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ΠΡΟΛΟΓΟΣ
Η εκπόνηση της πτυχιακής εργασίας  δεν αποτελεί μόνο το κυρίαρχο στοιχείο του τελευταίου εξαμήνου των σπουδών του φοιτητή, αλλά και το επιστέγασμα της σπουδαστικής του καριέρας.
 Σκοπός της εργασίας αυτής είναι, να προάγει τη γνώση στο γνωστικό αντικείμενο του τομέα των μαθημάτων της Υγιεινής και Επιδημιολογίας, του Τμήματος  Δημόσιας Υγιεινής του Τεχνολογικού Εκπαιδευτικού Ιδρύματος της Αθήνας.

 Για την επίτευξη αυτού του σκοπού, η πτυχιακή αυτή εργασία, παρουσιάζει το πολύπλευρο θέμα της αλωπεκίας, η οποία  έχει προσβάλλει περιστασιακά ή και μόνιμα το 98% του παγκόσμιου πληθυσμού των ανθρώπων.

Επιπλέον, ταξινομεί την ποικιλία  των μορφών της, περιλαμβάνοντας πλούσιο φωτογραφικό υλικό, πίνακες και σχέδια για την σαφέστερη περιγραφή της, υποδεικνύει και αναφέρει τους τρόπους διάγνωσης και αντιμετώπισης του προβλήματος.

Το περιεχόμενο της, απευθύνεται σε όλους τους σπουδαστές των Σχολών Επαγγελμάτων Υγείας και Πρόνοιας, αλλά εξυπηρετεί και άλλες ειδικότητας που ασχολούνται με θέματα υγείας και ομορφιάς. 
 Η πτυχιακή αυτή εργασία, είναι το αποτέλεσμα πολύμηνης έρευνας, μελέτης και συγκέντρωσης βιβλιογραφικού υλικού από ιατρικά βιβλία, επιστημονικά περιοδικά, μελέτες και άλλες επιστημονικές  πηγές.
Με ευγνωμοσύνη ευχαριστώ την καθηγήτρια μας κ. Dr. Χαριζάνη Φωτεινή η οποία με στοργή οδηγεί τα πρώτα βήματα μας και στηρίζει την σπουδαστική μας πορεία. Με την συμβολή των γνώσεων της, την πολύχρονη εμπειρία της και την πολύτιμη καθοδήγηση της, έγινε η πραγμάτωση αυτής της πτυχιακής εργασίας. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Ένα από τα βασικά στοιχεία της εξωτερικής εμφάνισης είναι τα μαλλιά τα οποία  παίζουν σημαντικό ρόλο στην εμφάνιση γυναικών και ανδρών, όλων των ηλικιών.
Δια μέσου της ιστορίας, ο άνθρωπος πάντα ανησυχούσε για την απώλεια των μαλλιών. Ένα κεφάλι γεμάτο μαλλιά είχε κοινωνική σημασία καθώς και σημασία για προσωπική προβολή. Η φαλάκρα δεν ήταν αποδεκτή στη Ρωμαϊκή αριστοκρατία και συχνά οι άνδρες ζωγράφιζαν μαλλιά στα φαλακρά κεφάλια τους. 
Παρ' όλη την τεράστια ποικιλία προϊόντων που κυκλοφορούν για την περιποίησή τους, αρκετοί είναι εκείνοι που αντιμετωπίζουν πρόβλημα τριχόπτωσης.
 Αλωπεκία είναι η ιατρική λέξη για την τριχόπτωση η οποία  προέρχεται από το όνομα της αλεπούς (αλώπηξ) όπου μια ορισμένη ασθένεια και συγκεκριμένα η ψώρα της αλεπούς, προκαλεί τριχόπτωση. Με τον όρο λοιπόν αλωπεκία, δηλώνεται η απώλεια ή η αραίωση των μαλλιών κυρίως στο κεφάλι ή και σε άλλα  σημεία του σώματος. Η αλωπεκία χαρακτηρίζεται από την ποικιλία των μορφών της, και από την μεγάλη συχνότητα της.  Χαρακτηρίζεται από ειδικούς ερευνητές ως η πλέον συχνότερη δερματική διαταραχή. Εκτιμάται ότι 8 στα 10 άτομα ανεξαρτήτως φύλλου και ηλικίας, πάσχει  από κάποιας μορφής αλωπεκίας, είτε αυτή είναι εποχική, προσωρινή ή μόνιμη. 
Σκοπός αυτής της εργασίας είναι να περιγράψει τις μορφές και τους τύπους της αλωπεκίας, να παρουσιάσει  τα αίτια που ευθύνονται για την απώλεια των τριχών και να αναφέρει τους τρόπους διάγνωσης και αντιμετώπισης του προβλήματος. 
Πριν απ’όλα όμως θα πρέπει να γίνει κατανοητός ο τρόπος λειτουργίας και ανάπτυξης της τρίχας, δεδομένου ότι η κάθε τρίχα χωριστά είναι ένα πλήρες όργανο, άριστα συγκροτημένο, ένα από τα πολλά θαύματα της βιολογίας.
 Οι τρίχες βρίσκονται σχεδόν παντού στο ανθρώπινο σώμα, καλύπτουν το πρόσωπο και το σώμα, εκτός από τις παλάμες και τα πέλματα. Όπου κι αν βρίσκονται, η δομή τους κι ο κύκλος ανάπτυξής τους είναι ο ίδιος. Η αύξηση, εξέλιξη, πτώση και ανάπλαση των τριχών, πραγματοποιείται σε ένα καθορισμένο κύκλο, του οποίου διακρίνουμε διάφορα στάδια: Κατά το αναγενές στάδιο ή στάδιο αυξήσεως, οι τρίχες του τριχωτού της κεφαλής αυξάνονται κατά μέσο όρο 1,5 - 2,5 εκατοστά τον μήνα. Αυτός ο κύκλος διαρκεί από 2 - 6 χρόνια, ακολουθούμενος από μία περίοδο ανάπαυσης, διάρκειας 2 ή 3 μηνών, το τελογενές στάδιο. Όταν η διαδικασία ανάπτυξης επαναληφθεί, η τρίχα που βρίσκεται σε τελογενή φάση πέφτει και αντικαθίσταται από μια καινούργια τρίχα. Είναι φυσιολογικό να πέφτουν κατά τον τρόπο αυτό 50 - 100 τρίχες την ημέρα που γίνονται αντιληπτές καθώς μένουν πάνω στην χτένα ή στον νιπτήρα μετά το λούσιμο. Όταν ο ρυθμός επανέκφυσης των τριχών δεν είναι ανάλογος με την πτώση αυτή, αρχίζει να φαίνεται η αραίωση στα μαλλιά.
Η τριχόπτωση προκύπτει όταν, διαταράσσεται ο ρυθμός ανάπτυξης της, όπου ο αριθμός των τριχών που επαναεκφύονται  δεν είναι ανάλογος με την  φυσιολογική πτώση, καταστρέφεται ή εκφυλίζεται ο βολβός της τρίχας ή και του θυλακίου, μεταβάλλεται ποσοτικά και ποιοτικά το στέλεχος της τρίχας από ποικίλους λόγους, όπου παράγονται όλο και πιο λεπτές  και αδύναμες τρίχες.

Τα αίτια της αλωπεκίας είναι αναρίθμητα, λοιμώξεις,  εξαντλητικές δίαιτες, ηλικία, κληρονομικότητα, ορμονικά προβλήματα, άγχος, φάρμακα, γέννηση, και άλλα πολλά γνωστά και άγνωστα  

Το σύστημα που χρησιμοποιείται περισσότερο  από τους γιατρούς, είναι αυτό όπου η αλωπεκίες ταξινομούνται κυρίως, σύμφωνα με τις βλάβες που προκαλούνται στους θύλακες και στους βολβούς των τριχών.

Σύμφωνα με αυτόν τον διαχωρισμό, η αλωπεκία κατατάσσεται σε δυο μεγάλες  κατηγορίες: στις μη ουλωτικές και στις ουλωτικές. Σε αυτές τις κατηγορίες ανήκουν μορφές αλωπεκιών με μόνιμο ή προσωρινό χαρακτήρα, με γνωστά ή άγνωστα αίτια. Τέτοιες μορφές αλωπεκίας είναι η τελογενής αλωπεκία, αναγενής, φαρμακευτική, επιλόχεια, νεογνική, συφιλιδική, τριχοτιλλομανία, αλωπεκία από έλξη, μυκητιασική καθώς και πολλές άλλες. Οι πιο συνήθεις μορφές της αλωπεκίας είναι η γυροειδής και η ανδρογεννετική ή  κοινώς η φαλάκρα. H γυροειδής αλωπεκία αποτελεί ασυμπτωματική μορφή εντοπισμένης αλωπεκίας, μη ουλωτικής μορφής, η οποία εμφανίζεται ως στρογγυλού σχήματος  περιοχές με πλήρη απώλεια τριχών σε οποιοδήποτε σημείο του σώματος, συμπεριλαμβανομένου του τριχωτού της κεφαλής, φρυδιών, βλεφαρίδων, γενιών, άκρων και κορμού.

 Η ανδρογεννετική αλωπεκία ή κοινή φαλάκρα, είναι ένα μέρος της ανθρώπινης φυλής για όσο χρονικό διάστημα έχουμε ιστορικά αρχεία. Αποτελεί την πιο  κοινή μορφή αλωπεκίας  και θα μπορούσε να περιγραφεί ως τμήμα του γενικού γενετικού φαινοτύπου.

 Η διάγνωση της αλωπεκίας είναι μια δύσκολη υπόθεση, η οποία απαιτεί γνώσεις, εμπειρία και καλή συνεργασία ειδικού γιατρό και ασθενούς.
Πολλές είναι οι θεωρίες που έχουν αναπτυχθεί κατά καιρούς για την θεραπεία της αλωπεκίας, οι τελευταίες όμως έρευνες αφορούν τις σύγχρονες τεχνικές μεταμόσχευσης των μαλλιών καθώς και δοκιμασμένα φαρμακευτικά σκευάσματα.

Επειδή η σύγχρονη κοινωνία δίνει μεγάλη έμφαση στην εμφάνιση των μαλλιών, η απώλεια τους μπορεί να γίνει αιτία μεγάλου άγχους στις γυναίκες αλλά και στους άντρες. 
ΚΕΦΑΛΑΙΟ Ι.  ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΚΑΙ ΔΟΜΗ ΤΩΝ ΤΡΙΧΩΝ 
1.1    Ο ρόλος των τριχών 

Οι τρίχες χρησιμεύουν για να διατηρούν σταθερή την θερμοκρασία σε ολόκληρο το σώμα όπως συμβαίνει σε όλα τα θηλαστικά ζώα. Στον άνθρωπο όμως λόγω της εξέλιξης του και της χρησιμοποίησης ενδυμάτων, ατρόφησαν και αντικαταστήθηκαν από το χνούδι όπου υπάρχει παντού στο σώμα, εκτός από τα πέλματα, τις παλάμες, το μεγαλύτερο μέρος του δέρματος του πέους, τα νύχια, τους ημιβλεννογόνους και τους βλεννογόνους1,2,3
 Οι μόνες τρίχες που παρέμειναν στον άνθρωπο,  είναι στο τριχωτό της κεφαλής, το εφηβαίο, την μασχάλη καθώς και στο μουστάκι και στο γένι για τους άνδρες χωρίς να έχουν ιδιαίτερη φυσιολογική σημασία.4  
Η ανάπτυξη και η εμφάνιση των τριχών σε ορισμένα μέρη του σώματος μας, ακολουθεί την ανάπτυξη και λειτουργία ορισμένων αδένων εσωτερικής εκκρίσεως(όρχεων, ωοθηκών κλπ.),  γι’αυτό και κατατάσσουμε τις εκδηλώσεις αυτές στους δευτερεύοντες γεννητικούς χαρακτήρες.5 
Ας δούμε, όμως, τι προσφέρουν πρακτικά οι τρίχες,  πέρα από την αισθητική τους σημασία. 

· Διακόσμηση, κοινωνικές συναναστροφές και κάλυψη (εικ.1).
· Προστασία ενάντια στο τραύμα και  την διείσδυση εντόμων

· Προστασία από την ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία

· Παρέχετε ως αισθητήρια <<κεραία>> για να αισθανόμαστε το περιβάλλον

· Μόνωση ενάντια στην απώλεια θερμότητας και το κέρδος θερμότητας

· Μηχανισμός καθαρισμού της επιφάνειας του δέρματος από τους ρύπους και τα παράσιτα

· Μηχανισμός της εξωτερικής μεταφοράς των περιβαλλοντικών σημάτων: φερορμόνες.
Εικόνα 1. Διακόσμηση των μαλλιών.
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Από το προσωπικό αρχείο της εκπαιδευτικού κομμωτικής τέχνης Αρσενιάδου Σπυριδούλας, βραδινά και νυφικά χτενίσματα σε διαγωνισμό που διεξήχθη μεταξύ των Τ.Ε.Ε. Αθήνας  κλάδου κομμωτικής – αισθητικής τέχνης    τον Ιανουάριο 2003.  
1.2    Η ιστολογική υφή των τριχών
Η τρίχα αποτελείται από κυλινδρικές δομές ή  άξονες φτιαγμένους  από στενά συμπιεσμένα κύτταρα που αναπτύσσονται από μικρούς σάκους τα όργανα που ονομάζουμε  θυλάκια.
Στον άνθρωπο, η διάμετρος του  άξονα των τριχών  μπορεί να κυμανθεί από 15 έως       120 μm  ανάλογα με τον τύπο τρίχας και την περιοχή του σώματος όπου βρίσκεται το θυλάκιο.

Η τρίχα περιέχει μια οικογένεια  πρωτεϊνών πλούσιες σε θείο, αποκαλούμενες κερατίνη από την ελληνική λέξη,  κέρας , που σημαίνει το κέρατο6,21,22
Στον άξονα της τρίχας, η κερατίνη διαμορφώνει  μακριές ίνες που συνδέονται μεταξύ τους πολύ στενά   δημιουργώντας έτσι μια πολύ σκληρή, ιδιαίτερα σταθερή δομή.
Η ιστολογική υφή της τρίχας είναι σχετικά απλή. Αποτελείται από τρείς ζώνες, οι οποίες είναι οι εξής από έξω προς τα μέσα (εικ.2).
1. Το περιτρίχιο ή επιδερμίδα της τρίχας

2. Η φλοιώδης ουσία ή φλοιός της τρίχας 
3. Η μυελώδης ουσία 7
Εικόνα 2 .Διατομή μιας τρίχας όπου φαίνονται οι τρείς ζώνες που την αποτελούν.
                                          Περιτρίχιο  (cuticle)
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Φλοιώδης ουσία (cortex)

Μυελώδης ουσία

  (medulla)

M.R. Harkey/ Forensic Sci.Int 63 (1993) 9-18 Vol.11

Το περιτρίχιο αποτελείται από μια σειρά λεπτών, απύρηνων κεράτινων λεπιών, τα οποία από κάτω προς τα επάνω καλύπτουν ολόκληρη την τρίχα.
Η φλοιώδης ουσία αποτελείται από επιμήκη κύτταρα, με  υποτυπώδη και επιμήκη πυρήνα.
Τα κύτταρα αυτά βρίσκονται παράλληλα της φοράς της τρίχας, το ένα δίπλα στο άλλο και αποτελούν την κυριότερη μοίρα της τρίχας. Περιέχουν την χρωστική (μελανίνη) υπό μορφή κοκκίων, των οποίων η ποιοτική και ποσοτική κατάσταση κανονίζει την χροιά των τριχών κάθε ατόμου, όπως θα αναφερθεί και στην συνέχεια.

Η μυελώδης ουσία αποτελείται από κύτταρα κυβοειδή, κερατινοποιηθέντα και απύρηνα.

Στο στέλεχος βρίσκουμε μεταξύ των κυτταρικών στοιχείων μικρές φυσαλίδες αέρα, ενώ στον βολβό της τρίχας μέσα στα κύτταρα αυτών βρίσκουμε την ελαιοειδίνη.8
Πρέπει να σημειωθεί ότι η μυελώδης ουσία δεν βρίσκεται σε όλες τις τρίχες. Την βρίσκουμε ειδικά στον βολβό των κοντών τριχών, άλλοτε στον κορμό αυτών, ενώ γενικά λείπει από την κορυφή τους.
Αν θελήσουμε να δούμε μια τρίχα σε μεγέθυνση θα διαπιστώσουμε ότι η τρίχα που βλέπουμε έξω από το δέρμα μας είναι τελικά ένα νεκρό εξάρτημα, κάτι δηλαδή σαν τα νύχια μας που περισσεύουν.9,13 Αν όμως προσέξουμε το τμήμα που βρίσκεται κάτω από την επιδερμίδα θα διαπιστώσουμε ότι, ούτε λίγο ούτε πολύ, υπάρχει ένα μικρό εργαστήριο που παράγει την τρίχα, την βάφει με χρωστική, την λιπαίνει, την γυαλίζει και την βγάζει έξω έτοιμη (εικ.3).  
Εικόνα 3  . Ιστολογία του δέρματος
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1. Η κεράτινη στιβάδα του δέρματος       18.  Σημείωση: Η διαυγής στιβάδα της            

2. Η διαυγής στιβάδα του δέρματος               επιδερμίδας είναι μόνο στις παλάμες των 
3. Η κοκκώδης στιβάδα του δέρματος            χεριών και στις πατούσες των ποδιών 
4. Η βλεννώδης στιβάδα του δέρματος          όπου δεν υπάρχουν θηλές για τρίχες 
5. Η βλαστική στιβάδα του δέρματος       19.   Επιδερμίδα/ πέτσα σκληρό δέρμα
6. Η θηλώδης στιβάδα του δέρματος        20.   Τα απτικά σώματα του Meissner
7. Κεράτινη ζώνη                                      21.   Νευρική απόληξη για το κρύο 
8. Βλαστική ζώνη                                      22.   Νευρική απόληξη για τη ζέστη
9. Σμηγματογόνος πόρος                           23.   Νευρική απόληξη για το άγγιγμα
10. Σμηγματογόνος αδένας                         24.   Θύλακας της τρίχας 
11. Ορθωτής μυς                                         25.   Χόριον δέρμα
12. Τριχοειδή                                              26.   Αισθητήρια νεύρα
13. Δικτυωτή στιβάδα                                 27.   Ιδρωτοποιοί αγωγοί
14. Θηλή της τρίχας                                    28.   Ιδρωτοποιοί αδένες
15. Λιπώδης ιστός                                       29.   Υποδόριος ιστός
16. Αρτηρίες                                                30.   Νευρικές απολήξεις πίεσης 
17. Φλέβες                                                   31.   Συμπαθητικά νεύρα
Paus R,Cotsarelis G: the biology of hair follicles. N Engl J Med 341:491-497, 1999

1.2.1.   Η χημική σύνθεση της τρίχας
Η τρίχα είναι ουσιαστικά ένα διασυνδεμένο, μερικώς κρυστάλλινο, προσανατολισμένο πολυμερές δίκτυο το οποίο περιέχει διάφορες λειτουργικές χημικές ομάδες (π.χ., οξέα, βάσεις και πεπτίδια) τα οποία έχουν τη δυνατότητα της δέσμευσης των μικρών μορίων.               

 Η ανθρώπινη τρίχα (ανάλογα με την περιεκτικότητα της  σε υγρασία ) αποτελείται από περίπου  65-95% πρωτεΐνη την α-κερατίνη, 15-35% νερό, και l-9% λιπίδια (εικ.4).


Επιπλέον στην ανθρώπινη τρίχα μπορούν να βρεθούν και τα απαραίτητα ιχνοστοιχεία και τα βαριά μέταλλα. Έτσι η χημική ανάλυση της τρίχας, δίνει τα παρακάτω αποτελέσματα:

Άνθρακας   (C)      50% κ.β.

Οξυγόνο     (Ο)      21%  »

Άζωτο         (Ν)      18% »

Υδρογόνο   (Η)       7%  »

Θείο            (S)        4% »

Το υλικό των λιπιδίων που βρίσκεται στην τρίχα προέρχεται από το σμήγμα  και τις εκκρίσεις από τον ιδρωτοποιό αδένας και αποτελείται από ελεύθερα λιπαρά οξέα, εστέρες κεριών, υδρογονάνθρακες, και οινοπνεύματα.9,10,21
Εικόνα 4.   Μικροσκοπική ανάλυση της τρίχας όπου εμφανίζονται οι στοιβάδες που την αποτελούν
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 K .S. STEN AND R.PAUS.Controls of hair follicle cycling.81:454
1.2 Τα μέρη της τρίχας
Σε κάθε τρίχα μικροσκοπικώς διακρίνουμε τα εξής μέρη:

· Την ρίζα 

· Τον κορμό ή στέλεχος της τρίχας.9,10
Η ρίζα της τρίχας είναι το τμήμα που βρίσκεται μέσα στο δέρμα και μέσα στον  θύλακα.
Ο κορμός ή στέλεχος της τρίχας είναι το ορατό της τμήμα, δηλαδή το τμήμα το οποίο βρίσκεται έξω από το δέρμα (εικ.5).
Εικόνα 5. Τα μέρη της τρίχας
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1.3.1  Δομές που σχετίζονται με την ρίζα της τρίχας 

Οι τρείς κύριες δομές που σχετίζονται με την δομή της τρίχας είναι:

1. Ο θύλακας ή οδηγός της τρίχας 
2. Ο βολβός της τρίχας 

3. Η θηλή της τρίχας10,11
1.3.1.1  Ο θύλακας

Ο θύλακας  είναι το σημείο από το οποίο η τρίχα στηρίζεται και τρέφεται. Βρίσκεται μέσα στο δέρμα και υποδέχεται τη ρίζα, δηλαδή το κατώτερο τμήμα του ορατού μέρους της τρίχας. Ο θύλακας είναι ένα βαθούλωμα σαν πόρος στο δέρμα ή στο τριχωτό της κεφαλής όπου περικλείει την ρίζα. Κάθε τρίχα έχει το δικό της θυλάκιο το οποίο ποικίλλει στο βάθος, εξαρτάται από το πάχος και την θέση της στο δέρμα. Ένας ή περισσότεροι λιπαροί αδένες είναι προσκολλημένοι σε κάθε θυλάκιο της τρίχας.12
Η ρίζα των μακριών τριχών φτάνει μέχρι το υπόδερμα, ενώ των μικρών (χνούδι) φτάνει μέχρι το χόριο.

