al Palace Hotel di Prato per la nostra consueta
riunione autunnale: come tema di approfondimento
abbiamo scelto il “defluvio anagen”:

LE ALOPECIE 
CICATRIZIALI

Norme per gli Autori
Il Giornale Italiano di Tri c o l o g i a
pubblica lavori originali di Tricologia
e di argomenti ad essa connessi o cor-
relati, casistica clinica ed istopatolo-
gica, rassegna di notizie dermatologi -
che, l’annuncio di conferenze, simpo-
si, congressi, corsi, recensioni di libri
e pubblicazioni. I lavori, spediti alla
Redazione nel loro testo definitivo,
dattiloscritti e possibilmente correda-
ti da un breve riassunto in inglese,
non dovranno superare le 10 cartelle.
Il Nome ed il Cognome degli autori
saranno scritti per esteso. Il testo
p ot rà, inoltre, essere inv i a to sot to
forma di file registrato su dischetto
da 3,5 pollici e comp o sto con
Microsoft Word (o compatibili), (Mac
o PC).
La bibliografia sarà compilata indi-
cando nell’ordine:
a) per gli articoli:
il cognome (per esteso) ed il nome
(abbreviato e puntato) degli autori:
“il titolo dell’articolo” seguito senza
alcuna punteggiatura dal nome della
rivista abbreviato secondo le indica-
zioni dell’Index Medicus; il volume:
la pagina iniziale - fi-nale. (es: Van
S c ott E.J., Re i n e rtson R.P. ,
Steinmuller R.: “The growing hair “
J Invest Derm 1957; 29: 197 - 204.)
b) per i libri:
il cognome (per esteso) ed il nome
(abbreviato e puntato) degli autori:
“il titolo del libro” seguito senza
alcuna punteggiatura, dall’Editore, la
città, l’anno: la pagina iniziale - fina-
le. (es: Marliani A. et al (Eds) “I
Capelli” Etru ria Medica, Fi re n z e ,
1989: 70 - 72.) La direzione della
Rivista si riserva il diritto insindaca-
bile di pubblicazione e di revisione.

Le “Alopecie Cicatriziali” sono assai
comuni, spesso di difficile diagnosi,
sempre di difficile terapia.
Come sempre il nostro programma
(ore 9,30 - 18,30) prevede che i par-
tecipanti possano portare le loro
e s p e rienze, idee e conoscenze in
forma di relazione, con o senza dia-
positive.

Ne discute remo tutti insie-
me, in modo da essere in grado, a fi n e
riunione, di fa re una diagnosi ed
i mp o sta re una te rapia corret ta .
Il sunto della giorn a ta ve rrà pubblica-
to sul nost ro Giornale. E’ prev i sta una
Q u ota di Pa rtecipazione di £ 200.000
per i Soci S.I.Tri. - Tri c o l talia e di £
400.000 per i non Soci.

E’ necessario, per una ade-
g u a ta organizzazione e per pote r Vi
d a re le info rmazioni defi n i t i ve, ch e
chi intende parte c i p a re alla ri u n i o n e
si met ta in conta t to con noi.

Per tutte le informazioni e per orga-
nizzare il Tuo soggiorno puoi rivol-
ge rti te l e fo n i c a m e n te a Mari n o
Salin: 
tel. 055.80.71.067
Tavarnelle Val di Pesa
loc. Sambuca 
Via Dei della Robbia, 15

posta elettronica:
p.gigli@italway.it
amarlia@tin.it
info@oneida.it

Luogo dell’incontro:  
Palace Hotel, 
Via Pier della Francesca, 71
59100 - Prato -
tel. 0574/56.71
fax 0574/57.26.23



Il Giornale Italiano di Tricologia
pubblicherà, come numero 8,

la 2° edizione del volumetto
“Appunti e Schemi di 

Tricologia e Trichiatria”
di Andrea Marliani, Marino Salin,

Paolo Gigli.

Questi appunti, dedicati a chi
vuole avvicinarsi alla tricologia,

potranno essere un utile compen-
dio per leggere un manuale più

completo o per seguire delle
lezioni.

Per gli “addetti ai lavori” gli
Appunti potranno essere un utile

fonte di meditazione e la base di
nuove idee.

Si tratta di un libretto di Tricologia
da guardare più che da leggere.

Un manuale di immagini e schemi
più che di concetti. Una fonte di
tracce da meditare e di nozioni

da approfondire senza  pretesa di
completezza ma anzi, spesso,

volutamente indefinite.

Numerosi sono infine gli schemi e
gli esempi pratici di terapia che
coprono quasi ogni situazione di

patologia tricologica

Non perdetelo.

Venite a visitarci

al nostro indirizzo

internet. 

Il primo sito 

italiano 

di tricologia.

h t t p : / / w w w . s i t r i . i t /

gitri
giornale italiano di tricologia

®