Το θυλάκιο δεν πάει κατευθείαν στο δέρμα ή στο τριχωτό της κεφαλής αλλά δημιουργεί μια γωνία έτσι ώστε η τρίχα επάνω από την επιφάνεια να πέφτει φυσικά προς μια πλευρά. Αυτή  η φυσική ροή είναι η γραμμή των μαλλιών στο τριχωτό της κεφαλής. 

Είναι εντυπωσιακό ότι η φύση έχει επιτρέψει στην τρίχα να εξέρχεται από το τριχωτό της κεφαλής και να γέρνει προς μια συγκεκριμένη κατεύθυνση.

Το θυλάκιο τρίχας μπορεί να διαιρεθεί λειτουργικά σε τρεις ζώνες κατά μήκος του άξονα

 τρίχας.

· Η ενδότατη ζώνη, είναι η περιοχή της βιολογικής σύνθεσης των κυττάρων της τρίχας  όπου βρίσκεται ο βολβός και η περιοχή γύρω από αυτόν. 

· Το επόμενο τμήμα, που βρίσκεται άμεσα επάνω από το βολβό, είναι η περιοχή της κερατίνωσης της τρίχας, όπου η τρίχα υποβάλλεται στη σκλήρυνση και τη στερεοποίηση.

· Η τελική ζώνη είναι η περιοχή της μόνιμης τρίχας. Εδώ ο άξονας  της τρίχας αποτελείται από αφυδατωμένα κύτταρα που έχουν διαμορφωθεί σε ίνες  που περιέχονται στο μεσοκυττάριο δεσμευτικό υλικό.13,17
Η αύξηση της  τρίχας αρχίζει στα κύτταρα που βρίσκονται στο κέντρο βλάστησης (αποκαλούμενο μήτρα) τοποθετημένη στη βάση του θυλακίου. 
Δεδομένου ότι τα κύτταρα διαιρούνται, αυξάνονται σε όγκο  και μήκος, γίνονται μεγαλύτερα και κινούνται επάνω στο θυλάκιο στην κερατογενή ζώνη.
Εδώ τα κύτταρα συνθέτουν τη χρωστική ουσία (μελανίνη) και αρχίζουν την κερατίνωση.

Οι μακριές ίνες  διαμορφώνονται μέσω  των σουλφαμιδικών δεσμών όπως και η κυστίνη

Βαθμιαία, τα κύτταρα των τριχών πεθαίνουν εξαλείφοντας τους πυρήνες των  κυττάρων

 απελευθερώνοντας νερό.14
Το περιεχόμενο των  κυττάρων συγχωνεύεται σε μια πυκνή, κεράτινη μάζα. Αυτή η ίδια διαδικασία εμφανίζεται στα σαλιγκάρια και στο ακραίο στρώμα του δέρματος και είναι επίσης η διαδικασία από την οποία διαμορφώνονται  οι οπλές και τα κέρατα των ζώων 15,16
     1.3.1.2  Ο βολβός 

Ο βολβός έχει στρογγυλό σχήμα και βρίσκεται στο πιο χαμηλό τμήμα της ρίζας των μαλλιών. Είναι το πιο παχύ μέρος και ομοιάζει με ρόπαλο και σχηματίζει το κατώτερο μέρος της ρίζας της τρίχας. Το κατώτερο μέρος του βολβού είναι κοίλο, αναπτύσσεται πιο πάνω και καλύπτει την θηλή της τρίχας.16
      1.3.1.3  Η θηλή   

Η θηλή της τρίχας  είναι  μια μικρή, κωνική ανόρθωση στο βάθος του θύλακα της τρίχας που κολλάει στον βολβό της τρίχας. Η θηλή της τρίχας είναι γεμάτη με αιμοφόρα αγγεία και νεύρα που συμβάλλουν στην ανάπτυξη και αναγέννηση των τριχών. Η τροφή της τρίχας φτάνει στον βολβό μέσω της θηλής και έτσι όσο καιρό η θηλή είναι υγιής και καλά τρεφόμενη παράγει κύτταρα τριχών που βοηθούν στην δημιουργία και ανάπτυξη καινούργιων τριχών.17
1.3.2. Δομές που σχετίζονται με το θυλάκιο της τρίχας
 Οι  τρείς κύριες δομές που σχετίζονται με το θυλάκιο της τρίχας  είναι:

1. Ο ανορθωτής ή ορθωτήρας  μυς  

2. Οι σμηγματογόνοι ή λιπαροί αδένας 

3. Οι ενδοκρινείς αδένες  16,17
1.3.2.1 Ο ανορθωτής μυς

Στο σύμπλεγμα των τριχών συγκαταλέγεται και ένας μυς, ο ορθωτήρ της τρίχας, ο οποίος, είναι λοξός και εισχωρεί στον θύλακα της τρίχας όπου και περιβάλλει τον ινώδη θύλακα αυτής, κάτω από την βάση των σμηγματογόνων αδένων και κατεβαίνει μέσω τενοντίσκου στην θηλώδη στοιβάδα του χορίου. Είναι ένας μικρός ακούσιος μυς που είναι κολλημένος στην κάτω πλευρά του θυλακίου της τρίχας. Αυτός κινείται χωρίς την θέληση μας, δέχεται νεύρωση από το αυτόνομο  νευρικό σύστημα.18 Ο φόβος ή το κρύο τον κάνει να συστέλλεται και η τρίχα να στέκεται όρθια, δίνοντας στο δέρμα την εμφάνιση του «ανατριχιάσματος». Οι τρίχες των βλεφαρίδων και των φρυδιών δεν έχουν ορθωτήρες μύες19
 Μέσω της σύσπασης αυτού του μυός γίνονται τα εξής:

α) Συγκλείονται οι ιδρωτοποιοί αδένες, με αποτέλεσμα την ρύθμιση της αναπνοής του δέρματος. 
β) Παράγεται η ορθοτριχία όπου η γύρω περιοχή της ρίζας της τρίχας στην εκεί μοίρα του δέρματος σηκώνεται, ενώ η υπόλοιπη περιοχή της μοίρας πέφτει (χήνειον δέρμα, cutis anserine).19,20
γ) Προκαλείται η εκκένωση των σμηγματογόνων αδένων.
1.3.2.2. Οι σμηγματογόνοι αδένες 
Οι σμηγματογόνοι ή λιπαροί αδένες περιλαμβάνουν μικρές δομές σαν θυλάκια στην δομή του χορίου. Οι αγωγοί τους συνδέονται  με τους θύλακες των τριχών. Οι σμηγματογόνοι αδένες εκκρίνουν ένα λάδι που λέγεται σμήγμα το οποίο δίνει γυαλάδα και  ευκαμψία στις τρίχες, ενώ κρατά το δέρμα μαλακό και ευλύγιστο.
 Όμως  οι σμηγματογόνοι ή λιπαροί αδένες συχνά δημιουργούν προβλήματα με την υπερπαραγωγή και εμφάνιση μιας κοινής μορφής της λιπαρής πιτυρίδας που είναι ένα από τα αίτια της πτώσης των μαλλιών ή της φαλακρότητας.21
Η παραγωγή του σμήγματος επηρεάζεται από τους εξής παράγοντες:

·  την δίαιτα, 

·  την κυκλοφορία του αίματος,

·  τις συναισθηματικές διαταραχές,

·  την διέγερση των ενδοκρινών αδένων και

·  τα φάρμακα.

Η δίαιτα επιδρά στην γενική υγεία των μαλλιών. Αν η τροφή είναι πλούσια σε γλυκά ή αλμυρά και λιπαρές τροφές, τότε οι αδένες υπερλειτουργούν και εκκρίνουν περισσότερο σμήγμα.22
Η κυκλοφορία του δέρματος. Η τρίχα παίρνει την τροφή της από το αίμα, το οποίο με την σειρά του βασίζεται στις τροφές για τα συγκεκριμένα στοιχεία που αποκτά. Με την απουσία των απαραίτητων στοιχείων η υγεία των μαλλιών μπορεί να επηρεαστεί.

Οι συναισθηματικές διαταραχές  είναι συνδεδεμένες  με την υγεία των τριχών μέσω του νευρικού συστήματος. Η κατάσταση τον μαλλιών εξαρτάται και από την υπερένταση.
Οι ενδοκρινείς αδένες. Η έκκριση των ενδοκρινών αδένων επηρεάζει την υγεία του σώματος έτσι ώστε  κάθε διαταραχή που μπορεί να συμβεί να επηρεάσει κατ’επέκταση και την υγεία των μαλλιών.22,23
Τα φάρμακα όπως οι ορμόνες μπορούν δυσμενώς να επηρεάσουν την υγεία των μαλλιών.
1.3.2.3. Οι ενδοκρινείς αδένες 

Όπως προαναφέρθηκε  οι ενδοκρινείς αδένες μπορούν να επηρεάσουν κατά πολύ την κατάσταση των μαλλιών. Αυτό συμβαίνει γιατί  οι ενδοκρινείς αδένες είναι αδένες χωρίς αγωγό απέκκρισης. Έτσι η έκκριση τους οδηγείται κατευθείαν στο ρεύμα του αίματος που με την σειρά του επιδρά στην υγεία όλου του σώματος. Κατά την εφηβική ηλικία δραστηριοποιούνται, ενώ μετά την μέση ηλικία η δραστηριότητα τους ελαττώνεται.

Η ανωμαλία των ενδοκρινών αδένων επιδρούν στα μαλλιά όπως και άλλες ενδείξεις υγείας.16,17
 1.4  Η  χροιά των μαλλιών
Η χροιά των τριχών ποικίλλει. Κατά των Vichow24  υπάρχουν πέντε χρωματισμοί: ξανθός, ανοικτός καστανός, βαθύς καστανός, μαύρος και κόκκινος (εικ.6 ).
Μεταξύ αυτών των χρωμάτων υπάρχουν και όλοι οι δυνατοί που μπορούν να σχηματισθούν χρωματισμοί.25
Γενικά μπορούμε να πούμε ότι υπάρχει άμεση σχέση μεταξύ της χροιάς του δέρματος και εκείνης των τριχών το οποίο καθορίζεται γενετικά, δηλαδή με την κληρονομικότητα και οφείλεται στην ποσότητα μελανίνης που παίρνει η τρίχα μέσα από το θυλάκιο (ρίζα) της όσο καιρό κρατάει η φάση της αύξησης. Η μελανίνη είναι η ίδια χρωστική ουσία που ευθύνεται για το χρώμα του δέρματος. Τα σκούρα μαλλιά, όπως και τα σκούρα δέρματα έχουν περισσότερη μελανίνη από τα ξανθά ή λευκά δέρματα (ανοιχτόχρωμα). Στα κόκκινα μαλλιά η χρωστική αυτή είναι πιο διάχυτη.26
Η μελανίνη παράγεται από ορισμένα κύτταρα στην βάση της επιδερμίδας, τους μελανοβλάστες. Το υλικό για την κατασκευή της είναι μια ουσία που λέγεται τυροσίνη και η όλη εργασία γίνεται με την μεσολάβηση ενός ενζύμου, της τυροσινάσης πάντα υπό τον αυστηρό έλεγχο μιας ορμόνης της MSH (Melanin Stimulating Hormone) που παράγεται στην υπόφυση.15,27 Όταν καταστραφεί η υπόφυση στον άνθρωπο επέρχεται και αποχρωματισμός του δέρματος. Ακόμα τα άτομα που έχουν χαμηλά επίπεδα MSH έχουν και ανοιχτόχρωμο δέρμα.
Οι τρίχες είναι νεκρά στοιχεία, το μόνο ζωντανό τμήμα τους είναι ο βολβός, που βρίσκεται  στην βάση του θυλακίου όπου μεγαλώνει η τρίχα. Αυτό σημαίνει ότι το χρώμα της τρίχας που βλέπουμε στο κεφάλι μας είναι πια καθορισμένο, μόνιμο, και θα μείνει το ίδιο είτε αφήσουμε την τρίχα στη θέση της είτε την κόψουμε.28
Εικόνα 6. Διάφορα χρώματα μαλλιών.
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1.4.1 Ο αριθμός των τριχών και η συχνότητα ανάπτυξης 
Φυσιολογικά, υπάρχουν περίπου πέντε εκατομμύρια τρίχες στο ανθρώπινο σώμα, εκ των οποίων το ένα πέμπτο στο κεφάλι. Από αυτές, στο τριχωτό της κεφαλής βρίσκονται συγκεντρωμένες περί τις 100.000, αυτός όμως ο αριθμός μπορεί να διαφέρει ελαφρά ανάλογα με το χρώμα και να κυμαίνεται από περίπου 90000 στους κοκκινομάλληδες μέχρι 140000 στους ξανθούς με τους υπόλοιπους να βρίσκονται στο ενδιάμεσο. Οι τρίχες μεγαλώνουν περίπου 0.6-3.36 εκατοστά κάθε μήνα και το μέγεθος τους στο τριχωτό της κεφαλής μπορεί να φτάσει μέχρι 1,50 μέτρο.28 Οι τρίχες ανανεώνονται συνεχώς. Το χνούδι και οι βλεφαρίδες ξαναγίνονται μέσα σε λίγους μήνες, ενώ οι τρίχες της κεφαλής μέσα σε 3-5έτη.                                                                                                                          Ακριβείς τιμές για τα ποσοστά αύξησης τρίχας στους ανθρώπους είναι δύσκολο να έχουμε επειδή δεν αυξάνονται όλες οι τρίχες με την ίδια συχνότητα. Αυτό εξαρτάται από την ανατομική θέση της τρίχας, δηλαδή σε πιο σημείο του σώματος βρίσκεται αλλά και από την ηλικία του κάθε ατόμου. Έτσι μπορούμε να πούμε ότι το ποσοστό αύξησης της τρίχας κυμαίνεται μεταξύ 0,2 χιλ./ημέρα  με 1,12 χιλ./ημέρα ,περίπου 0.6-3.36 εκατ./μήνας ή 0,27- 1,53 ίντσες/μήνας.28,29,30 Ο τύπος  της τρίχας και η ανατομική θέση είναι οι σημαντικότεροι παράγοντες που καθορίζουν το ποσοστό αύξησης της . Η τρίχα  της κεφαλής  αυξάνεται γρηγορότερα από την ηβική ή μασχαλιαία τρίχα που αυξάνεται με την σειρά της  γρηγορότερα από την τρίχα των  γενειάδων. Επιπλέον, το ποσοστό αύξησης εξαρτάται κάπως από τη φυλή,  το φύλο και την ηλικία. Τα μαλλιά  στις γυναίκες αυξάνονται γρηγορότερα απ’οτι στους άνδρες. Επιπλέον η  καυκάσια τρίχα αυξάνεται  γρηγορότερα από την ασιατική τρίχα, και  το ποσοστό αύξησης της  τρίχας  μειώνεται γενικά με την αύξηση της  ηλικίας.31
1.5 Οι διάφοροι τύποι τριχών στο ανθρώπινο σώμα
Υπάρχουν τρεις βασικοί τύποι τριχών στο ανθρώπινο σώμα που διαφέρουν στο μήκος, την σύσταση, το χρώμα, τη διάμετρο, και το σχήμα.
 Το αποκαλούμενο χνούδι είναι οι πολύ λεπτές, κοντές, άχρωμες τρίχες  με μικρή διατομή που βρίσκεται στα φαινομενικά άτριχα μέρη του σώματος  όπως τα βλέφαρα, το μέτωπο και το φαλακρό κρανίο. 

 Η τελική τρίχα είναι η χονδρή, μακριά, χρωματισμένη με μεγάλη διατομή και  βρίσκεται στις  τριχωτές περιοχές του σώματος όπως το κρανίο, η γενειάδα, το φρύδι, οι βλεφαρίδες, η μασχάλη και η ηβική περιοχή.32
Η ενδιάμεση τρίχα είναι η τρίχα που είναι ενδιάμεση στο μήκος και το μέγεθος και βρίσκεται στα μπράτσα και τα πόδια των ενηλίκων.

Αυτοί οι διαφορετικοί τύποι τριχών παράγονται από τρία διαφορετικά είδη θυλακίων.

Τα μη-σεξουαλικά θυλάκια τρίχας παράγουν την ενδιάμεση τρίχα που βρίσκεται στα μπράτσα και στα πόδια. Αυτά τα θυλάκια βρίσκονται στους άνδρες και τις γυναίκες και δεν αλλάζουν μετά την εφηβεία ούτε επηρεάζονται από τις ορμόνες. 

Τα αμφισεξουαλικά θυλάκια τρίχας βρίσκονται στην ηβική περιοχή και στην περιοχή του κρανίου. Στην εφηβεία οι τρίχες στη μασχάλη και τις ηβική περιοχή αλλάζουν  από  λεπτές, κοντές, μαλακές  τρίχες  (χνούδι) σε χονδρές , μακριές και τελικές  τρίχες.

 Στην περιοχή  του κρανίου συμβαίνει το αντίθετο. Τα αρσενικά σεξουαλικά θυλάκια τρίχας είναι μοναδικά στους  άνδρες  και βρίσκονται στα αυτιά, στη  μύτη, στο στήθος και στην περιοχή των γενειάδων.

 Αυτά τα θυλάκια ανταποκρίνονται στα υψηλά επίπεδα ανδρογόνων που βρίσκονται μετά από την εφηβεία. Αυτή είναι η στιγμή,  όπου γίνεται η αλλαγή των τριχών από χνούδι σε  τελική τρίχα. Τα αρσενικά σεξουαλικά θυλάκια τρίχας βρίσκονται επίσης επάνω

στην κορυφή του κεφαλιού των ανδρών.28,33
1.6 Τα σχήματα των  μαλλιών
Δεν υπάρχει καμία σημαντική διαφορά στον αριθμό θυλακίων μεταξύ των  δυο φύλων

ή  των διαφόρων φυλών.

Υπάρχουν όμως ιδιαίτερες διαφορές στα σχήματα των τριχών, το χρώμα, την σύσταση, την διάμετρο  και   τα ποσοστά αύξησης τρίχας.34
 Η τρίχα μπορεί να αναπτυχθεί σε ποικίλα σχέδια. Τα γενικά σχήματα όμως είναι τρία: (εικ.7).
·  Ίσια μαλλιά

·  Κυματιστά μαλλιά

·  Κατσαρά  μαλλιά

Μια τομή της τρίχας στο μικροσκόπιο αποκαλύπτει ότι  η ίσια τρίχα συνήθως είναι στρογγυλή, η κυματιστή τρίχα είναι συνήθως οβάλ και η κατσαρή ή στριφτή τρίχα είναι  σχεδόν επίπεδη.
Δεν υπάρχει αυστηρός κανόνας που να αφορά το σχήμα της διατομής μιας τρίχας. Οι οβάλ, οι ίσιες και οι κατσαρές τρίχες έχουν βρεθεί σε όλα τα σχήματα. Υπάρχει ένας μύθος ότι η φυλή ή η εθνικότητα καθορίζουν το σχήμα των μαλλιών. Κάθε ένας μπορεί να έχει ίσια, κυματιστά ή κατσαρά μαλλιά, ανεξαρτήτως της φυλής ή της εθνικότητας  του.

Η διεύθυνση της τρίχας είναι αυτή που καθορίζει το σχήμα της τρίχας κάθε ανθρώπου καθώς εξέρχεται από το δέρμα.35
Εικόνα 7.  Τα τρία γενικά σχήματα των μαλλιών 
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1.7   Ο κύκλος ανάπτυξης της τρίχας 
Η τρίχα δεν αυξάνεται συνεχώς, αλλά κυκλικά και εναλλάσσεται  μεταξύ περιόδων

αύξησης  και ανάπαυσης. Οι τρίχες του τριχωτού της  κεφαλής, κεράτινες προεκτάσεις και εμβαθύνσεις, παριστάνουν μωσαϊκό αφού διέρχονται τρείς φάσεις ανάπτυξης που προσδιορίζονται γενετικώς: (εικ. 8).
· Την αναγενή (anagen phase)

· Την καταγενή (catagen phase)

· Την τελογενή (telogen phase ).36
Εικόνα 8. Τα στάδια ανάπτυξης της τρίχας
[image: image8.emf]
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  1.7.1.    Αναγενής φάση
Η αρχή της αναγενούς  φάσης ανάπτυξης των μαλλιών,  συνοδεύεται από μια αύξηση στη μεταβολική δραστηριότητα των μητρικών κυττάρων τα οποία βρίσκονται στο κατώτατο σημείο του θυλακίου ακριβώς επάνω από τον βολβό.37
Το  κατώτατο σημείο του θυλακίου ωθείται πιο βαθειά στο χόριο δέρμα από το συνεχές τμήμα του κυττάρου. Η νέα τρίχα αρχίζει ως νέα κύτταρα, τα οποία επιμηκύνονται  και διαμορφώνονται ως  μια λεπτή ίνα και έπειτα ωθούνται  προς τα επάνω στο θυλακοειδές κανάλι. Εκεί τα κύτταρα τρίχας διαφοροποιούνται σε επιδερμίδα, φλοιώδη και μυελώδη ουσία  και η διαδικασία κερατίνωσης ενεργοποιείται (εικ.9). 

Θεωρείται ότι τα φάρμακα και τα ιχνοστοιχεία ενσωματώνονται στην τρίχα (ίσως μπλέκονται   με την πρωτεΐνη)  σε αυτή τη φάση της έντονης μεταβολικής δραστηριότητας.33,38
 Από αυτό γίνεται κατανοητό  ότι το θυλάκιο τρίχας μπορεί να λάβει τις θρεπτικές ουσίες από τα αγγεία που περιβάλλουν τον βολβό αλλά και άλλες χημικές ουσίες που ενσωματώνονται στην τρίχα στο επίπεδο της  κερατογενούς ζώνης.

Η συνεχής φάση ανάπτυξης διαρκεί 3-6 περίπου έτη και στην οποία βρίσκεται η πλειοψηφία των τριχών, ποσοστό περίπου 80-85 %.
 1.7.2.  Καταγενής φάση 

Μετά από μια περίοδο ενεργούς  αύξησης της τρίχας, το μήκος της οποίας ποικίλλει ανάλογα  με τον τύπο της τρίχας, το θυλάκιο της  τρίχας διαβαίνει  μια σύντομη μεταβατική φάση αποκαλούμενη καταγενή.

 Κατά τη διάρκεια αυτού του μεταβατικού  σταδίου η  κυτταρική διαίρεση σταματά και η βάση του άξονα της τρίχας  κερατινοποιείται  πλήρως και σχηματίζει τον ξηρό, άσπρο κόμβο, χαρακτηριστικό μιας τρίχας.39
Ο βολβός αρχίζει να εκφυλίζεται και το θυλάκιο γίνεται αρκετά κοντύτερο.

Η καταγενής φάση είναι μια διαβατική φάση βραχείας διάρκειας 2-3 εβδομάδων περίπου.
1.7.3. Τελογενής φάση

Μετά από το στάδιο μετάβασης, το θυλάκιο τρίχας περνάει μια περίοδο ανάπαυσης στην οποία ο άξονας  της τρίχας σταματά εντελώς να αναπτύσσεται και παραμένει στην ανώτερη στιβάδα του θυλακοειδούς  καναλιού όπου μπορεί να αφαιρεθεί εύκολα με το τράβηγμα.37,38
 Το χρονικό διάστημα όπου τα θυλάκια βρίσκονται στην περίοδο ανάπαυσης  τους, εξαρτάται από την περιοχή του σώματος  και την ηλικία του κάθε ατόμου. 

Στο άτομο και το ινδικό χοιρίδιο, η τρίχα λέγεται ότι μεγαλώνει σαν ένα σχέδιο μωσαϊκών, όπου δηλαδή κάθε ένα θυλάκιο έχει τον δικό του ανεξάρτητο κύκλο αύξησης από τα άλλα.39 

Στα περισσότερα άλλα ζώα, συμπεριλαμβανομένου και του εργαστηριακού αρουραίου, η τρίχα αυξάνεται κατά κύματα στα οποία η δραστηριότητα των θυλακίων είναι συγχρονισμένη.40
 Η τελογενής φάση ανάπαυσης των τριχών έχει διάρκεια 3 περίπου μηνών και ποσοστό τριχών 10-15 %.
Εικόνα 9. Ο κύκλος ανάπτυξης της τρίχας 
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1.8   Η φυσική πτώση των μαλλιών
Κάποιο ποσό μαλλιών πέφτει κάθε μέρα, ώστε να μένει χώρος για νέα μαλλιά, με ένα μέσο όρο 50-80 τρίχες την ημέρα. Είναι αυτές οι τρίχες που βλέπουμε το πρωί στο μαξιλάρι μας,  στο νιπτήρα μετά το λούσιμο ή στην χτένα μετά το χτένισμα.
 Οι καινούριες τρίχες που θα βγουν φυτρώνουν από τις ίδιες ρίζες, και είναι επίσης γεγονός ότι καθημερινά φυτρώνει ένας καινούριος αριθμός τριχών.  
Απώλεια μαλλιών μεγαλύτερη από αυτόν το μέσο όρο δείχνει κάποιο πρόβλημα.
 Η φυσική αυτή πτώση των μαλλιών συμβαίνει πολύ συχνά την άνοιξη και το φθινόπωρο και δεν πρέπει να συγχέεται με την αλωπεκία.41 Στην αλωπεκία τα πεσμένα μαλλιά δεν αντικαθίσταται με νέα εκτός αν γίνει θεραπεία για αν ενισχυθούν και να φυτρώσουν.
ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΙΙ. ΜΟΡΦΕΣ ΑΛΩΠΕΚΙΩΝ ΚΑΙ ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΤΙΣ ΠΡΟΚΑΛΟΥΝ
2.1 Αλωπεκία και διαχωρισμός αυτής 
Ο όρος αλωπεκία προέρχεται από την αλώπεκα (αλεπού) που χάνει το τρίχωμα της δυο φορές το χρόνο.1,3,17 Υποδηλώνει την απώλεια των τριχών της κεφαλής ή οπουδήποτε στο σώμα υπάρχουν τρίχες.42
Συνοψίζοντας τα στοιχεία που αφορούν τον κύκλο αύξησης της τρίχας που προαναφέρθηκαν, έχουμε   το αναγενές στάδιο ή στάδιο αυξήσεως, όπου  οι τρίχες του τριχωτού της κεφαλής αυξάνονται κατά μέσο όρο 1,5 - 2,5 εκατοστά τον μήνα.23,27
 Αυτός ο κύκλος διαρκεί από 3 - 6 χρόνια, ακολουθούμενος από μία περίοδο ανάπαυσης, διάρκειας 2 ή 3 μηνών, το τελογενές στάδιο. Όταν η διαδικασία ανάπτυξης επαναληφθεί, η τρίχα που βρίσκεται σε τελογενή φάση πέφτει και αντικαθίσταται από μια καινούργια τρίχα.43
 Είναι φυσιολογικό να πέφτουν κατά τον τρόπο αυτό 50 - 100 τρίχες την ημέρα που γίνονται αντιληπτές καθώς μένουν πάνω στην χτένα ή στην βούρτσα ή στον νιπτήρα μετά το λούσιμο. 
Η τριχόπτωση προκύπτει όταν:
· διαταράσσεται ο ρυθμός ανάπτυξης της, όπου ο αριθμός των τριχών που επαναεκφύονται  δεν είναι ανάλογος με την  φυσιολογική πτώση  (ανεξάρτητα από την αιτία)  

· καταστρέφεται ή εκφυλίζεται ο βολβός της τρίχας ή και του θυλακίου,

· μεταβάλλεται ποσοτικά και ποιοτικά το στέλεχος της τρίχας από ποικίλους λόγους, όπου παράγονται όλο και πιο λεπτές  και αδύναμες τρίχες.41,44
Η τριχόπτωση – αλωπεκία μπορεί να εμφανιστεί απότομα, βαθμιαία ή προοδευτικά  σε οποιαδήποτε ηλικία και ανεξαρτήτως φύλλου.

Η μορφή και ο τύπος της απώλειας των μαλλιών στο τριχωτό της κεφαλής, αλλά και οι ποσοτικές  μεταβολές του αριθμού των τριχών, η λέπτυνση της διαμέτρου τους και η αλλαγή της ποιότητας  τους καθορίζουν την μορφή της αλωπεκίας.

Τα αίτια της αλωπεκίας είναι αναρίθμητα, λοιμώξεις,  εξαντλητικές δίαιτες, ηλικία, κληρονομικότητα, ορμονικά προβλήματα, άγχος, φάρμακα, γέννηση, και άλλα πολλά γνωστά και άγνωστα  που θα αναφερθούν στην συνέχεια.

Αναρίθμητα είναι όμως και τα συστήματα ταξινόμησης για την αλωπεκία, κανένα όμως δεν είναι το ιδανικό γιατί υπάρχουν αξιόλογες ομοιότητες μεταξύ της ποικιλίας των  κλινικών και ιστολογικών  χαρακτηριστικών αυτής. Για παράδειγμα η γυροειδής αλωπεκία (alopecia areata ), μπορεί να έχει  ίδια χαρακτηριστικά με την αναγενή (anagen)  ή και την τελογενή (telogen) τύπων  αλωπεκίας. Ο  συστηματικός ερυθηματώδης λύκος (systemic lupus erythematosus SLE ) μπορεί να προκαλέσει και ουλωτική (scarring)  και μη ουλωτική (non scarring) μορφές αλωπεκίας. Ακόμα η κατανομή της τριχόπτωσης στην συφιλιδικού τύπου αλωπεκία (syphilitic alopecia), μπορεί να είναι διάχυτη ή και κατά τόπους42,45 
Το σύστημα που χρησιμοποιείται περισσότερο  από τους γιατρούς και κυρίως τους δερματολόγους, είναι αυτό όπου η αλωπεκίες ταξινομούνται κυρίως, σύμφωνα με τις βλάβες που προκαλούνται στους θύλακες και στους βολβούς των τριχών.46 

Σύμφωνα με αυτόν τον διαχωρισμό, η αλωπεκία κατατάσσεται σε δυο μεγάλες  κατηγορίες:

· Μη ουλωτική αλωπεκία.
· Ουλωτική αλωπεκία.

2.2   Μη  ουλωτική αλωπεκία (non scarring alopecia) (non cicatricial alopecia).

Ο  όρος της  μη ουλωτικής  αλωπεκίας  αναφέρεται σε κάθε είδους  μορφή τριχόπτωσης, συνήθως αναστρέψιμης, που παρέχει την δυνατότητα επανέκφυσης των τριχών λόγω απουσίας μόνιμης καταστροφής του βολβού της τρίχας ή και του τριχικού θυλάκου.

Η συχνότητα αυτής της μορφής αλωπεκίας είναι μεγάλη. Υπολογίζεται ότι το 100% των προσερχόμενων στα δερματολογικά ιατρεία παραπονούνται για αυξημένα τριχόπτωση. Δεν είναι μόνο νέες γυναίκες αλλά και υπερήλικες και άντρες47
 Η ταξινόμηση της  μη ουλωτικής αλωπεκίας  είναι ανάλογη του τρόπου κατανομής της αλλά και των προκλητικών παραγόντων οι οποίοι είναι πολλοί.
  Βάση αυτών η μη ουλωτική αλωπεκία διακρίνεται στις εξής μορφές:
1.   Διάχυτη (Diffuse) απώλεια τριχών από όλο το τριχωτό της κεφαλής
2.   Μερική ή κατά πλάκες (Patchy)
3.   Με προσδιορισμένα όρια ή τυποποιημένη (Patterned)42,45,47
2.2.1 Διάχυτη αλωπεκία (Diffuse alopecia)
Η Διάχυτη αλωπεκία χαρακτηρίζεται από αριθμητική μείωση των τριχών  στο τριχωτό της κεφαλής διαχύτως ή και κάμψη της διαμέτρου των τριχών που έχει ως αποτέλεσμα την λέπτυνση τους.
Σε αυτήν την κατηγορία συναντάμε και στις δυο πολύ συχνές μορφές  αλωπεκιών, την γυροειδής αλωπεκία (alopecia areata) και την ανδρογεννετικού τύπου (androgenetic alopecia), ανδρών και γυναικών, την κοινή φαλάκρα45,47,48
Η διάχυτη αλωπεκία διακρίνεται με την σειρά της, στους  παρακάτω τύπους  αλωπεκίας:
1.     Τελογενής αλωπεκία (telogen effluvium) λόγω:
            α)     Συγκινησιακών παραγόντων (άγχος, στρες κ.α.).
      β)     Διαταραχών της διατροφής και του μεταβολισμού (εξαντλητικές δίαιτες, κακή                              διατροφή κ.α.).
      γ)     Ορμονικών διαταραχές (θυρεοειδοπάθειες, αντισυλληπτικά χάπια κ.α.).
      δ)      Κοσμητικών διαδικασιών.
      ε)      Λοιμώξεων (συφιλιδική αλωπεκία /syphilitic alopecia).
     στ)     Χειρουργικών αιτιών (αιμορραγία κ.α.).
2.     Αναγενής ή δυστροφική αλωπεκία (anagen effluvium).     
3.     Ιατρογενούς προέλευσης  αλωπεκία ή φαρμακευτική (drug alopecia).
4.     Επιλόχεια αλωπεκία και  αλωπεκία κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης
        (Post  partum alopecia /Pregnancy induced effluvium).
5.   Νεογνική αλωπεκία (neonatal alopecia).45,47,49
2.2.1.1   Τελογενής αλωπεκία (telogen effluvium).
Ο όρος «telogen effluvium» καθορίστηκε αρχικά το 1961 αλλά το σύμπτωμα που περιγράφει, διάχυτη απόπτωση των μαλλιών, έχει αναφερθεί στην ιατρική βιβλιογραφία  καθ' όλη τη διάρκεια του 20ού αιώνα50
 Το όνομα «telogen effluvium » εξηγεί τη φύση της απώλειας τρίχας πολύ καλά. Όλα τα θυλάκια τρίχας στους ανθρώπους αναπτύσσονται ακολουθώντας μια κυκλική δραστηριότητα όπου παράγεται εντέλει η  τρίχα.
 Το τελογενές (telogen)  είναι το όνομα που δίνεται στο στάδιο του κύκλου όταν στηρίζεται ένα θυλάκιο τρίχας. Effluvium είναι μια λατινική λέξη που σημαίνει «χαλαρά». Έτσι ο όρος « telogen effluvium» περιγράφει τα θυλάκια τρίχας που εισάγουν ένα  στάδιο ανάπαυσης και  ρίχνουν ( αφήνουν χαλαρά) την τρίχα να αποπέσει51. 
Η τελογενούς τύπου αλωπεκία είναι η συνηθέστερη μορφή μη φλεγμονώδους, μη ουλωτικής,  διάχυτης απώλειας και στην παιδική ηλικία.

Σε αυτή τη μορφή αλωπεκίας, κάποιου είδους συστηματική διαταραχή όπως σοβαρά νοσήματα, υψηλός πυρετός, χειρουργικές επεμβάσεις και άλλες που αναφέρονται παρακάτω (πίνακας 1), προκαλούν παθολογική αύξηση του αριθμού των αναγενών τριχών, οι οποίες μετατρέπονται σε τελογενείς (εικ.10). 
Αυτό είναι και το γεγονός που προκαλεί τη διάχυτη έντονη απόπτωση τελογενών τριχών, μετά από 3 με 5 μήνες.
Αν και προκαλεί ανησυχία, η αλωπεκία του τύπου αυτού είναι παροδική, και σπάνια μόνο παρατηρείται απώλεια περισσοτέρων από το 50% των τριχών. 

Στην πραγματικότητα, η απόπτωση των τριχών αποτελεί το τελικό στάδιο της νόσου, και νέες τρίχες που βρίσκονται στο αναγενές στάδιο ανάπτυξης αντικαθιστούν αυτές που έπεσαν (εικ.11).
Εικόνα 10. Τελογενούς τύπου αλωπεκία. Αριθμός και μέγεθος τριχοθυλακίων ο οποίος είναι κανονικός. Παρόλα αυτά ένα ποσοστό μεγαλύτερο του 25% των θυλάκων των τριχών βρίσκονται στο  τελογενές και καταγενές  στάδιο ανάπτυξης τους (τόξα).
[image: image10.emf]
Current problems in dermatology. Volume VIII. Number 3 May/June 1996:116
Εικόνα 11. Κοντές τρίχες στο μπροστινό μέρος του κεφαλιού, που συμβολίζουν την νέα ανάπτυξη μετά την τελογενούς τύπου αλωπεκία.
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Πίνακας 1.  Πιθανά αίτια πρόκλησης  τελογενούς τύπου αλωπεκία.
	Φυσιολογικές καταστάσεις 
	Τραυματισμοί και στρες 
	Φάρμακα και άλλες ουσίες

	Αρχικό στάδιο εμφάνισης ανδρογενετικού τύπου αλωπεκίας.
	Εξαντλητικές ή πρωτεϊνικές δίαιτες.
	Αντιπηκτικά.

	 Εγκυμοσύνη.
	Υψηλός πυρετός (π.χ. ελονοσία).
	Αντιθυρεοειδικά.

	Γέννηση.
	Υποθυρεοειδισμός και άλλες  ενδοκρινοπάθειες.
	Ορμόνες.

	Συγκινησιακοί παράγοντες  
	Σημαντική χειρουργική επέμβαση.
	Βαριά μέταλλα.

	
	Σοβαρή χρόνια ασθένεια.
	Αντικερατινοειδή.

	
	Βαριάς μορφής μόλυνση.
	

	
	Σοβαρά ψυχολογικά προβλήματα.
	

	
	Κοσμητικές διαδικασίες 
	


Adapted  with permission from Sperling LC, Mezebish DS. Hair  diseases. Med Clin North Am 1998;82:1160
      2.2.1.1.1    Συγκινησιακοί  παράγοντες  (άγχος, στρες κ.α.).

Λίγα γίνονται κατανοητά για το πώς το άγχος  μπορεί να επηρεάσει δυσμενώς  τη βιολογική λειτουργία, αλλά υπάρχουν καλά ανεκδοτικά στοιχεία, και κάποια περιορισμένα στατιστικά στοιχεία, που  παρουσιάζουν την σχέση  μεταξύ του άγχους και της απώλειας  των μαλλιών.

 Η μακροχρόνια πίεση, η κατάθλιψη, και η ξαφνική έντονη ανησυχία μπορούν να προωθήσουν την αρχή μιας τελογενούς μορφής αλωπεκίας.

 Η αλωπεκία μπορεί να αναπτυχθεί και να γίνει αξιοπρόσεχτη μερικές εβδομάδες ως και τέσσερις μήνες μετά από το αρχικό  στρεσογόνο επεισόδιο.
 Η αλωπεκία εμμένει για όσο χρονικό διάστημα εμμένει  και το άγχος και μπορεί να συνεχιστεί για αρκετούς μήνες μετά από τη μείωση αυτού. Ο μηχανισμός από τον οποίο το άγχος και το στρες επηρεάζουν τα τριχοθυλάκια δεν είναι γνωστός, γνωστό είναι ότι τα θυλάκια τρίχας περιβάλλονται από ένα δίκτυο κυττάρων  και νεύρων, ενδεχομένως, οποιαδήποτε δυσμενής χημική δραστηριότητα στο νευρικό σύστημα μπορεί να στέλνει και δυσμενή σήματα στα θυλάκια των τριχών.47,49
       2.2.1.1.2    Διαταραχές διατροφής και  μεταβολισμού ( εξαντλητικές δίαιτες, ανεπαρκής διατροφή).

 Η ισορροπημένη διατροφή αποτελεί σημαντικό  παράγοντα για την σωστή ανάπτυξη κάθε οργανισμού και την προαγωγή της υγείας του. Η φράση «είμαστε ότι τρώμε» δηλώνει με τον καλύτερο τρόπο την σημασία της διατροφής  στην εμφάνιση μας  αλλά και στις νόσους που πιθανόν να υπάρχουν. Η εμφάνιση και η υγεία των μαλλιών μας σχετίζεται άμεσα με την ποιότητα της  διατροφής  μας.
Απώλεια των μαλλιών παρατηρείται συνήθως λόγω:

· Ανεπάρκειας   ουσιωδών λιπαρών οξέων.

· Υποσιτισμού εξαιτίας:

α)    μειωμένης  πρόσληψης  πρωτεϊνών στην διατροφή (ασθένεια  Kwashiorkor ). 

β)  μηδενικής  θερμιδικής  πρόσληψης  από όλες τις τροφές που φυσιολογικά προσλαμβάνονται   με  το   φαγητό  (μαρασμός /marasmus).
· Έλλειψης σιδήρου και άλλων απαραίτητων βιταμινών, μετάλλων και ιχνοστοιχείων.
52,53
Τα κύτταρα των τριχοθυλακίων αναπτύσσουν σε πολύ υψηλό βαθμό την μεταβολική τους δραστηριότητα. Είναι μερικά από τα πιο ενεργά κύτταρα στο σώμα,  που διαιρούνται γρήγορα και που παράγουν μια σειρά προϊόντων. Αυτό το εξαιρετικό ποσοστό δραστηριότητας σημαίνει  ότι τα θυλάκια των τριχών είναι ιδιαίτερα ευαίσθητα στον ενεργειακό ανεφοδιασμό. Χωρίς την απαραίτητη ενέργεια η οποία προέρχεται από την διατροφή, για να τροφοδοτεί  αυτό το υψηλό ποσοστό δραστηριότητας η γραμμή παραγωγής ινών τρίχας θα είχε διακοπεί.

Η τελογενούς τύπου αλωπεκία  είναι το αποτέλεσμα καθώς τα θυλάκια  των τριχών μπαίνουν σε μια κατάσταση αναμονής, περιμένοντας  τον ενεργειακό ανεφοδιασμό  ο οποίος θα συνεχίσει πάλι την δραστηριότητα των κυττάρων.

 Οι συντριπτικές δίαιτες για μεγάλο χρονικό διάστημα, μπορεί ενδεχομένως να προκαλέσουν αλωπεκία τελογενούς τύπου καθώς τα τριχοθυλάκια ξαφνικά  βρίσκουν ότι έχουν  περιορισμένη πηγή ενέργειας, βιταμινών, και ανόργανων αλάτων53,54
 Οι φτωχές δίαιτες  προκαλούν επίσης μια πτώση στην παραγωγή ορμονών του θυρεοειδή, και αυτό μπορεί επίσης να  προκαλέσει τριχόπτωση.

 Η αλωπεκία συνήθως εμφανίζεται αρκετούς μήνες μετά από την έναρξη μιας δίαιτας  και εμμένει για αρκετούς μήνες μετά από την ολοκλήρωση της.

Αλωπεκία μπορεί επίσης να εμφανιστεί σε άτομα που έχουν προβλήματα απορρόφησης θρεπτικών συστατικών  όπως σε ασθένειες  που αφορούν το πεπτικό σύστημα.
Ανεπάρκεια ουσιωδών λιπαρών οξέων. 
Μια παρατεταμένη έλλειψη ουσιωδών  λιπαρών οξέων στη διατροφή, μπορεί να προκαλέσει αλωπεκία τελογενούς τύπου.

 Η απώλεια τριχών είναι διάχυτη, σε όλη την επιφάνεια του κρανίου, και  οι τρίχες που επιζούν, είναι λεπτές  και ξηρές.

 Το χρώμα των μαλλιών μπορεί επίσης να αλλάξει καθώς τα  κύτταρα που περιέχουν την μελανίνη και είναι υπεύθυνα για των χρωματισμό των τριχών, επηρεάζονται επίσης από την έλλειψη ουσιωδών λιπαρών οξέων.

 Το δέρμα  επιπλέον δεν φαίνεται υγιές  και είναι ξηρό. Σε αυτήν την μορφή αλωπεκίας λόγω ανεπάρκειας ουσιωδών λιπαρών οξέων, οι δερματολόγοι κυρίως συνιστούν ως  θεραπεία την λήψη ή την τοπική εφαρμογή  λινελαϊκού  οξέος.51,52
Μειωμένη  πρόσληψη   πρωτεϊνών στην διατροφή (ασθένεια  Kwashiorkor ).
 Η νόσος  του Kwashiorkor 54 προκύπτει από έλλειψη πρωτεΐνης στη διατροφή. Μπορεί να εμφανιστεί σε άτομα που ακολουθούν  κατά τα άλλα μια κανονική διατροφή με καλή λήψη  θερμίδων.
Αν και περισσότερο  συχνά  παρατηρείται στους πληθυσμούς που  λιμοκτονούν. 

Η πρωτεϊνική έλλειψη  έχει  αρκετές συνέπειες για το σώμα.50,51 Οι πιο  αξιοσημείωτες  είναι το «κάψιμο» των μυών, άρρωστο δέρμα, και γενικός λήθαργος του ατόμου.

Σε αυτήν την νόσο, η ανάπτυξη των μαλλιών επηρεάζεται αναπόφευκτα με αποτέλεσμα την εμφάνιση διάχυτης μορφής αλωπεκία η οποία αναπτύσσεται σε όλο το κεφάλι αλλά και το σώμα. Ενώ οι τρίχες που παραμένουν είναι λεπτές και ξηρές.

 Επιπλέον το χρώμα των μαλλιών πολλές φορές αλλάζει και μετατρέπεται σε «σκουριασμένο» κόκκινο-καφέ χρώμα, καθώς η δραστηριότητα χρωστικών ουσιών μελανίνης γίνεται ανώμαλη λόγω της  πρωτεϊνική ανεπάρκειας.

Αν και η ασθένεια του kwashiorkor συχνότερα εμφανίζεται στις χώρες του τρίτου κόσμου όπου ο πληθυσμός υποσιτίζεται και λιμοκτονεί, παρόμοια συμπτώματα μπορεί να παρατηρηθούν σε άτομα με  χρόνια ανορεξία.54,55
Μηδενική  θερμιδική  πρόσληψη  από όλες τις τροφές που φυσιολογικά προσλαμβάνονται   με  το   φαγητό  (μαρασμός /marasmus).
 Ο μαρασμός συχνά  εμφανίζεται στα μωρά που λιμοκτονούν και στα μικρά παιδιά των κτυπημένων από πείνα χωρών.52,53
Είναι μια ανεπάρκεια σε όλα τα βασικά θρεπτικά συστατικά δηλαδή  πρωτεΐνες, θερμίδες,  βιταμίνες, και ανόργανα άλατα.

 Η έλλειψη οποιωνδήποτε τροφίμων σημαίνει  ότι τα θυλάκια  των τριχών, είναι ανεπαρκή σε πολλαπλές θρεπτικές ουσίες, βιταμίνες και  ενέργεια  που απαιτούνται για την παραγωγή τριχών.

 Ένα σύμπτωμα του  μαρασμού είναι  η εμφάνιση λεπτών, αραιών τριχών σε όλο το κεφάλι και το σώμα. Τα μαλλιά μπορεί επίσης να χάσουν λίγο από το χρώμα τους, καθώς τα κύτταρά που περιέχουν την χρωστική ουσία, την μελανίνη, και εδώ σταματούν την δραστηριότητα τους.52,54
Ο μαρασμός μπορεί μερικές φορές να παρατηρηθεί σε άτομα που έχουν  παράσιτα εντέρων όπως τα σκουλήκια ταινιών. Τα παράσιτα λαμβάνουν σχεδόν όλες τις θρεπτικές ουσίες των τροφίμων, αφήνοντας λίγες  ή καθόλου για την απορρόφηση από το άτομο. 

Επιπλέον τα άτομα με  γαστρεντερίτιδα μπορεί επίσης να μην είναι σε θέση να απορροφήσουν τις θρεπτικές ουσίες και να αναπτύξουν συνεπώς μια μορφή μαρασμού και κατ’επέκταση αλωπεκία.
Έλλειψη σιδήρου και άλλων απαραίτητων βιταμινών, μετάλλων και ιχνοστοιχείων.
Η έλλειψη σιδήρου είναι αυτή που συχνά οδηγεί και σε τριχόπτωση. Ο σίδηρος είναι το κυριότερο συστατικό της αιμοσφαιρίνης. Χωρίς το σίδηρο δεν είναι δυνατόν να γίνει φυσιολογικά η μεταφορά του οξυγόνου στα κύτταρα. Σε κατάσταση καλής υγείας έχουμε αποθέματα σιδήρου στον οργανισμό μας σε όργανα όπως το συκώτι και ο σπλήνας. 

Όταν τα αποθέματα αυτά εξαντλούνται, τότε εμφανίζονται διαταραχές50,55
  Η απώλεια του σιδήρου στον οργανισμό παρατηρείται είτε κατά την έμμηνο ρήση στις γυναίκες, όπου χάνεται αρκετό αίμα, είτε  εξαιτίας εξαντλητικών προγραμμάτων απώλειας βάρους. Η πιο σημαντική διαταραχή είναι η σιδηροπενική αναιμία που εκτός βέβαια από τριχόπτωση, οδηγεί τον οργανισμό μας σε γενικότερη αδυναμία. 52,53 
Το ποσοστό τριχόπτωσης λόγω έλλειψης σιδήρου στον οργανισμό, αγγίζει ως και  το 70%. Καθημερινά χρειαζόμαστε 15 χιλιοστόγραμμα σιδήρου και συχνά, είναι δύσκολο να τα πάρουμε από την διατροφή μας.
Ένας τρόπος για να αυξήσουμε την απορρόφηση  του σιδήρου από τον οργανισμό είναι να παίρνουμε μαζί  και μεγάλες ποσότητες βιταμίνης C, αποφεύγοντας παράλληλα το ασβέστιο που είναι ανταγωνιστές του στους ίδιους υποδοχείς του οργανισμού. 

Η ανεπάρκεια της βιταμίνης C δεν προκαλεί άμεσα την τριχόπτωση αλλά έχει επιπτώσεις στην ποιότητα του δέρματος και στον σχηματισμό των τριχών. 50,55 

Όταν η βιταμίνη C είναι ανεπαρκής, τα κύτταρα  του θυλακίου, όπου η τρίχα ωθείτε προς  την επιφάνεια  του δέρματος, γίνονται υπερδραστήρια και δημιουργείται ένα είδος  «βουλώματος» κεράτινης μορφής, το οποίο εμποδίζει την σωστή ανάπτυξη της τρίχας και την ανοδική  πορεία της προς την επιφάνεια του δέρματος.

 Η τρίχα από αυτά τα θυλάκια παίρνει μια ανώμαλη μορφή που ομοιάζει με ανοιχτήρι.  

 Η ανεπάρκεια βιταμίνης C μπορεί έμμεσα να προαγάγει την αλωπεκία τελογενούς μορφής.

Επιπλέον η βιταμίνη C βοηθά στην απορρόφηση του σιδήρου που προέρχεται από τα δημητριακά και τα λαχανικά άρα έλλειψη αυτής  μπορεί να οδηγήσει στην ανεπάρκεια σιδήρου που μπορεί άμεσα να προκαλέσει την τριχόπτωση.

Ακόμα  η ανεπάρκεια χαλκού μπορεί να οδηγήσει έμμεσα  σε τελογενούς τύπου αλωπεκία λόγω της συμμετοχής του στην απορρόφηση του σιδήρου. 52,53
 Ο χαλκός είναι απαραίτητος για την απορρόφηση και τη χρησιμοποίηση του σιδήρου, βοηθά  ώστε να οξειδωθεί η βιταμίνη C και λειτουργεί από κοινού με αυτήν για να διαμορφώσει την ελαστίνη, ένα κύριο συστατικό του μυός. Βοηθά επίσης στον σχηματισμό   των ερυθρών αιμοσφαιρίων του αίματος  και στην δομή των οστών. 

Τα χαμηλά επίπεδα χαλκού μειώνουν την απορρόφηση σιδήρου και αυτή μπορεί να οδηγήσει σε τριχόπτωση ενώ  η έλλειψη χαλκού στη διατροφή μπορεί επίσης άμεσα να έχει επιπτώσεις στην ποιότητα τρίχας. Η τρίχα γίνεται λεπτή και εύθραυστη.

 Τα θυλάκια  των τριχών  μειώνουν την αναγενή φάση αύξησης τους με συνέπεια μιας ήπιας μορφής αλωπεκίας τελογενούς τύπου, όπου η τρίχα μπορεί ακόμα να είναι παρούσα, αλλά δεν αυξάνεται πάρα πολύ. 

Αντίθετα η  υπερβολική πρόσληψη χαλκού  μπορεί να  προκαλέσει τοξικότητα στον οργανισμό και να εμφανιστεί αλωπεκία αναγενούς μορφής.

Υπερβολική πρόσληψη χαλκού, έχει παρατηρηθεί από την  κατανάλωση  νερού η οποία προέρχεται από τους σωλήνες  χαλκού του δικτύου ύδρευσης. 

 Ο ψευδάργυρος είναι επίσης απαραίτητος για την υγεία των μαλλιών, γατί συμβάλλει στην σύνθεση των πρωτεϊνών, επομένως είναι απαραίτητος για την υγιή ανάπτυξη των μαλλιών50,55.
Σημαντικό ρόλο επίσης παίζουν οι βιταμίνες του συμπλέγματος Β, και κυρίως το παντοθενικό οξύ, η πυριδοξίνη και η βιοτίνη που συμμετέχουν στην σύνθεση των αμινοξέων από τα οποία αποτελούνται το στέλεχος και ο θύλακας των τριχών.

Επιπλέον τριχόπτωση μπορεί να εμφανιστεί λόγω υπερβολικής λήψης   της βιταμίνης Α.
Η υπερβολική λήψη  της βιταμίνης Α προκαλεί  τοξικότητα και τα συμπτώματα  που εμφανίζονται, εκτός των άλλων, μπορεί να περιλαμβάνουν και την αλωπεκία τελογενούς τύπου52,53.

 Η αλωπεκία προερχόμενη από υπερβολική λήψη βιταμίνης Α, μπορεί να γενικευτεί και να επηρεάσει ολόκληρο το κρανίο και το σώμα.

Επιπλέον είναι διαθέσιμα διάφορα φαρμακευτικά σκευάσματα που είναι παράγωγα της βιταμίνης Α και έχουν συνδεθεί με την απώλεια μαλλιών σε μερικούς ανθρώπους (aciterin, etretinate,  retinoic acid, isotretinoin είναι παράγωγα φάρμακα βιταμίνης Α). 56
 Η βιταμίνη Α και τα παράγωγα φαρμάκων εμποδίζουν την διάσπαση των κυττάρων και επιβραδύνουν την κερατινοποίηση. Αυτό είναι ευεργετικό μόνο  κατά την θεραπεία για την αντιμετώπιση της ακμής όπου τα κύτταρα υπερδραστηριοποιούνται  και παρατηρείται και υπερκερατινοποίηση. 

 Εντούτοις, υπερβολική λήψη της βιταμίνης Α ή  υπερδοσολογία  φαρμακευτικών σκευασμάτων που είναι παράγωγα αυτής της βιταμίνης, μπορεί να προκαλέσει μια επιβράδυνση στη δραστηριότητα των τριχοθυλακίων. 52,53
    2.2.1.1.3  Ορμονικές  διαταραχές (θυρεοειδοπάθειες,  λήψη αντισυλληπτικών χαπιών, κ.α.).
Η  ανώμαλη παραγωγή των ορμονών, περισσότερη ή λιγότερη από τα κανονικά επίπεδα, μπορεί να έχει βαθιά επίδραση στην δραστηριότητα του θύλακα της τρίχας  αλλά και στην παραχθείσα ποιότητα αυτής.57 Ακόμα και μια μικρή δυσαναλογία των επίπεδων των ορμονών στο σώμα μπορεί να οδηγήσει σε αλωπεκία, αναγενούς ή τελογενούς τύπου. 

Η αύξηση  των μαλλιών συνήθως αποκαθίσταται μόλις τα επίπεδα των ορμονών επανέλθουν σε κανονικά επίπεδα. Οι θύλακες των τριχών είναι ιδιαίτερα ευαίσθητοι στις συγκεντρώσεις των παραγόμενων ορμονών των θυρεοειδών αδένων. Οι θυρεοειδείς ορμόνες, έχουν μια σφαιρική επιρροή στον κυψελοειδή μεταβολισμό των πρωτεϊνών, των υδατανθράκων, των λιπών και των μεταλλικών στοιχείων. 
Τα μητρικά κύτταρα της τρίχας, λόγω του υψηλού βαθμού μεταβολικής δραστηριότητας τους, επηρεάζονται βαθύτερα από την ανεπάρκεια ή την υπερβολική παραγωγή των θυρεοειδών ορμονών.58
Υποθυρεοειδισμός.

Στον υποθυρεοειδισμό περισσότερο από το 50% των περιπτώσεων σχετίζονται με διάχυτης μορφής αλωπεκία, τελογενούς τύπου και περιστασιακά με  αλωπεκία αναγενούς τύπου.

Αρχικά η απώλεια των τριχών περιορίζεται στην περιοχή του κρανίου, αλλά αργότερα μπορεί να διαδοθεί στα φρύδια, στο στήθος, στην πλάτη και στις τρίχες των ποδιών. Μερικές φορές διάχυτη αλωπεκία των τριχών στην ηβική περιοχή, μπορεί επίσης να εμφανιστεί. 
 Επιπλέον η απώλεια του ενός τρίτου, του εξωτερικού τμήματος των τριχών των φρυδιών, είναι ένα από τα χαρακτηριστικά συμπτώματα του υποθυρεοειδισμού, το οποίο αποκαλείται «σύμπτωμα Hertoghe».57,58 Εντούτοις αυτό το σύμπτωμα βρίσκεται μόνο στο 25% των ατόμων με υποθυρεοειδισμό. 
Μερικές φορές η τριχόπτωση είναι το μόνο προφανές σύμπτωμα του υποθυρεοειδισμού και ο δερματολόγος είναι ο πρώτος που θα διαγνώσει και θα προτείνει την κατάλληλη θεραπεία. 
Η αλωπεκία εξαιτίας του υποθυρεοειδισμού  εντοπίζεται με την βοήθεια αιματολογικών εξετάσεων ώστε να προσδιοριστούν οι ανεπάρκειες των συγκεντρώσεων  στην θυροξίνη, στην ΤSH  ορμόνη, αλλά και σε άλλες ελεγχόμενες  ορμόνες θυρεοειδών αδένων.
 Ο υποθυρεοειδισμός  μπορεί να ελεγχθεί   παρέχοντας  στους ασθενείς συμπληρώματα ορμονών. Όταν η ανεπάρκεια ορμονών  αποκαθίσταται επιτυχώς, συνήθως επανεκφύονται και τα μαλλιά, ωστόσο η επανέκφυση αυτή μπορεί να μην είναι πλήρης. 

Σε ότι αφορά τα συμπληρώματα των ορμονών, αυτά μπορεί να είναι συνθετικά φάρμακα ή να είναι φυσικά τα οποία προέρχονται από ζώα. Μερικοί δερματολόγοι υποστηρίζουν ότι  τα φάρμακα ζωικής προέλευσης είναι αυτά τα οποία προάγουν περισσότερο την επανέκφυση των μαλλιών.
Μερικές φορές η εμφάνιση του υποθυρεοειδισμού προάγει και την εμφάνιση της αλωπεκίας ανδρογενετικού τύπου. Αυτό συμβαίνει γιατί  πτώση στην παραγωγή των θυρεοειδών ορμονών σημαίνει και μείωση  συγκέντρωσης της ορμόνης (SBHG) στο αίμα. Η ορμόνη αυτή  είναι σημαντική στην μείωση της δραστηριότητας της τεστοστερόνης. 58,59
Υπερθυρεοειδισμός 

 Στον υπερθυρεοειδισμό επίσης ποσοστό μεγαλύτερο του 50% των ασθενών, αναπτύσσουν διάχυτης μορφής αλωπεκία, τελογενούς τύπου. Συχνότερα η απώλεια αυτή των τριχών, εντοπίζεται στην περιοχή του κρανίου, όμως και οι τρίχες του υπόλοιπου σώματος, συμπεριλαμβανομένου και τις τρίχες της ηβικής περιοχής, μπορεί να γίνουν λεπτότερες σε ορισμένες περιπτώσεις. Η έκταση της τριχόπτωσης είναι συνήθως πιο περιορισμένη από αυτήν που παρατηρείται στα άτομα με υποθυρεοειδισμό.
Επιπρόσθετα οι τρίχες οι οποίες παραμένουν είναι συνήθως πολύ λεπτές, κακής ποιότητας και πολύ εύθραυστες. Μερικές φορές ένα πρόωρο σύμπτωμα του υπερθυρεοειδισμού είναι και η απώλεια της χρωστικής ουσίας των μαλλιών που έχει σαν αποτέλεσμα τα μαλλιά να «γκριζάρουν»  πρόωρα.

Η αλωπεκία λόγω του υπερθυρεοειδισμού, εντοπίζεται με αιματολογικές εξετάσεις για να προσδιοριστεί  κάθε υπερβολική συγκέντρωση της ορμόνης (TSH), της θυροξίνης, και των άλλων  ελεγχόμενων ορμονών των θυρεοειδών αδένων. Αν ο υπερθυρεοειδισμός αποκατασταθεί με την κατάλληλη θεραπεία φαρμάκων και οι ορμόνες επιστρέψουν στα κανονικά επίπεδα, μπορεί να υπάρξει  ξανά, ενεργοποίηση  των θυλάκων των τριχών, βελτίωση της ποιότητας των τριχών και πλήρης επανέκφυση των τριχών. 56,58  
Υπολειτουργία  της υπόφυσης(υποφυσεϊσμός ή υποϋποφυσμός). 

Σε ότι αφορά την απώλεια τριχών εξαιτίας κάποιας δυσλειτουργίας των ορμονών,  σημαντικό ρόλο παίζει και η υπόφυση, η οποία  μπορεί να ενεργήσει άμεσα ή έμμεσα στην δραστηριότητα των τριχοθυλακίων. Συγκεκριμένα αδένας της υπόφυσης παράγει τις αυξητικές ορμόνες που ασκούν άμεση επίδραση στα κύτταρα των θυλακίων των τριχών. Αυτές οι ορμόνες του αδένα της υπόφυσης, έχουν επίδραση και στην παραγωγή των ορμονών  που γίνεται σε ολόκληρο το σώμα, συμπεριλαμβανομένου και των ορμονών, γοναδοτροπίνη, TSH και ACTH, οι οποίες με την σειρά τους έχουν επίδραση στην ανάπτυξη των θυλακίων των τριχών. Όταν η υπόφυση  υπολειτουργεί και υπάρξει μείωση στην παραγωγή των ορμονών της  ( υποφυσεϊσμός ή υποϋποφισμός /hypopituitarism),52,54 λαμβάνουν χώρα συμπτώματα όμοια με εκείνα που μπορεί να παρατηρηθούν σε άλλες ασθένειες ανεπάρκειας ορμονών, όπως ο υποθυρεοειδισμός. Τέτοια συμπτώματα μπορεί να είναι, λεπτές και ξηρές τρίχες στην επιφάνεια του κεφαλιού, ενώ μπορεί να παρατηρηθεί και εδώ το  σύμπτωμα Hertoghe με πτώση των βλεφαρίδων. 58
 Στους άνδρες μπορεί να υπάρξει και διάχυτη απώλεια των τριχών στα γένια και να επηρεαστεί η ποιότητα των υπολοίπων τριχών του σώματος με το να είναι λεπτότερες. 
Στις γυναίκες μπορεί  επίσης να παρατηρηθεί απώλεια όλων των τριχών της ηβικής περιοχής. Στις περισσότερες αυτές καταστάσεις  η απώλεια τριχών είναι τελογενούς τύπου, δεδομένου ότι τα τριχοθυλάκια είναι ανενεργά για παρατεταμένο διάστημα εξαιτίας της ανεπάρκειας των  υποκινητικών ορμονών.
Λήψη αντισυλληπτικών δισκίων
Σε ότι αφορά τα αντισυλληπτικά χάπια, οι απόψεις διίστανται ως προς  την εμφάνιση  τριχόπτωσης  εξαιτίας της λήψης τους. Μερικοί δερματολόγοι υποστηρίζουν ότι τουλάχιστον μια μικρή μειονότητα των γυναικών αναπτύσσει αλωπεκία τελογενούς  τύπου κατά την λήψη  αντισυλληπτικών. Η τριχόπτωση  μπορεί να αρχίσει σχεδόν οποιαδήποτε στιγμή  μετά από την  έναρξη των αντισυλληπτικών χαπιών, μεταξύ ενός μήνα και δύο έτη μετά από την αρχική χρήση τους. 59
Η αλωπεκία αυτού του τύπου μπορεί να είναι προσωρινή, με την αποκατάσταση  της απώλειας των μαλλιών ενώ το άτομο χρησιμοποιεί ακόμα τα αντισυλληπτικά. Μερικές φορές η απώλεια των τριχών μπορεί να επιμείνει  για όσο χρονικό διάστημα χρησιμοποιούνται τα αντισυλληπτικά.

 Όταν τα αντισυλληπτικά είναι ύποπτα ως αιτία τριχόπτωσης, μπορεί να γίνει αντικατάσταση των συγκεκριμένων χαπιών, με άλλα χάπια διαφορετικής αντισυλληπτικής φόρμουλας.

 Η προσωρινή απώλεια τριχών μπορεί να αναπτυχθεί μέχρι και  έναν μήνα μετά από την  διακοπή  λήψης  των αντισυλληπτικών χαπιών ακόμα κι αν το άτομο δεν είχε κανένα σύμπτωμα τριχόπτωσης  χρησιμοποιώντας το χάπι. 

Υποτίθεται ότι  η ξαφνική απόσυρση των ορμονών από τη χρήση χαπιών είναι μια διάσπαση όπου το σώμα πρέπει να προσαρμοστεί. Τα αντισυλληπτικά καταστέλλουν τη φυσική παραγωγή ορμονών. Μετά από την απόσυρση των αντισυλληπτικών το σώμα πρέπει να αρχίσει να παράγει το οιστρογόνο και την προγεστερόνη σύμφωνα με το φυσικό κύκλο. Ενδεχομένως,  αυτό μπορεί να πάρει  χρόνο ώστε  το σώμα να ρυθμιστεί και να αρχίσει την κανονική παραγωγή ορμονών κατά τη διάρκεια της οποίας τα επίπεδα ορμονών μπορεί να είναι συγκεντρώσεις που έχουν επιπτώσεις στα θυλάκια των  τριχών.

 Μερικά  παλαιότερα  αντισυλληπτικά  χάπια, περιείχαν  συνθετικά παράγωγα προγεστερονών που έχουν  ανδρογόνες ιδιότητες . Μερικές γυναίκες που χρησιμοποιούν αυτά τα χάπια  επιδεινώνουν την τριχόπτωση αναπτύσσοντας ανδρογενετικού τύπου αλωπεκίας, και όχι τελογενούς τύπου. 

  Τα νέου τύπου αντισυλληπτικά παρασκευάζονται  με παράγωγα προγεστερονών με χαμηλή ή μηδενική  ανδρογόνο  ιδιότητα  που δεν πρέπει να προωθούν την αλωπεκία ανδρογενετικού τύπου.  Η φυσική προγεστερόνη και μερικά από τα παράγωγά της  δεν δεσμεύουν τον  δέκτη ανδρογόνων και ως εκ τούτου, δεν ασκούν τις ανδρογόνες παρενέργειες. Ο τύπος συνθετικής προγεστερόνης που χρησιμοποιείται στα αντισυλληπτικά  χάπια πρέπει να  αναφέρεται εκτός των άλλων στο φύλλο πληροφοριών που συνοδεύει  την συσκευασία. 58,60 

 Αξιοσημείωτο δε, είναι  ότι μερικές φορές τα αντισυλληπτικά  χάπια μπορεί να προωθήσουν αντίθετα και  την υπερβολική αύξηση των τριχών.
2.2.1.1.4 Κοσμητικές διαδικασίες 

Η αλωπεκία  εξαιτίας κοσμητικών διαδικασιών, μπορεί να προκληθεί από τα  εξής  αίτια:
· Μηχανικά

· Φυσικά 

· Χημικά
Τα  μηχανικά αίτια, σχετίζονται κυρίως με τον τρόπο τον οποίο  φροντίζουμε τα μαλλιά μας (εικ.12).  Η χρήση ακατάλληλης βούρτσας, το έντονο χτένισμα, τα δυνατά σαμπουάν,  τα σφικτά κράνη, καταστρέφουν την κερατίνη και προκαλούν σπάσιμο της τρίχας, με αποτέλεσμα την αραίωση των μαλλιών. 
Επιπρόσθετα,  φυσικοί λόγοι όπως ο ήλιος, η θάλασσα, ο άνεμος, η έντονη ακτινοβολία και η μόλυνση του περιβάλλοντος χειροτερεύουν την κατάσταση και επιταχύνουν την τριχόπτωση.
Ακόμα,  μερικές  χημικές ουσίες που χρησιμοποιούνται σε προϊόντα περιποίησης μαλλιών, μπορεί να είναι  αρκετά καταστρεπτικές  στις τρίχες αλλά και στην δραστηριότητα  των θυλακίων τους. Ενώ η περιορισμένη χρήση τέτοιων προϊόντων μπορεί να είναι ευεργετική για τις ατέλειες των άκρων των τριχών (διχοτόμηση άκρων/ψαλίδα), η κατάχρηση τους μπορεί να προκαλέσει έναν συνδυασμό, τελογενούς και αναγενούς τύπου αλωπεκίας ονομαζόμενη και ως μικτή. Τέτοιας διάχυτης μορφής αλωπεκία, μπορεί να εμφανιστεί μετά από παρατεταμένη  χρήση προϊόντων που περιέχουν υπεροξείδιο του υδρογόνου ή θειογλυκολικό οξύ. Αυτές είναι οι χημικές ουσίες  που χρησιμοποιούνται κυρίως για την βαφή των μαλλιών, και για να δώσουν μόνιμο σχήμα στα μαλλιά. Αυτό γίνεται είτε  με το να ισιώσουν  τα σγουρά μαλλιά  (ισιωτική), είτε να σγουρύνουν τα ίσια μαλλιά (βοστρύχωση ή περμανάντ). Επιπλέον όταν η εφαρμογή ή η χρήση   των συγκεκριμένων ουσιών είναι ακατάλληλη, μπορεί  σε ορισμένες περιπτώσεις να προκληθούν ακόμα και εγκαύματα. Αυτό μπορεί να οδηγήσει σε μόνιμη ουλωτική αλωπεκία29,32,61
Εικόνα 12.  Αλωπεκία λόγω μηχανικών αιτίων, εμφανίζεταικυρίως στις γυναίκες.
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Περιοδικό vita τεύχος Σεπτεμβρίου2005. Γυναικεία τριχόπτωση, σελ.130 του δερματολόγου Ι. Μακρή. 
2.2.1.1.5 Λοιμώξεις 
Οι  λοιμογόνοι παράγοντες  μπορεί  να προωθήσουν μια αλωπεκία  τελογενούς τύπου. Πώς αυτό εμφανίζεται δεν είναι γνωστό, αλλά πιθανότατα η τριχόπτωση οφείλεται στη γενική μείωση της υγείας που συνδέεται με τις χρόνιες παθήσεις.

 Τέτοιας μορφής αλωπεκία αναφέρεται και ως συμπτωματική ή παρασυμβαίνουσα  γιατί συμβαίνει σε ένα άτομο που ήδη πάσχει από κάποιο γνωστό, συνήθως βαρύ λοιμώδες  νόσημα, όπως τύφο ή σύφιλη. Δεδομένου ότι το σώμα εξαντλεί τα αποθέματα του από την λήψη των θρεπτικών ουσιών και επιπλέον μπορεί να εμφανιστούν αλλαγές στις  ορμόνες , τα θυλάκια  των τριχών βρίσκονται σε ένα ανθυγιεινό περιβάλλον.  Για αυτόν  τον λόγο μπορεί να μειώσουν τη δραστηριότητα αύξησης των τριχών ή να σταματήσουν όλες τις δραστηριότητες  τους, και να περιμένουν έως ότου βελτιωθεί το περιβάλλον τους. 

Η επιτυχής θεραπεία της μόλυνσης και η θεραπεία των χρόνιων νοσημάτων επιτρέπει στο σώμα να ανακτήσει  δυνάμεις και να γίνει επανέκφυση των μαλλιών. 62
Συφιλιδική αλωπεκία (syphilitic alopecia).

Η σύφιλη είναι μια  μολυσματική  νόσος η οποία προκαλείται από την ωχρά σπειροχαίτη ή το τρεπόνημα το ωχρό ή το τρεπόνημα της σύφιλης ή  Treponema Pallidum. (Διάφορα ονόματα του ίδιου μικροβίου).63
Εάν δεν θεραπευτεί, η ασθένεια διατρέχει τρία στάδια. Η αλωπεκία της σύφιλης συνήθως αναφέρεται στο δεύτερο στάδιο και μπορεί να συμβεί στο 48% των ασθενών.

Η συφιλιδική αλωπεκία μπορεί να είναι και διάχυτη αλλά και κατά τόπους (moth eaten) αραίωση των τριχών του τριχωτού της κεφαλής. Εμφανίζεται 45 με 75 ημέρες περίπου μετά την πρωτομόλυνση. Εντοπίζεται συνήθως στο ινίο στα δυο τριτημόρια της οφρύος ή και στο εφηβαίο. Μπορεί να παρατηρηθεί και στο τρίτο στάδιο της συφίλιδας  (οζιδιολεπιδώδεις συφιλίδες) ή και λίγες ώρες μετά την έναρξη αγωγής με πενικιλλίνη (φαινόμενο Jarish-Herxheimer) 58,64
Η αντιμετώπιση αυτής της μορφής αλωπεκίας επικεντρώνεται στην επανέκφυση των τριχών, υπό την προϋπόθεση  αντισυφιλιδικής αγωγής, η οποία γίνεται με την λήψη βενζανθενικής ή προκαϊνούχος πενικιλίνη, ενώ σε αλλεργικούς στην πενικιλίνη ασθενείς χορηγείται στεαρική ή εθυλσουφινική  ερυθρομυκίνη 58,63,64
2.2.1.1.6 Χειρουργικά αίτια 
Μια σημαντική χειρουργική επέμβαση είναι και  ένας σημαντικός φυσικός κλονισμός για το σώμα. Μετά από τη χειρουργική επέμβαση το σώμα  αγωνίζεται να επισκευαστεί.

 Οι περισσότερες θρεπτικές ουσίες  προσανατολίζονται για την επισκευή των ουσιαστικών οργάνων και την αναδιοργάνωση της δομικής ακεραιότητας του σώματος. Τα θυλάκια των τριχών δεν είναι ζωτικής σημασίας  για την επιβίωση,  έτσι  χάνουν συχνά τις  θρεπτικές τους  ουσίες, αφού αυτές παροχετεύονται αλλού. Χωρίς έναν καλό ανεφοδιασμό  θρεπτικών ουσιών τα  τριχοθυλάκια  επιβραδύνουν ή ακόμα και σταματούν εντελώς  την δραστηριότητα τους. Αυτό μπορεί να οδηγήσει σε αλωπεκία τελογενούς τύπου η οποία να αναπτύσσεται προοδευτικά και να γίνει  αξιοπρόσεχτη μέχρι  και τρεις  μήνες αφότου έχει πραγματοποιηθεί η χειρουργική επέμβαση.65
Η χειρουργική επέμβαση μπορεί επίσης να προκαλέσει την απώλεια των τριχών από άλλους μηχανισμούς όπως παρουσιάζονται παρακάτω:
·  Ολική νάρκωση
· Αιμορραγία

· Παρατεταμένη πίεση  
Ολική  νάρκωση
Η ολική νάρκωση ή αναισθησία έχει  βαθιά επίδραση στο σώμα. Όπως  αναμένεται, ωθεί το άτομο σε μια κατάσταση  έλλειψης της  συναίσθησης και χαλάρωσης  των μυών.

Η νάρκωση έχει επιπτώσεις επίσης και στα τριχοθυλάκια, τα οποία  είναι  από τα πιο γρήγορα διασπάσιμα και αναπτυσσόμενα κύτταρα του σώματος. Αυτά  πρέπει να διασπαστούν γρήγορα για να διατηρήσουν την αύξηση της τρίχας. Η αναισθησία εμποδίζει αυτήν την γρήγορη κυτταροδιαίρεση. 

Ενώ η εφαρμογή της νάρκωσης  σε ένα άτομο μπορεί  να είναι  μόνο για μερικές  ώρες, τα θυλάκια των τριχών μπορεί να επηρεαστούν σε τέτοιο βαθμό ώστε να  διακόψουν εντελώς  την παραγωγή τριχών και  να μπουν στη τελογενή φάση ανάπαυσης. Η αλωπεκία τελογενούς τύπου είναι το αποτέλεσμα.66 

Αιμορραγία 

Μια σημαντική χειρουργική επέμβαση μπορεί να περιλαμβάνει μεγάλη απώλεια αίματος. Καθώς το αίμα χάνεται, το σώμα αναγνωρίζει την πτώση στην πίεση  του αίματος και καταλαβαίνει ότι κάτι σοβαρό συμβαίνει.

 Το σώμα αντιδρά, με τη μείωση του ανεφοδιασμού αίματος, στις δευτερεύουσες περιοχές, όπως είναι και  τα θυλάκια των τριχών. Το αίμα παροχετεύεται  στα βασικά όργανα, σε μία προσπάθεια να διατηρηθεί η πίεση του αίματος και να κρατηθούν αυτά τα βασικά όργανα εφοδιασμένα με τις απαραίτητες θρεπτικές ουσίες που χρειάζονται για να παραμείνουν ζωντανά.

 Η μειωμένη ροή αίματος στο δέρμα σημαίνει  ότι τα τριχοθυλάκια  δεν λαμβάνουν όλες τις θρεπτικές ουσίες  που πρέπει για  να συνεχίσουν την ανάπτυξη τους.

 Οι θύλακες  μπορεί να διακόψουν τη δραστηριότητα  τους και να εισέλθουν στην τελογενή φάση ανάπαυσης, σε μία προσπάθεια να επιζήσουν έως ότου αποκατασταθεί ο θρεπτικός ανεφοδιασμός. 64,65
Παρατεταμένη πίεση  
Η παρατεταμένη πίεση σε μια περιοχή του δέρματος σταματάει αποτελεσματικά τον ανεφοδιασμό αίματος σε εκείνη την περιοχή. Τέτοια παρατεταμένη πίεση μπορεί να εμφανιστεί όταν ένα άτομο  βρίσκεται στο χειρουργικό τραπέζι  για αρκετές ώρες.

 Κατά τη διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης το άτομο κινείται σπάνια και το κεφάλι μένει συχνά στην ίδια θέση. Επιπλέον η αναισθησία χαλαρώνει τους μυς,  έτσι το πλήρες βάρος του κεφαλιού, ωθείται προς τα κάτω, στο πίσω μέρος του δέρματος του κρανίου. Χωρίς οποιαδήποτε αίσθηση του πόνου ή του μουδιάσματος κάτω από την επήρεια της νάρκωσης, το άτομο δεν καταλαβαίνει  οποιαδήποτε έλλειψη ανεφοδιασμού  αίματος και ακόμα κι αν καταλάβαινε θα ήταν ανίκανο να κινήσει το κεφάλι του. 

 Και άλλες περιοχές του δέρματος στο σώμα μπορεί  να υφίστανται   μακροχρόνια  πίεση  στο χειρουργικό τραπέζι. Η έλλειψη ανεφοδιασμού αίματος σημαίνει ότι τα τριχοθυλάκια  δεν λαμβάνουν τις θρεπτικές ουσίες στην περιοχή  του δέρματος που βρίσκεται υπό  πίεση. Κατά συνέπεια, τα θυλάκια  μπαίνουν σε φάση ανάπαυσης  και  περιμένουν να αποκατασταθεί η παροχή του αίματος.

 Αυτό μπορεί να οδηγήσει σε εντοπισμένη αλωπεκία τελογενούς τύπου της περιοχής όπου η πίεση εφαρμόστηκε.

 Οποιοσδήποτε κίνδυνος εντοπισμένης αλωπεκίας τελογενούς τύπου λόγω της εφαρμοσμένης πίεσης θα μπορούσε να μειωθεί απλά, με την κίνηση του κεφαλιού  σε διαφορετικές θέσεις κατά τη διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης.
 Μερικοί χειρουργοί, αλλά όχι όλοι, κάνουν αυτές τις κινήσεις κατά την διάρκεια  πολύωρων  χειρουργικών επεμβάσεων. 64,67
     2.2.1.2.     Αναγενής ή δυστροφική αλωπεκία (anagen effluvium).
Στην αναγενούς τύπου αλωπεκία, η αιφνίδια απόπτωση αναπτυσσόμενων τριχών προκαλείται από ανώμαλο τραυματισμό της αναγενούς φάσης αύξησης(εικ.13).
 Διάφορες τοξίνες και αντιμεταβολιτές μπορούν να προκαλέσουν την εμφάνιση της διάχυτης αυτής νόσου, στην οποία μπορεί να προσβάλλεται το 90 % των τριχών του τριχωτού της κεφαλής, σε ημέρες ή εβδομάδες. Η έκταση της απώλειας εξαρτάται από την τοξικότητα, την δόση και τον χρόνο έκθεσης στον παράγοντα.
 Στην αναγενούς τύπου αλωπεκία το στέλεχος των τριχών χάνει την επαφή του με το θύλακα. Η αλωπεκία αυτού του τύπου είναι συνήθης μετά την συστηματική χημειοθεραπεία68 (εικ.14).
Οι ασθενείς αναγνωρίζονται από την παρουσία μικρού αριθμού μεγάλου μήκους  τελογενών τριχών, διάσπαρτες σε όλη την έκταση του τριχωτού της κεφαλής.

Άλλοι τοξικοί παράγοντες58,68 όπως ο μόλυβδος, αρσενικό, θάλλιο και ακτίνες χ, μπορούν επίσης να προκαλέσουν αναγενούς τύπου αλωπεκία.
 Η διακοπή της έκθεσης στον τοξικό παράγοντα συνεπάγεται, συνήθως, επανεμφάνιση των τριχών. Η αναγενούς τύπου αλωπεκία δεν πρέπει να συγχέεται με το σύνδρομο των χαλαρών αναγενών τριχών, που αποτελεί νόσο που μεταβιβάζεται ως αυτοσωματικό επικρατούν χαρακτηριστικό και χαρακτηρίζεται από παρουσία αναπτυσσόμενων τριχών οι οποίες συνδέονται χαλαρά με το θύλακο τους και αποσπώνται ευχερώς και ανώδυνα. 

Αυτού του τύπου αλωπεκία είναι κυρίως ασθένεια της παιδικής ηλικίας  και έχει περιγραφεί κατά κανόνα σε κορίτσια 2 με 5 ετών με ξανθού χρώματος μαλλιά, είναι δυνατόν να προσβληθούν παιδιά και των δυο φύλλων και με μαλλιά σκούρου χρώματος.69
Εικόνα 13. Απόπτωση  τρίχας στην αναγενής φάση και απώλεια του εσωτερικού  περιβλήματος της ρίζας, ένας δύσμορφος βολβός και μια ανακατεμένη άκρη. 
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WBS Seminars in cutaneous medicine and surgery. Clinical approach to the patient with alopecia. Amy Han, MD and Paradi Mirmitani,MD. 2006;12:12
Εικόνα 14. Αναγενούς τύπου αλωπεκία, σε κορίτσι δέκα ετών  με καρκίνο στα κόκαλα.
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Hamm H, Traupe H. Loose anagen hair of childhood:the phenomenon of easily pluckable hair. J Am Acad

Dermatol 1989;20:242-8.

2.2.1.3   Ιατρογενής αλωπεκία ή φαρμακευτική  (Drug alopecia) 

Πολλά φάρμακα όταν τα παίρνουμε για  πάρα πολύ καιρό, μπορεί να προκαλέσουν διάφορες επιπλοκές και μια από αυτές μπορεί να είναι και η αλωπεκία. Τέτοια φάρμακα  μπορούν να προκαλέσουν αλωπεκία μετά από χρόνια λήψη (πίνακας 2). 
Η  ιατρογενούς τύπου αλωπεκία προσβάλλει μικρό σχετικά αριθμό ατόμων. Είναι  διάχυτη μορφή αλωπεκίας  που χαρακτηρίζεται από την λέπτυνση συνήθως της διαμέτρου της τρίχας και την απώλεια μαλλιών που ανέρχεται σε ποσοστό ως και 70-100 %. Αυτός είναι και ο λόγος που την αλωπεκία αυτή την λέμε ιατρογενής ή φαρμακευτική.57,69
Οφείλεται σε βραχεία ή παρατεταμένη χρήση φαρμάκων κυρίως αντιαρθρητικών, αντικαταθλιπτικών, β-αναστολέων (για τον έλεγχο των καρδιακών προβλημάτων και της υπέρτασης), κυτταροστατικών, καθώς και υψηλών δόσεων παραγώγων βιταμίνης Α.
Την ίδια αλωπεκία μπορούν να προκαλέσουν δηλητηριάσεις με μέταλλα, όπως θάλιο, αρσενικό ή κασσίτερο κ.α.  Οι αλωπεκίες αυτές εκδηλώνονται αμέσως  μετά την επίδραση του αιτίου που τις προκαλεί ή ύστερα από τρείς με τέσσερις μήνες. 58,69 

Ειδικά όταν διακοπεί  η λήψη αντισυλληπτικών χαπιών (συνθετικών οιστρογόνων και συνθετικών προγεσταγόνων) μπορεί  να εμφανιστεί απώλεια των μαλλιών μετά  2 -3 μήνες, ενώ σπανιότατα παρατηρείται τριχόπτωση στην διάρκεια της λήψεως τους.
 Αν οι γυναίκες που χάνουν τα μαλλιά τους στην διάρκεια λήψεως αντισυλληπτικών, έχουν λεπτές τρίχες από γενετική προδιάθεση, επιδεινώνονται ακόμη περισσότερο, από μερικούς προγεστερονοειδείς παράγοντες που δρουν σαν ανδρογόνες ορμόνες. Αλλαγή αντισυλληπτικών δισκίων μπορεί να βοηθήσει.

Σε ότι αφορά τα χημειοθεραπευτικά φάρμακα, όταν παρατηρείται μεγάλη απώλεια των τριχών, η επανέκφυση αυτών των τριχών βέβαια για την πλειοψηφία των αρρώστων στην διακοπή τους. Είναι όμως προτιμότερο  σε τέτοιες περιπτώσεις να εφαρμόζεται περούκα για την ψυχολογική υποστήριξη των ασθενών αυτών.

Η ιατρογενής ή φαρμακευτικού   τύπου αλωπεκία, συνήθως έχει καλή πρόγνωση και θεραπεύεται μόλις διακοπεί το φάρμακο ή απομακρυνθεί το αίτιο που την προκάλεσε.
Πίνακας 2. Φάρμακα που προκαλούν τον ιατρογενή τύπο αλωπεκίας.
	Κατηγορίες φαρμάκων
	

	1. Αντιβιοτικά (γενταμυκίνη, νιτροφουραντοϊνη).
	15. Προϊόντα για μαλλιά

 (θειογλικολικό οξύ-βοστρύχωση

παραφενυλενοδιαμίνη-τριχοβαφή

υπερθειικό αμμώνιο -λεύκανση).

	2. Αντιθυρεοειδικά (θειουρακίλη, ιώδιο).
	16. Διάφορα (αλλοπουρινόλη, σιμετιδίνη κ.α.).

	3. Αντιισταμινικά (αναστολείς H2- υποδοχέων, ρανιτιδίνη, σιμετιδίνη).

	4. Αντιπηκτικά (κουμαρίνη-ηπαρίνη).

	

	5. Αντιχοληστεριναικά (τριπαρονόλη, κλοφιβράτη, νικοτινικό οξύ).

	6. β- Αναστολείς (βεραπαμίλη, προπρανολόλη).

	7. Βαρέα Μέταλλα (λίθιο, χρυσός ).

	8. Κυτταροστατικά (αντιμεταβολιτές-κυκλοφωσφαμίδη-μεθοτρεξάτη).

	9. Μη στερινοειδή αντιφλεγμονώδη (πυροξικάμη, ινδομεθαζίνη, προπιονικό οξύ, σαλικυλικό οξύ).

	10. Ορμονικά(αντισυλληπτικά, οιστρογόνα).

	11. Παράγωγα βιταμίνης Α( ρετινοειδή- ετρετινάτη, ισοτρετινοϊνη).

	12. Παράγωγα βιταμίνης Β 

	13. Αντιεπιληπτικά(καρβαμαζεπίνη).

	14. Ψυχοφάρμακα


Tosi A, Misciali C, Piraccini BM, Peluso AM, Bardazzi F. Drug-induced hair loss and hair growth. Incidence, management and avoidance. Drug Saf. 1994 Apr;10(4):310-7
2.2.1.4   Επιλόχεια αλωπεκία και αλωπεκία κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης. (Post partum alopecia /Pregnancy induced effluvium/)
Η εγκυμοσύνη   είναι ένα βασικό γεγονός  της ζωής  μας , όπου μπορεί να εμφανιστεί  τριχόπτωση. Η πτώση αυτή των μαλλιών μπορεί να αρχίσει κατά τη διάρκεια του τελευταίου τριμήνου ή μπορεί να εμφανιστεί μετά από τη γέννηση του παιδιού (εικ.15). 

Η τριχόπτωση αύτη, είναι συχνά τελογενούς μορφής,  αλλά μερικές φορές η εγκυμοσύνη μπορεί να προωθήσει την αρχή για την ανδρογενετικού τύπου αλωπεκία στις ευαίσθητες γυναίκες.

Μετά τον τοκετό  η εμφάνιση της απώλειας των μαλλιών  είναι μια αρκετά συχνή μορφή αλωπεκίας.

 Στις μη εγκυμονούσες γυναίκες το 10% - 15% των τριχοθυλακίων είναι στην τελογενή φάση –ανάπαυσης. Κατά τη διάρκεια όπου η εγκυμοσύνη βρίσκεται σε προχωρημένο στάδιο, όλο και περισσότερο τα θυλάκια εισάγονται στην αναγενή φάση ανάπτυξης, όπου μέχρι λίγο πριν τη γέννηση  το 5% ή και λιγότερο του ποσοστού των θυλακίων είναι στην τελογενή φάση ανάπτυξης. Μετά από τη γέννηση του παιδιού,  ένα ποσοστό μεγαλύτερο από το 60%  αυτών των τριχοθυλακίων που βρισκόντουσαν στην αναγενή φάση ανάπτυξης κλείνουν και εισάγονται στην τελογενή φάση  συγχρόνως.

 Η τριχόπτωση μπορεί να γίνει σταδιακά χειρότερη για περισσότερο από τέσσερις μήνες μετά από τη γέννηση και μπορεί να εμμείνει για αρκετούς ακόμα μήνες δεδομένου ότι τα τριχοθυλάκια έως ότου  να αναδιοργανωθούν και αρχίζουν την δραστηριότητα τους  πάλι.

 Επιπλέον κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης  εμφανίζονται  αυξημένα επίπεδα ορμονών, ιδιαίτερα το οιστρογόνο. Το οιστρογόνο είναι γνωστό ότι υποκινεί  και διατηρεί τα τριχοθυλάκια στην αναγενή φάση ανάπτυξης. Έτσι στην εγκυμοσύνη  ο κύκλος ανάπτυξης των τριχών, δεν γίνεται κανονικά. 

Μετά από τη γέννηση  τα επίπεδα του οιστρογόνου μειώνονται ξαφνικά και όλα τα θυλάκια τρίχας μπορούν τελικά να εισαχθούν στο τελογενές στάδιο συγχρόνως. 
Οι έγκυες γυναίκες τρώνε για δύο και το  έμβρυο που αναπτύσσεται  καταναλώνει πολλές θρεπτικές ουσίες και ενέργεια.

Η  ανεπάρκεια σε ορισμένες  βιταμίνες ή/και μέταλλα  μπορεί να είναι το αποτέλεσμα εάν η διατροφή δεν προσαρμόζεται στην αυξημένη  λήψη  των απαραίτητων θρεπτικών ουσιών, κατ’επέκταση και η  εμφάνιση αλωπεκίας. 58,62,66,70 
Εικόνα 15.  Προσωρινή απώλεια τριχών σε μια 32χρονή γυναίκα η οποία είναι 16 εβδομάδες  λεχώνα.
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Jαm acad dermatologyl.47:6 no.6 chartier hoss and drant kels
2.2.1.5     Νεογνική αλωπεκία (neonatal alopecia)

Τα νεογέννητα παιδιά μπορεί να αναπτύξουν μια μορφή αλωπεκίας τελογενούς τύπου(εικ.16).
Κανονικά όταν τα έμβρυα αναπτύσσονται στη μήτρα το δέρμα αναπτύσσει τα τριχοθυλάκια το οποία ακολουθούν  έναν πλήρη κύκλο  αύξησης για περίπου οκτώ μήνες.

 Η πρώτη τρίχα που παράγεται από τα νεογνικά θυλάκια της τρίχας, είναι  ο εμβρυϊκός χνούς (εμβρυϊκό χνούδι).

 Είναι πολύ λεπτή τρίχα και δεν είναι χρωματισμένη. Το εμβρυϊκό χνούδι, συνήθως αποπίπτει κατά την διάρκεια της ενδομήτριας ζωής (7ο με 8ο μήνα της κύησης).

Ένα δεύτερο στρώμα εμβρυϊκού χνου αποπίπτει σε σύντομο χρονικό διάστημα μετά την γέννηση και αντικαθιστάται από βραχείς, λεπτές, και ανοιχτόχρωμες δευτερογενείς τρίχες, τον βρεφικό χνου (βρεφικό χνούδι).66,71
Οι τελικά εμφανιζόμενες τρίχες είναι παχύτερες, έχουν πιο σκούρο χρώμα, και συνήθως εμφανίζονται στο τριχωτό της κεφαλής, τα βλέφαρα και τα φρύδια πριν την εφηβεία και στην περιοχή των γεννητικών οργάνων μετά από αυτήν.

Η τριχόπτωση στα νεογέννητα, μπορεί επίσης να εμφανιστεί  λόγω της ασυνήθιστης φύσης της αύξησης  των τριχών που λαμβάνει χώρα σε αυτά.

 Στο νεογνό, η ανάπτυξη των τριχών του τριχωτού της κεφαλής είναι συγχρονισμένη και όλες οι τρίχες μιας δεδομένης περιοχής βρίσκονται στην ίδια φάση ανάπτυξης.

Σε αντίθεση με τους ενήλικες στους οποίους ο κύκλος ανάπτυξης των τριχών εμφανίζεται σε ένα σχέδιο μωσαϊκών. Μεταξύ του τέταρτου μήνα  και δευτέρου έτους  της ζωής εμφανίζεται το φυσιολογικό ασύγχρονο πρότυπο ανάπτυξης (μωσαϊκό).
Στο πρότυπο αυτό, το 85 – 90% των τριχών δεδομένης περιοχής βρίσκονται στο αναγενετικό στάδιο, το 10 – 15 % στο τελογενετικό και λιγότερες από το 1% στο καταγενετικό. Έτσι η αλωπεκία αυτής της μορφής εξαφανίζεται βαθμιαία.

Εκτός από αυτές τις αλλαγές στην ανάπτυξη  των τριχοθυλακίων και την ανακύκλωση των τριχών στα νεογέννητα μωρά, η φυσική πίεση(στρες) της γέννησης, μπορεί να είναι ένας ιδιαίτερος κλονισμός για τα θυλάκια των τριχών. Τα θυλάκια μπορεί να παραμείνουν στην τελογενή φάση αύξησης  σε απάντηση της  πίεσης της γέννησης και κατά συνέπεια πολλές τρίχες να αποπέσουν   κατά τη διάρκεια του πρώτου μήνα της ζωής. 58,66,71
Εικόνα 16. Εμφάνιση αλωπεκίας σε νεογέννητο.
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2.2.2 Μερική  ή  κατά  πλάκες αλωπεκία  (Patchy alopecia).
Η Μερική ή κατά τόπους ή κατά πλάκες μορφή αλωπεκίας, είναι μια αναστρέψιμη, μη ουλωτική μορφή αλωπεκίας. Αυτή η μορφή της απώλειας των μαλλιών, είναι περιορισμένης έκτασης  και εμφανίζεται κυρίως στο τριχωτό της κεφαλής, αλλά και οπουδήποτε υπάρχουν τρίχες σε όλη την επιφάνεια του σώματος. 

Ονομάζεται  μερική ή κατά τόπους, γιατί η τριχόπτωση εντοπίζεται επιλεκτικά, ανάλογα με τον αιτιολογικό παράγοντα που την προκάλεσε, σε ορισμένα σημεία του κεφαλιού ή του σώματος. 
Η μερική ή κατά πλάκες αλωπεκία, διακρίνεται ως εξής:
· Στην αλωπεκία από έλξη / traction alopecia.

· Στην αυτοτραυματική αλωπεκία (τριχοτιλλομανία) / trichotillomania.

·  Στην γυροειδή αλωπεκία / alopecia areata.

· Στην  μυκητιασική αλωπεκία (δερματοφυτία) / tinea capitis.68,73,
2.2.2.1 Αλωπεκία από έλξη (Traction alopecia).
Η αλωπεκία από έλξη, αποτελεί μορφή τραυματικής αλωπεκίας και συνήθως εμφανίζεται σε νεαρά κορίτσια και γυναίκες που χτενίζονται κατά τέτοιο τρόπο (π.χ. κοτσίδες) ώστε να διατηρείται μόνιμη έλξη στο στέλεχος των τριχών. Συχνή είναι η εμφάνιση της στις γυναίκες αθλήτριες, οι οποίες πιάνουν τα μαλλιά τους πολύ σφικτά σε κοτσίδες ή αλογοουρά, ώστε να μην ενοχλούνται κατά την διάρκεια των αθλητικών τους δραστηριοτήτων. 
Στην Αμερική η αλωπεκία από έλξη  χαρακτηρίζεται ως ασθένεια η οποία συνήθως  εμφανίζεται στις μαύρες γυναίκες λόγω του τρόπου χτενίσματος το οποί ακολουθούν, το οποίο θέλει τα μαλλιά να είναι σφικτά δεμένα ή πλεγμένα (ράστα).
Οι βλάβες είναι συχνότερες στην περιφέρεια του τριχωτού της κεφαλής, κατά μήκος των κενών διαστημάτων μεταξύ των μαλλιών  αλλά και στην περιοχή του μετώπου, σημείο το οποίο τις περισσότερες φορές αφορά την έναρξη της πτώσης τους (alopecia liminaris frontalis). Στις περιοχές αυτές ασκείται μεγαλύτερη πίεση. 73,74
Η αλωπεκία αυτής της μορφής που  οφείλεται σε παρατεταμένες  και επαναλαμβανόμενες  κοσμητικές διαδικασίες, μπορεί να προκαλέσει μόνιμες ουλές σε συνδυασμό  με αλωπεκία. Τέτοιες κοσμητικές  διαδικασίες είναι:

· Μηχανικές 
· Θερμικές 
Οι  μηχανικές  διαδικασίες, σχετίζονται με τους σφικτούς κότσους, αλογοουρές, κοτσίδες, σφικτά εφαρμοσμένα  ρόλλεϋ,  λαστιχένιες κάσκες για ανταύγειες, hair extensions. 73,75
Οι θερμικές διαδικασίες, αφορούν τις θερμαινόμενες βούρτσες, τον πολύ ζεστό αέρα από το πιστολάκι / σεσουάρ, καθώς και το ίσιωμα των κατσαρών μαλλιών.

Η αλωπεκία από έλξη κλινικώς χαρακτηρίζεται από παρουσία εύθραυστων ή σπασμένων τριχών και αντιμετωπίζεται με την διακοπή εφαρμογής πίεσης, τριβής, τραυματισμού και έλξεως με ποικίλα μέσα και μεθόδους στα μαλλιά.

Η επανέκφυση των τριχών είναι βραδεία και μερικές φορές πολύ δύσκολη. 

2.2.2.2 Αλωπεκία αυτοτραυματική  (τριχοτιλλομανία) / trichotillomania.

Η τριχοτιλλομανία είναι μια μορφή τραυματικής  αλωπεκίας  αυτοπροκαλούμενη. Αυτή είναι και η διαφορά  της με την αλωπεκία από έλξη η οποία προκαλείται, κατά κάποιον τρόπο, κατά λάθος. Ο όρος  που περιγράφει αυτήν την μορφή αυτοτραυματικής αλωπεκίας, είναι η τριχοτιλλομανία,  η οποία προέρχεται από τις λέξεις τρίχα- τίλλω = τραβώ και μανία, όπου και δίνουν ακριβώς την έννοια της. 21,74
Η τριχοτιλλομανία παρατηρείται συχνά σε νήπια, παιδιά σχολικής ηλικίας, και εφήβους και προκαλεί απώλεια τριχών η οποία μπορεί να μοιάζει με διάφορες μορφές αλωπεκίας. Εκδηλώνεται ως εμφάνιση  παράδοξου σχήματος άτριχων περιοχών οι οποίες, συχνά, έχουν την μορφή ευρείας ταινίας, στις βρεγματικές χώρες ή τα πλάγια του τριχωτού της κεφαλής όπου οι τρίχες εύκολα αποσπώνται και περιελίσσονται γύρω από τα δάχτυλα.
 Τα παιδιά κατά την διάρκεια του ύπνου τραβούν και περιελίσσουν τα μαλλιά τους γύρω από τα δάκτυλα τους, ενώ παράλληλα μπορεί να θηλάζουν και τον αντίχειρα τους.
 Τα νεαρά άτομα, συνήθως γυναίκες, που έχουν αυτήν την συνήθεια δεν μπορούν να την ελέγξουν, διότι έχουν αναπτύξει ένα είδους νευρικού τικ. 76,77,78
 Ακόμα η τριχοτιλλομανία μπορεί να οφείλεται σε δυσκολίες στην προσαρμογή, διαταραχή της προσωπικότητας καθώς και σε έντονα συγκινησιακά προβλήματα (εικ.17).
Εικόνα  17. Τριχοτιλλομανία σε παιδί με μαθησιακές δυσκολίες. Τα μαλλιά έχουν τραβηχτεί από την αριστερή πλευρά της κορυφής του κεφαλιού. 
Η επαναλαμβανόμενη καταστροφή  σε συγκεκριμένη περιοχή, είναι χαρακτηριστικό της κατάστασης αυτής. 
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Εικόνα 18. Α. Τριχοτιλλομανία μετά από έντονη συναισθηματική φόρτιση.
Β. Τριχοτιλλομανία  με απώλεια των βλεφαρίδων εμφανίζεται σε σπάνιες περιπτώσεις 
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Αν και η τριχοτιλλομανία μπορεί να παρατηρηθεί σε ιδεοψυχαναγκαστικά άτομα, πολλές περιπτώσεις της σχετίζονται με απλή έξη ή περιστασιακή συναισθηματική φόρτιση (εικ.18Α). 

Η αλωπεκία αυτής της μορφής   χαρακτηρίζεται από βαθμιαία, προοδευτικής βαρύτητας, ακανόνιστη απώλεια μαλλιών από τριβή, συστροφή, έλξη και απόσταση τριχών από το ίδιο το άτομο.
 Σε σπάνιες περιπτώσεις, προσβάλλεται το σύνολο του τριχωτού της κεφαλής, τα φρύδια και  οι βλεφαρίδες (εικ. 18Β). 
Το σημαντικότερο στοιχείο που υποστηρίζει την διάγνωση της νόσου είναι  η διάσπαση της παρουσίας μικρού μήκους σπασμένων τριχών, με διαφορετικό μήκος σε παρακείμενες περιοχές. Αυτό προκαλείται από το επαναλαμβανόμενο τράβηγμα ή και την περιέλιξη των τριχών γύρω από τα δάχτυλα και έχει ως αποτέλεσμα  την πρόκληση ρήξεων στο έλυτρο των τριχών με το μεγαλύτερο μήκος.  Από την στιγμή της θραύσης οι τρίχες είναι αρκετά κοντές οπότε δεν μπορούν να υποστούν νέα ρήξη, πριν να αυξηθεί και πάλι το μήκος τους.

Η τριχοτιλλομανία συχνά συγχέεται με την γυροειδής αλωπεκία. Όμως, στην  τριχοτιλλομανία οι προσβλημένες περιοχές δεν είναι τελείως απογυμνωμένες, η απόσταση των τριχών  δεν είναι ευχερής και δεν διαπιστώνονται αλλοιώσεις στα νύχια.
 Η βιοψία  δέρματος από πρόσφατη βλάβη αποκαλύπτει  την παρουσία μεγάλου αριθμού τριχών στο καταγενές στάδιο ανάπτυξης (εικ.19), περιθυλακική  αιμορραγία και τριχομαλακία, δηλαδή παρουσία μικρών κυματοειδών σαν φαντάσματα τριχών δίπλα σε φυσιολογικές τρίχες ( εικ.20 ).
Σε ότι αφορά  την εμφάνιση της  τριχοτιλλομανίας στην παιδική ηλικία, οι γονείς και το παιδί   μπορεί να αρνούνται έντονα ότι η απώλεια των τριχών προκαλείται από τι ίδιο το παιδί και έτσι ο γιατρός πρέπει να υποψιαστεί την νόσο και να είναι σε θέση να αναγνωρίσει   τα κλινικά της ευρήματα.

Σε ότι αφορά την εμφάνιση της  τριχοτιλλομανίας σε νεαρά άτομα στα οποία η νόσος οφείλεται σε απλή έξη, η αντιμετώπιση της  έγκειται στην ενίσχυση άλλων κοινωνικά αποδεκτών εναλλακτικών μορφών συμπεριφοράς. 78,79
Εικόνα 19. Δυο όψεις από την ίδια σε μέγεθος βιοψία κρανίου. Στην δεξιά πλευρά είναι το τριχοθυλάκιο του οποίου λείπει ο βολβός  και  μέρος της ρίζας της τρίχας καθώς και παρουσία τριχών στο καταγενές στάδιο. Στην αριστερή πλευρά είναι ένα κανονικό τριχοθυλάκιο για σύγκριση.  
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Εικόνα  20. Δυο βολβοί τριχών, με περιθυλακική αιμορραγία και τριχομαλακία.
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2.2.2.3 Γυροειδής αλωπεκία (alopecia areata /ΑΑ)

H γυροειδής αλωπεκία αποτελεί ασυμπτωματική μορφή εντοπισμένης αλωπεκίας, μη ουλωτικής μορφής, η οποία εμφανίζεται ως στρογγυλού σχήματος  περιοχές με πλήρη απώλεια τριχών σε οποιοδήποτε σημείο του σώματος, συμπεριλαμβανομένου του τριχωτού της κεφαλής, φρυδιών, βλεφαρίδων, γενιών, άκρων και κορμού (εικ.21).
Πρόκειται για αναστρέψιμη συνήθως διαταραχή της ανάπτυξης των τριχών, ποσοτικά ποικίλη. Η γυροειδής αλωπεκία εμφανίζεται σε άνδρες και γυναίκες, αλλά  είναι συχνότερη στα παιδιά και στους εφήβους. Αυτή η κατάσταση, παρότι  δεν είναι   απειλητική για τη ζωή  των ασθενών, αποτελεί  εντούτοις μια σοβαρή κατάσταση,  λόγω  του ψυχολογικού  και κοινωνικού αντίκτυπου  που  μπορεί να έχει στον ασθενή. Στατιστικά στοιχεία στις  Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, όπως καθορίζονται από την πρώτη εθνική έρευνα εξέτασης υγείας και διατροφής που πραγματοποιήθηκε από το 1971 μέχρι το 1974, έδειξαν ότι κάθε 158 από τα 100.000 άτομα, ή κατά προσέγγιση το 0.1 έως 0.2 τοις εκατό του πληθυσμού, είχε επιπτώσεις από την γυροειδή αλωπεκία. Ενώ άλλη έρευνα έχει υπολογίσει ότι περίπου 1.7% του πληθυσμού παρουσιάζει τουλάχιστον ένα επεισόδιο γυροειδούς αλωπεκίας κατά τη διάρκεια της ζωής τους. 73,78,79
Εικόνα 21. Η περιοχή του γενιού μπορεί να εμφανίσει γυροειδής αλωπεκία.
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             Αιτιολογικοί παράγοντες 

Ο αιτιολογικός παράγοντας για την εμφάνιση της γυροειδούς αλωπεκίας δεν είναι γνωστά, πιθανολογούνται όμως:

1. Γενετικοί παράγοντες από το γεγονός ότι κληρονομείται σε ποσοστό 20- 42 % των περιπτώσεων και δεδομένου ότι έχει περιγραφεί ταυτόχρονη προσβολή διδύμων σε ποσοστό 55 %.

2. Αυτοάνοσοι μηχανισμοί, επειδή διασυνδέεται με αυτοάνοσα νοσήματα, κυρίως λεύκη και θυρεοειδοπάθειες, αλλά και την νόσο του Addison, ψωρίαση, διαβήτη κ.τ.λ. Υποστηρίζεται ακόμα ότι  μπορεί να ευθύνεται στην ύπαρξη τριχοεξαρτώμενου αντιγόνου, το οποίο κατευθύνεται στα κύτταρα της μητρικής στιβάδας  του βολβού της τρίχας. 
3. Ατοπική διάθεση.

4. Υπέρταση γονέων, εφηβεία, εμμηνόπαυση, σύνδρομο Dawn. 
5. Συγκινησιακοί παράγοντες, ψυχολογικές διαταραχές, νευρολογικές διαταραχές.

6.  Περιβαλλοντικές αιτίες, εμβόλια, φυσικά τραύματα, τοπικοί τραυματισμοί, εγκυμοσύνη, αλλεργίες, βακτηριακές  και ιογενείς λοιμώξεις, εποχιακές αλλαγές, έκθεση σε χημικές ουσίες μπορεί να προηγηθούν πριν της  ανάπτυξης της γυρεοειδούς αλωπεκίας καθώς και πολλά άλλα αίτια. 78,79,80
Οποιοσδήποτε  και αν είναι ο παράγοντας έναρξης, αυτός  δεν χρειάζεται να είναι μόνιμος. Μάλλον ένας σύντομος ισχυρός  κλονισμός μπορεί να είναι αρκετός  για  να διαταράξει την ισορροπία του ανοσοποιητικού συστήματος. Η υπόθεση ότι η ασθένεια είναι αυτοάνοσης φύσης όπου τα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος ενός ατόμου αποτρέπουν τα θυλάκια τρίχας από την παραγωγή της ίνας τρίχας και έχει επιπτώσεις γενετικά στα ευαίσθητα άτομα ανακινήθηκε αρχικά στα μέσα 20ό αιώνα. Το ανοσοποιητικό σύστημα, που σχεδιάζεται για να προστατεύσει το σώμα από τον ιό και τα βακτηρίδια, επιτίθεται εσφαλμένα στα θυλάκια τρίχας, που οδηγούν στην απώλεια τρίχας. 
     Ιστοπαθολογικά χαρακτηριστικά 

Κανονικά, η αύξηση  τρίχας κάθε θυλακίου τρίχας γίνεται κυκλικά. Υπάρχουν οι  τρεις κύριες φάσεις του κύκλου αύξησης τρίχας, η αναγενής, η καταγενής  και η τελογενής. Αναγενής, είναι η ενεργός φάση αύξησης όταν παράγεται η ίνα τρίχας. Αυτό ακολουθείται από την καταγενή φάση, μια περίοδο ελεγχόμενης οπισθοδρόμησης του θυλακίου τρίχας και τελικά το θυλάκιο της  τρίχας  μπαίνει στην τελογενή φάση ανάπτυξης .
 Η γυροειδής αλωπεκία έχει επιπτώσεις πρώτιστα στο θυλάκιο  της τρίχας καθώς εισάγεται  στην αναγενή  φάση. Μελέτες δείχνουν ότι το αρχικό γεγονός στην ανάπτυξη  της γυροειδούς αλωπεκίας, είναι η πρόωρη πτώση των θυλακίων κατά την αναγενή φάση στην  τελογενή φάση ή φάση ανάπαυσης του  κύκλου  του θυλακίου της  τρίχας. 79,80
Στοιχεία που συνηγορούν υπέρ της νόσου, είναι η απουσία φλεγμονής και απολέπισης στις προσβλημένες περιοχές και η παρουσία μικρού μήκους (3-6 mm) και εύκολα αποσπώμενων τριχών στην περιφέρεια της βλάβης (εικ.22). Οι τρίχες αυτές όταν παρατηρούνται με μεγεθυντικό φακό μοιάζουν με θαυμαστικό «!»,81 διότι το στέλεχος της τρίχας λεπταίνει, λίγο πριν το σημείο εισόδου του στο θυλάκιο. Άλλο εύρημα είναι η παρουσία  βοθρίων στα νύχια, τα οποία διατάσσονται σε σειρές που διασχίζουν την επιφάνεια των νυχιών εγκαρσίως και επιμήκως, δημιουργώντας την εικόνα του τυπικού καρό σκοτσέζικου υφάσματος (εικ.23) αλλά και άλλων αλλοιώσεων των νυχιών, όπως λευκωνυχία, κάθετες γραμμώσεις και άλλες διαβρώσεις).
Εικόνα 22. Χαρακτηριστικά στοιχεία της γυροειδούς αλωπεκίας, είναι οι μικρές , σπασμένες τρίχες στην προσβεβλημένη περιοχή.
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Εικόνα 23. Νύχια  με βοθρία, είναι ένα άλλο εύρημα της γυροειδούς αλωπεκίας, το οποίο εμφανίζεται σε προχωρημένες καταστάσεις. 
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     Ταξινόμηση της  γυροειδούς αλωπεκίας 

 Πολυπρόσωπη η γυροειδής αλωπεκία ταξινομείται σε ποικίλες μορφές και σε πολλά συστήματα ταξινόμησης, όπως το παρακάτω που είναι ανάλογο με την επέκταση της.
· Αλωπεκία κατά πλάκες / patchy.
· Αλωπεκία ολική / alopecia totalis.
· Αλωπεκία καθολική ή γενικευμένη / alopecia universalis. 81,82,83
Η αλωπεκία κατά πλάκες / patchy, είναι η μορφή της αλωπεκίας η οποία διακρίνεται από σαφώς αφοριζόμενες αποψιλωτικές περιοχές (εικ.24Α,Β). Στην μορφή αυτής της γυροειδούς αλωπεκίας κατατάσσεται ένα ευρύ φάσμα κλινικών της  τύπων, όπως:

1. Ο διάχυτος με αραίωση των τριχών, ο οποίος προσομοιάζει προς την διάχυτη ή την ανδρογεννετική μορφή αλωπεκίας (εικ.25).

2. Ο δικτυωτός ο οποίος παίρνει δικτυωτή διάχυτη μορφή και μπορεί να προσομοιάζει με ουλωτική μορφή αλωπεκίας (εικ.26).

3. Ο οφιοειδής τύπος ή οφίαση όπου οι αποψιλωτικές πλάκες εντοπίζονται στην ινιακή χώρα στην γραμμή του ινίου, περιφέρεια του κεφαλιού (εικ.27).
4. Ο τριγωνικός περισπιλικός τύπος (εικ.28). 79,81,83
Εικόνα 24 Α. Γυροειδής μορφής αλωπεκία  κατά πλάκες σε ενήλικα.

Β. Γυροειδής μορφής αλωπεκία  κατά πλάκες σε παιδί.
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Herten RJ. Nonscarring hair loss disorders: the basis for recognition and treatment. Postgrad Med 1982;72: 

231-46.

Εικόνα 25. Πενηνταπεντάχρονη  γυναίκα με γυροείδη μορφή διάχυτης αλωπεκίας.
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Εικόνα 26. Γυροειδής αλωπεκία, δικτυωτής μορφής.
[image: image26.jpg]



Whiting DA. Current concepts: the diagnosis of alopecia. Kalamazoo, Mich.: The Upjohn Co., 1990;24.

Εικόνα 27. Γυροειδής αλωπεκία, οφιοειδής μορφής.
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Εικόνα 28. Γυροειδής αλωπεκία, τριγωνικής μορφής.
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Η Αλωπεκία ολική / alopecia totalis, χαρακτηρίζεται από την πλήρη απουσία τριχών σε οπουδήποτε στο κεφάλι -κρανίο, γένια, φρύδια, βλεφαρίδες81,83 (εικ.29).
Εικόνα 29. Παιδί με ολικής μορφής  αλωπεκία.
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years and younger. J Am Acad Dermatol 1987;17:57-61.

Η Αλωπεκία καθολική ή γενικευμένη / alopecia universalis, είναι η μορφή της αλωπεκίας η οποία χαρακτηρίζεται από την καθολική απόπτωση τριχών σε ολόκληρο το σώμα (εικ.30).  Η αλωπεκία αυτή είναι σπάνια και σε ορισμένες περιπτώσεις παραμένουν στο σώμα κάποιες τρίχες. Αρχικά πέφτουν οι τρίχες της κεφαλής, τα φρύδια, οι βλεφαρίδες, οι τρίχες στις μασχάλες, του εφηβαίου και γενικά όλου του σώματος. Το δέρμα της κεφαλής παρουσιάζεται λείο, λαμπερό, ατονικό και πτυχώνεται εύκολα. Αυτή η μορφή έχει μεγάλη διάρκεια, ίσως και χρόνια. Η επανέκφυση των τριχών είναι δυνατή, αλλά ποτέ δεν είναι ολική. Υπάρχει πάντοτε μια πλάκα, συνήθως  στον αυχένα, όπου οι τρίχες δεν επανέρχονται ενώ οι υποτροπίαση είναι συχνή (εικ.31). Τέλος μπορεί να παρουσιαστεί και στα δυο φύλα, από την ηλικία των 3 ετών και άνω, αλλά συνήθως προσβάλει  άτομα μεταξύ 20 και 40 ετών.73,83,84
Εικόνα 30. Άνδρας με καθολική αλωπεκία, απόπτωση 100% των τριχών σε ολόκληρο το σώμα του. 
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Εικόνα 31.Υποτροπίαση καθολικής αλωπεκίας, μετά από επανέκφυση των μαλλιών.
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WBS. Clinical approach to the patient with alopecia. Amy Han, MD 2006; 25:23.
Ένα άλλο σύστημα ταξινόμησης  της γυροειδούς αλωπεκίας, είναι αυτό του πανεπιστημίου Ikeda, στο Κιότο της Ιαπωνίας, το οποίο ανέλυσε τα ιστορικά 1.989 ασθενών με  γυροειδής  αλωπεκία και σύμφωνα με τις μελέτες όρισε τους παρακάτω τέσσερις τύπους: 84,85
· Κοινός τύπος 

· Ατοπικός τύπος

· Προυπερτασικός τύπος

· Μικτός ή ενδοκρινής αυτοάνοσος τύπος 
Ο κοινός τύπος αφορά ποσοστό της τάξεως του 83% των περιπτώσεων και χαρακτηρίζεται από τις στρογγυλές ή κατά τόπους βλάβες της γυροειδούς αλωπεκίας. Τα άτομα με τον κοινό τύπο γυροειδούς αλωπεκίας, δεν έχουν οικογενειακό ιστορικό αλωπεκίας ή ενδοκρινολογικές διαταραχές και η αλωπεκία αυτού του τύπου έχει καλή πρόγνωση.

Ο ατοπικός τύπος  αφορά το 10% των περιπτώσεων και χαρακτηρίζεται από την παρουσία στρογγυλών βλαβών στο τριχωτό της κεφαλής, αλωπεκία οφιοειδής μορφής, τριγωνικής  και απροσδιόριστης μορφής. Τα άτομα με ατοπικό τύπο αλωπεκίας, έχουν  ιστορικό άσθματος,  αλλεργικής  ρινίτιδας  ή δερματίτιδας. Ο ατοπικός τύπος διαρκεί περισσότερο από τον κοινό τύπο και έχει εποχικές επαναλήψεις.

Ο προυπερτασικός τύπος αναφέρεται στο 4% των ασθενών με γυροειδή αλωπεκία και αφορά άτομα με χρόνιες παθήσεις  και τριγωνικού περισπιλικού τύπου αλωπεκία. Ένα σημείο που υπογραμμίζεται είναι ότι η επίπτωση της γονικής υπέρτασης σε αυτήν την ομάδα που  ήταν 95%, έναντι 10% στον κοινό τύπο και 11% στον ατοπικό τύπο.
Τέλος ο μικτός ή ενδοκρινής αυτοάνοσος τύπος, αφορά το 4% των περιπτώσεων. Εμφανίζεται σε άτομα  ηλικίας 40 ετών και άνω, με στρογγυλή, τριγωνική ή οφιοειδή μορφή.86
2.2.2.4   Μυκητιασική αλωπεκία( δερματοφυτία) / dermatophytia capitis /tinea capitis /ringworm of the scalp /teignes du cuir chevelu.
Αυτή η μορφή αλωπεκίας είναι μια αρρώστια με γνωστή αιτιολογία και οφείλεται στους εξής μύκητες:

· Τριχόφυτα (τριχοφυτία του τριχωτού της κεφαλής) / trichophyton. 87,88,89
·  Μικρόσπορα (μικροσπορία του τριχωτού της κεφαλής) /microsporum. 88,89,90
Αυτοί οι μύκητες μπορεί να  παρασιτούν αποκλειστικά στον άνθρωπο, (μετάδοση με άμεση επαφή με τον άνθρωπο), να παρασιτούν αποκλειστικά στα ζώα,(μετάδοση με άμεση  επαφή με τα ζώα, π.χ. σκύλος, γάτα, Microsporum canis), να σαπροφυτούν στο έδαφος,(μετάδοση με επαφή με το χώμα, άχυρα, κόκκους δημητριακών), ή να παρασιτούν ταυτόχρονα στον άνθρωπο και στα ζώα και να σαπροφυτούν στο έδαφος. 87,88,89 
 Διαφορετικά δερματόφυτα  είναι κοινά σε διαφορετικά μέρη του κόσμου και σε διαφορετικούς χρόνους στην ιστορία. Η ίδια κλινική διάγνωση μπορεί σήμερα να προκληθεί από κάτι πολύ διαφορετικό από την ίδια κλινική διάγνωση πενήντα έτη πριν. Παραδείγματος χάριν η πιο κοινή αιτία της δερματοφυτίας /tinea capitis   στην Ευρώπη και στις  ΗΠΑ το 1955 ήταν  ο μύκητας Microsporum audouini. Σήμερα η πιο κοινή αιτία της δερματοφυτίας/tinea capitis στην Ευρώπη, μπορεί να οφείλεται σε άλλους μολυσματικούς παράγοντες  όπως τα είδη των μυκήτων: Trichophyton tonsurans και Microsporum canis. 

 Το Tinea capitis  είναι  η κλινική διάγνωση της δερματοφυτίας, συχνότερα  γνωστή ως scalp ringworm. Η λέξη  ringworm (ring=δακτυλίδι, worm=σκουλήκι) 87,88,90  ήταν ο  όρος που χρησιμοποιήθηκε για να περιγράψει ακριβώς οποιοδήποτε τύπο δερματικής κατάστασης όπου οι επηρεασθείσες περιοχές ήταν μεμονωμένες και κατά τόπους  και επεκτάθηκαν με την πάροδο του χρόνου. Ο όρος Ringworm είναι ακόμα το  πιο κοινό όνομα για αυτήν την μολυσματική ασθένεια αλλά το tinea capitis δεν έχει καμία σχέση με τα σκουλήκια.  Είναι μια από τις πιο κοινές μολύνσεις του τριχωτού της κεφαλής  που οι δερματολόγοι αντιμετωπίζουν. 
Όπως προαναφέρθηκε το  tinea capitis ήταν γνωστό περίπου για αιώνες, αλλά πέρασαν πολλά χρόνια μέχρι να αναγνωριστούν οι μύκητες οι οποίοι προκαλούν  την αιτία. Μόνο για τα τελευταία ενενήντα έτη  ένας μολυσματικός παράγοντας  είχε  γίνει αποδεκτός ευρέως ως αιτία του tinea capitis. Με την ανάπτυξη των μικροσκοπίων ήρθε η πραγματοποίηση ότι οι ξένοι οργανισμοί θα μπορούσαν να προσδιοριστούν το δέρμα και τις τρίχες  των ανθρώπων με δερματοφυτία. Τελικά αυτοί οι ξένοι οργανισμοί προσδιορίστηκαν ως μυκητιακές αποικίες. Ακόμα και σήμερα πολλοί δερματολόγοι μπορεί να μπερδέψουν την δερματοφυτία /tinea capitis με την γυροειδής αλωπεκία/ alopecia areata. Υπάρχουν όμως τεχνικές, με τις οποίες μπορούμε να εξετάσουμε την παρουσία των μυκήτων στο τριχωτό της κεφαλής. Η πιο απλή μέθοδος είναι η λυχνία  του Wood, η οποία είναι ένας μικρός λαμπτήρας που εκπέμπει υπεριώδες φως ενός περιορισμένου μήκους κύματος. Όταν το φως ακτινοβολεί στην μολυσμένη τρίχα και το δέρμα, οι μύκητες απορροφούν το φως και εκπέμπουν ζωηρό κυανοπράσινο φθορισμό. Στις περιπτώσεις που οι μύκητες δεν φθορίζουν, τότε γίνεται καλλιέργεια μυκήτων σε τρυβλίο με υλικό που ευνοεί την ανάπτυξη τους (sabouraud), ή κατεργασία των  προσβεβλημένων τριχών με διάλυμα KOH. 87,88,89
Το tinea capitis  προκαλείται από ένα ευρύ φάσμα μυκήτων. Παγκοσμίως, το Microsporum audouini είναι μια πολύ κοινή αιτία, αλλά και το Trichophyton tonsurans μπορεί επίσης να βρεθεί ως αιτία, ειδικά στη Λατινική Αμερική. Άλλοι μύκητες που μπορούν να προκαλέσουν το tinea capitis είναι:  το Trichophyton  schoenleinii, το Trichophyton megninii, στο νότια Ευρώπη και Αφρική, και  το Trichophyton violaceum στη Μέση Ανατολή. Το Microsporum gypseum επίσης   μπορεί να προκαλέσει το tinea capitis. 87,89
Η δερματοφυτία του τριχωτού της κεφαλής, είτε οφείλεται σε τριχόφυτα, είτε σε μικρόσπορα,  αποτελεί την συχνότερη αιτία απώλειας των τριχών σε παιδιά 2-14 ετών (εικ. 31).

Μετά την ήβη η νόσος εμφανίζεται σπάνια ή αν υπάρχει υποχωρεί βαθμιαία και χωρίς θεραπεία. Μετά την ίαση, οι τρίχες επανέρχονται χωρίς να αφήσουν αλωπεκία ή ουλώδη ατροφία.

Για άγνωστους λόγους η δερματοφυτία εμφανίζεται με ενδημική μορφή μεταξύ των μαύρων σχολικής ηλικίας αν και σε ορισμένες περιπτώσεις προσβάλλονται και λευκά παιδιά. 
Οι μύκητες εισέρχονται στο δέρμα του κρανίου μέσω κάποιας αμυχής ή με το συνεχές ξύσιμο που προκαλεί λίση της συνεχείας του δέρματος. Μόλις εισαχθούν στο δέρμα, πολλαπλασιάζονται και διαδίδονται κυκλικά, σαν τους κυματισμούς που δημιουργούνται όταν ρίξουμε μια πέτρα σε μια λίμνη.
Οι μύκητες αρέσκονται ιδιαίτερα να βρίσκονται και να αναπτύσσονται γύρω από τα θυλάκια των τριχών. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα να αποδυναμωθούν οι τρίχες, να γίνουν εύθραυστες και να μην μπορούν να αναπτυχθούν.
Η δερματοφυτία του τριχωτού της κεφαλής εκδηλώνεται με ποικίλες μορφές. Σε ορισμένα παιδιά, ήπια ερυθρότητα  και απολέπιση του τριχωτού της κεφαλής, βλάβες ανάλογες με της σμηγματορροϊκής δερματίτιδας παρατηρούνται σε περιοχές με μερική αλωπεκία.
Σε άλλες περιπτώσεις, εκτεταμένη θραύση των τριχών που οφείλεται σε    προσβολή του ελύτρου της τρίχας από μύκητα, έχει ως αποτέλεσμα την πρόκληση βλαβών που δίνει την εικόνα αλατοπίπερου. Συγκεκριμένα διαπιστώνεται η παρουσία μικρού κύματος  υπολειμματικών τριχών που προβάλλουν σαν μαύρα στίγματα στην επιφάνεια  του τριχωτού της κεφαλής. Σε ορισμένες περιπτώσεις οι βλάβες είναι δακτυλιοειδείς και μοιάζουν με της δερματοφυτίας του δέρματος. Σε μερικά παιδιά η ευαισθητοποίηση  προς τον μικροοργανισμό έχει ως αποτέλεσμα το σχηματισμό ερυθήματος, οιδήματος και φλυκταινών. Η ρήξη των φυσαλίδων και η εκροή υγρού οδηγεί σε σχηματισμό κίτρινων παχιών εφελκίδων, και δίδεται έτσι η εντύπωση των βλαβών του μολυσματικού κηρίου. Σπανιότερα , η έντονη φλεγμονή προκαλεί σχηματισμό επηρμένων, επώδυνων ρυπαρών πλακών, στην επιφάνεια των οποίων σχηματίζονται φλύκταινες. Οι βλάβες αυτές είναι γνωστές ως κηρίο, για το οποίο θα γίνει λεπτομερή αναφορά στις ουλωτικές αλωπεκίες λόγω μυκητιασικών  λοιμώξεων, όπου και κατατάσσονται λόγω των μόνιμων βλαβών που δημιουργούνται. 87,88,89,91 
Εικόνα 31.  Δερματοφυτία του τριχωτού της κεφαλής/ tinea capitis αποτελεί συχνή δερματική διαταραχή του τριχωτού της κεφαλής στα παιδιά. 
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            2.2.3    Αλωπεκία με προσδιορισμένα όρια, τυποποιημένη (patterned alopecia).
H αλωπεκία με προσδιορισμένα όρια, τυποποιημένη (patterned alopecia), αποτελεί κοινό φυσιολογικό εύρημα σε άνδρες, με ποσοστό της τάξεως  του30% στην ηλικία των 30 ετών, 40% στην δεκαετία των 40 και 50% στην άνω των 50.
Στις γυναίκες, ποσοστό της τάξεως 25% στην μέση ηλικία (30-40) και σχεδόν 60% μετά την εμμηνόπαυση, η αραίωση των μαλλιών  δημιουργεί έντονο προβληματισμό στους φορείς της. Και αυτό γιατί τα μαλλιά, όπως ήδη γράφτηκε, θεωρούνται στοιχείο ερωτικής έλξης, διαβατήριο επιτυχίας και δύναμης στους άνδρες, ενώ η αλωπεκία στις γυναίκες δεν γίνεται κοινωνικά αποδεκτή.

H αλωπεκία με προσδιορισμένα όρια, τυποποιημένη αλωπεκία διακρίνεται ως εξής:

· Ανδρογεννετική  αλωπεκία ανδρικού τύπου (male androgenetic alopecia), κοινώς φαλάκρα (common baldness) ή ιπποκρατική φαλάκρα.
· Ανδρογεννετική  αλωπεκία γυναικείου τύπου (female androgenetic alopecia), κοινώς φαλάκρα (common baldness). 92,93
2.2.3.1  Ανδρογεννετική  αλωπεκία ανδρικού τύπου (male androgenetic alopecia), κοινώς φαλάκρα (common baldness) ή ιπποκρατική φαλάκρα.

Η ανδρογεννετική αλωπεκία ή κοινή φαλάκρα, είναι ένα μέρος της ανθρώπινης φυλής για όσο χρονικό διάστημα έχουμε ιστορικά αρχεία. Αποτελεί την πιο  κοινή μορφή αλωπεκίας  και θα μπορούσε να περιγραφεί ως τμήμα του γενικού γενετικού φαινοτύπου μας. Οι άνθρωποι που δεν αναπτύσσουν ανδρογεννετική αλωπεκία (androgenetic alopecia AGA) είναι η μειονότητα. Θα μπορούσαμε ακόμη και να πούμε ότι αυτοί οι μη-φαλακροί άνθρωποι είναι οι εξαιρέσεις  από τον κανόνα.
Η ιατρική έχει αναγνωρίσει από καιρό ανδρογεννετική αλωπεκία, ως κληρονομημένη συστηματική ασθένεια που συνδέεται με τη σεξουαλική ανάπτυξη. Οι αρχαίοι έλληνες γιατροί συνειδητοποίησαν ότι η αρσενική φαλάκρα  μπορεί να αναπτυχθεί στα άτομα οποιασδήποτε ηλικίας μετά από την εφηβεία. 

Σχετικά με την αιτιολογία της ανδρογενετικής  φαλάκρας την πρώτη σημαντική παρατήρηση την έκανε ο πρώτος πατέρας της ιατρικής  Ιπποκράτης το 400 π.Χ. και δηλώνει στους Αφορισμούς του με την φράση ευνούχοι ου ποδαγριώσιν, ουδέ φαλακροί γίνονται. Δηλαδή οι ευνουχισμένοι ούτε ουρική αρθρίτιδα παρουσιάζουν ούτε φαλακροί γίνονται.94 Είναι γεγονός ότι με τον ευνουχισμό στερείται ο οργανισμός τις ανδρικές ορμόνες που παράγονται κυρίως στους όρχεις. Η παρατήρηση για την ουρική αρθρίτιδα είναι επίσης ισχυρή και αυτό φαίνεται από το γεγονός ότι η αρρώστια αυτή προσβάλλει τις γυναίκες μετά την εμμηνόπαυση. Τότε δηλαδή που τα οιστρογόνα (θηλυκές ορμόνες) έχουν ελαττωθεί και τα φυσιολογικά ανδρογόνα υπερτερούν πια έναντι των οιστρογόνων. Η παρατήρηση  αυτή του Ιπποκράτη έμεινε ξεχασμένη για 2500 χρόνια, οπότε ξαναμελετήθηκε από τον ανατόμο I. Hamilton το 1947 καθώς και από άλλους που ακολούθησαν. Οι μελέτες αυτές κατέληξαν σε σημαντικά συμπεράσματα και δεν αφήνουν καμία αμφιβολία ότι τόσο η εκδήλωση όσο και η έκταση αυτής της φαλάκρας, εξαρτώνται από την συνδυασμένη δράση των παρακάτω παραγόντων:

1. κληρονομικότητα
2. ανδρογόνα, ορμόνη διϋδροτεστοστερόνη (DHT) 
3. ηλικία

Η συνεργία αυτών των τριών παραγόντων θεωρείται απαραίτητη προκειμένου να εκδηλωθεί η ανδρογεννετική αλωπεκία ή αλλιώς η φαλάκρα. 92,93
           Αιτιολογικοί παράγοντες    

 Κληρονομικότητα  είναι η ιδιότητα να μοιάζουμε με τους προγόνους μας και κληρονομικοί χαρακτήρες είναι τα γνωρίσματα που μεταφέρονται με το γενετικό υλικό στους απογόνους. 
Η ανδρογεννετική αλωπεκία, φαλάκρα, είναι και αυτή ένα γνώρισμα, ένα χαρακτηριστικό, όπως το χρώμα των μαλλιών, το χρώμα των ματιών, το χρώμα του δέρματος και άλλα πολλά, που τα κληρονομούμε από τους γονείς μας. Αυτό σημαίνει ότι στα χρωμοσώματα των γονιών μας, που είναι οι φορείς της κληρονομικότητας, υπάρχει το γονίδιο της φαλάκρας που με την γονιμοποίηση μεταφέρεται σε εμάς. Το γονίδιο αυτό εκδηλώνεται με το χαρακτηριστικό που είναι η φαλάκρα και μάλιστα συχνότερα στον άνδρα από ότι στην γυναίκα. Είναι όπως λέμε, φυλοεπηρεαζόμενο γονίδιο δηλαδή επηρεάζεται από το φύλλο του απογόνου. Άρα το χαρακτηριστικό φαλάκρα, μεταβιβάζεται στους απογόνους, αγόρια και κορίτσια, και από τον πατέρα και από την μητέρα και εκδηλώνεται συχνότερα στους άνδρες από ότι στις γυναίκες. 92,93,95 Επιπλέον το άτομο μπορεί να κληρονομήσει το γονίδιο της φαλάκρας και από τους δυο κλάδους της οικογένειας του ( του πατέρα και την μητέρα) ή μόνο από τον ένα κλάδο. Αυτό σημαίνει ότι π.χ. ο γιός, σε μια ορισμένη ηλικία μπορεί να γίνει πιο φαλακρός από ότι ο πατέρας του ή ο παππούς του από τον κλάδο της μητέρας του. Και αυτό γιατί θα έχει κληρονομήσει τα γονίδια της φαλάκρας από τους  δυο κλάδους. Αντίθετα, αν έχει κληρονομήσει το γονίδιο της φαλάκρας από τον έναν μόνο κλάδο, γιατί ο άλλος δεν έχει κληρονομικότητα φαλάκρας (δεν έχει το χαρακτηριστικό), τότε θα είναι λιγότερο φαλακρός από όποιο άλλο αρσενικό μέλος του πρώτου κλάδου που παρουσιάζει την φαλακρά, σε κάποια πάντα συγκρίσιμη ηλικία.
 Με άλλα λόγια είναι σαν να κληρονόμησε την μισή δύναμη δια την ανάπτυξη της ανδρογενετικής αλωπεκίας ή φαλάκρας.
Εκτός από τη κληρονομικότητα σημαντικό ρόλο στην εμφάνιση της ανδρογενετικής αλωπεκίας, παίζουν και οι ορμόνες. Ειδικότερα πιστεύεται ότι ευθύνεται η διϋδροτεστοστερόνη (DHT) που σχηματίζεται από αναγωγή της τεστοστερόνης (ανδρογόνου που προέρχεται από τους όρχεις και τα επινεφρίδια)   μέσω του ενζύμου της 5α- αναγωνάσης. Η DHT έχει την ικανότητα να προάγει την έκκριση του σμήγματος αλλά και να αναστέλλει την αδενυλκυκλάση στο βολβό της τρίχας, μειώνοντας έτσι τη σύνθεση της πρωτεΐνης με αποτέλεσμα βράχυνση της αναγενούς φάσης ζωής της τρίχας και λέπτυνση της (εικ. 32, 33). 92,93 
Υποστηρίζεται ακόμα ότι υπάρχουν διαφορές και άλλων ενζύμων στην ικανότητα μεταβολισμού των ανδρογόνων στους υποψήφιους για φαλάκρα, όπως η 17β – υδροξυστεροειδής δυϊδρογονάση, που όταν είναι μειωμένη, δεν καταφέρνει να μετατρέψει την τεστοστερόνη σε ανδροστενεδιόλη (λιγότερο ισχυρό ανδρογόνο). Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα την ελάττωση της ικανότητας των ανδρογόνων στο κύτταρο στόχο.

Ο παράγοντας ηλικία αφορά την κοινή εμπειρία ότι με την πάροδο των χρόνων, όσο δηλαδή γερνάει ο άνθρωπος, δημιουργείται κάποιος βαθμός φαλάκρας. Τα μαλλιά γίνονται πιο αραιά και οι ειδικοί υπολογίζουν ότι όταν χαθεί το 40% των τριχών από το κεφάλι, που κατά μέσο όρο ο αριθμός του υπολογίζεται να είναι 100.000, τότε η αραίωση γίνεται αισθητή. Η τάση για φαλάκρα αυξάνεται με την ηλικία και δεν είναι τυχαίο το γεγονός ότι παρατηρούνται πολλές σκληρές τρίχες που δεν μεγαλώνουν άλλο και θεωρούνται ότι βρίσκονται στο τελευταίο τους στάδιο. 
Παρόλα αυτά η εμφάνιση της  ανδρογενετικής αλωπεκίας ή φαλάκρας θεωρείται αποτέλεσμα της συνδυασμένης και αλληλοεξαρτώμενης δράσης των προαναφερθέντων τριών παραγόντων και αντίθετα με ότι φημολογείται είναι τελείως άσχετη με παράγοντες όπως, νευρική υπερένταση, σμηγματορροϊκή  δερματίτιδα (πιτυρίδα), μειωμένη αιμάτωση της περιοχής, αυξημένο τόνο των μυών στο κεφάλι και τέλος την σφικτή επικράνειο απονεύρωση. Ακόμα δεν έχει σχέση αν το άτομο φορά ή όχι καπέλο, λούζει πολύ συχνά ή πολύ αραιά τα μαλλιά του κλπ. 92,93,95
Εικόνα 32. Κανονικός κύκλος ανάπτυξης της τρίχας, όπου φαίνονται οι τρείς φάσης ζωής της τρίχας, αναγενής, καταγενής , τελογενής και η απόπτωση της. 
[image: image33.emf]
Abell E. Immunofluorescent staining technics in the diagnosis of alopecia. South Med J 1977:70:1407-19. 

Curt Probl Dermatol, May/June 1996

Εικόνα 32. Κύκλος ανάπτυξης της τρίχας στην ανδρογενετική αλωπεκία όπου εμφανίζεται σαφώς η βράχυνση της αναγενούς φάσης ζωής της τρίχας και λέπτυνση της. 
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Klingman. The comparative histopathology of male pattern baldness and senescent baldness. Clin Dermatol 1988;6:108.
    Εκδήλωση και  συστήματα ταξινόμησης ανδρογενούς αλωπεκίας 
Κλινικώς η έναρξη της ανδρογεννετικής ή ανδρογενούς αλωπεκίας ή κοινώς της φαλάκρας, χαρακτηρίζεται από αυξημένη απώλεια των τριχών με συνέπεια την αραίωση τους στο τριχωτό, αλλά και λέπτυνση της διαμέτρου της τρίχας μέχρι χνοώδους τριχώματος, ενώ η ταχύτητα των υγιών τριχών παραμένει φυσιολογική96 (εικ.34a).  
Εικόνα 34a. Λέπτυνση της διαμέτρου των τριχών μέχρι χνοώδους τριχώματος, ενώ η ταχύτητα των υγιών τριχών παραμένει φυσιολογική.
[image: image35.emf]
Prieto VG, Sadick NS, Shea CR. Androgenetic Alopecia: Analysis of proliferation and apoptosis. Arch Dermatol 2002;138(8): 1101–2.
Αρχικά παρατηρείται αμφικροταφική υποχώρηση της πρόσθιας γραμμής του τριχωτού της κεφαλής, η οποία στην συνέχεια λαμβάνει το σχήμα του γράμματος «Μ» (εικ.35). 

 Στο επόμενο στάδιο παρατηρείται  τριχόπτωση στην περιοχή της κουράς, η οποία τελικά καταλήγει σε αποψίλωση όλης της κεντρικής περιοχής του τριχωτού της κεφαλής. 92,93
Εικόνα 35. Ανδρογενετική αλωπεκία που σχηματίζει το γράμμα Μ.  
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Sinclair RD. Male pattern androgenetic alopecia. Br Med J 1998;317:865–9.
Η εξέλιξη και η κατανομή της αλωπεκίας έχουν ταξινομηθεί από πολλούς ερευνητές,Hamilton, Norwood (εικ.36), Ogada, Bouhanna, Ebling-Rook, αλλά το σύστημα που έχει γίνει ευρέως αποδεκτό και αποτελεί χρήσιμο εργαλείο των δερματολόγων ανά τον κόσμο, είναι του Hamilton όπως αυτό απεικονίζεται  ακόλουθα.97 (εικ.37).
Εικόνα 36. Πρότυπη κλίμακα Norwood ανδρογεννετικής αλωπεκίας ανδρών.
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Norwood OT. Male pattern baldness: Classification and incidence. South Med J 1975;68:1359–65.

Εικόνα 36. Πρότυπη κλίμακα Hamilton ανδρογεννετικής αλωπεκίας ανδρών.
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Hamilton JB. Male pattern hair loss in man: Types and incidence. Ann NY Acad Sci 1951;53:708–28.

Στην εικόνα όπου φαίνεται η πρότυπη κλίμακα  του Hamilton ανδρογενετικής αλωπεκίας ανδρών, βλέπουμε την τριγωνικού σχήματος μετωποκροταφική υποχώρηση της πρόσθιας γραμμής του τριχωτού της κεφαλής, το οποίο είναι ένα φυσιολογικό φαινόμενο σε πολλούς νεαρούς άνδρες (τύπου Ι ) και γυναίκες μετά την εφηβεία. Τα πρώτα σημεία αλωπεκίας είναι η εκσεσημασμένη μετωποκροταφική υποχώρηση της πρόσθιας γραμμής σε συνδυασμό με την υποχώρηση της μέσης μετωπιαίας γραμμής(τύπου ΙΙ). Ακολουθεί η αποψίλωση μιας  κυκλικής περιοχής στην κορυφή της κεφαλής και η αραίωση, μερικές φορές με γρήγορους ρυθμούς , του τριχωτού της άνω επιφάνειας της κεφαλής. 92,93,97  
2.2.3.2  Ανδρογεννετική  αλωπεκία γυναικείου  τύπου (female androgenetic alopecia), κοινώς φαλάκρα (common baldness)
Στην ανδρογεννετική  αλωπεκία γυναικείου τύπου (female androgenetic alopecia), κοινώς φαλάκρα (common baldness) υπάρχει  και εδώ διάχυτη αραίωση και λέπτυνση των τριχών κυρίως στην βρεγματική χώρα(εικ.37).
Η παθογένεια της αλωπεκίας αυτής είναι ελλιπής. Φαίνεται όμως ότι το γενετικό υλικό, οι ορμόνες και η ηλικία παίζουν και εδώ τον κύριο λόγο. Υποστηρίζεται ότι αυξημένη ευαισθησία στα ανδρογόνα, παρότι σε εργαστηριακή διερεύνηση τα επίπεδα των ορμονών αυτών στις περισσότερες περιπτώσεις παραμένουν φυσιολογικά, η αύξηση κλασμάτων ανδρογόνων, κάτι που συμβαίνει σε γυναίκες  με πολυκυστικές ωοθήκες ή κύστεις επινεφριδίων συμβάλλουν σε γενικές γραμμές στην γένεσή της όπως και η υποχώρηση των οιστρογόνων στην εμμηνόπαυση. 92,93,97,98 
Την ανδρογεννετική  αλωπεκία γυναικείου τύπου, επιβοηθούν κοσμητικές διαδικασίες, μηχανικές, όπως λούσιμο, χτένισμα, βούρτσισμα που τραυματίζουν τις τρίχες ή προάγουν σμηγματορροϊκή δερματίτιδα, καθώς και χημικές, βοστρύχωση, τριχοβαφές, ίσιωμα μαλλιών, αλλά και φυσικοί λόγοι-περιβαλλοντολογικοί, όπως ο άνεμος, η υγρασία κλπ. Τέλος αυτή η μορφή αλωπεκίας στις γυναίκες, επιδεινώνεται από την κακή διατροφή, σιδηροπενία κατά την αυξημένη αιμορραγία κατά την εμμηνορρυσία ή από άλλους λόγους όπως θυρεοειδοπάθειες που είναι συχνότερες στις γυναίκες. 
Και η ανδρογεννετική  αλωπεκία γυναικείου τύπου έχει το δικό της σύστημα ταξινόμησης, όπως αυτό παρουσιάζεται από την κλίμακα του Ludwig.(εικ.38).

Η  διαφορές  της ανδρογεννετικής   αλωπεκίας  γυναικείου τύπου με την ανδρογεννετική  αλωπεκία ανδρικού  τύπου, είναι ότι η  έναρξη της τριχόπτωσης  στις γυναίκες εμφανίζεται αργότερα σε ηλικία από τους άνδρες, καθώς και ότι εξελίσσεται βραδύτερα.
Εικόνα 37. Ανδρογεννετική  αλωπεκία γυναικείου τύπου.
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Whiting D. Possible mechanisms of miniaturisation during androgenetic alopecia or pattern hair loss. J Am Acad Dermatol 2003;45:S81
Εικόνα 38. Κλίμακα του Ludwig. Ανδρογενετική  αλωπεκία γυναικείου τύπου.
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Detwiler SP, Carson JL, Woosley JT, Gambling TM, Briggaman RA. Bubble hair. J Am Acad Dermatol 

1994;30:54.
2.3 Ουλωτική αλωπεκία (cicatricial or inflammatory alopecia)
Ο γενικός αυτός όρος περιλαμβάνει την μη αναστρέψιμη απώλεια τριχών λόγω οριστικής καταστροφής του βολβού της τρίχας ή και του τριχικού θυλακίου, διακοπή του φυσιολογικού κύκλου ζωής της τρίχας ή και τοπική φλεγμονή ή διήθηση. Η ουλωτική αλωπεκία αποτελεί το τελικό στάδιο παθολογικών καταστάσεων οι οποίες προκαλούν τις παραπάνω βλάβες και την μη ανατάξιμη αλωπεκία. Η βασική κλινική εικόνα όλων των ουλωτικών αλωπεκιών, είναι η παρουσία ουλοποίησης του δέρματος και η σαφής απουσία των τριχοθυλακίων.

Μπορεί να προέλθει από σαφή αίτια π.χ. οξέα, κόκκους, βακτηρίδια, ιούς, δοθιήνωση, ψευδάνθρακας, ψευδευλογία κλπ., αλλά και από αδιευκρίνιστα αίτια σε ποικίλες δερματοπάθειες, όπως ομαλός λειχήνας, από πρωτοπαθείς διαταραχές του τριχωτού της κεφαλής, π.χ. ψευδογυροειδής αλωπεκία, ή από ασυνήθιστα ελλείμματα στην διάπλαση του τριχωτού της κεφαλής ή των τριχών  ή και ως εκδήλωση σπανίων συνδρόμων.
Κλινικώς οι ουλές μπορεί να είναι περιγεγραμμένες ή ακανόνιστες ωοειδείς ή οφιοειδείς, αβαθείς ή εντυπωσιακές με χρώμα ανοιχτό ερυθρό, ιώδες ή μαρμαροειδές, ενώ οι περιβάλλουσες την ουλή τρίχες είναι συνήθως  εύθραυστες και αποσπώνται εύκολα, μπορεί όμως και να είναι φυσιολογικές. Η διαφορική διάγνωση γίνεται με βιοψία του κρανίου. Τα αίτια της ουλωτικής αλωπεκίας  είναι πολλά καθώς και τα συστήματα ταξινόμησης αυτής. Διάφορες μέθοδοι  ταξινόμησης έχουν αναπτυχθεί, άλλες είναι βασισμένες στην ηλικία της αρχικής βλάβης, άλλες στα κλινικά χαρακτηριστικά γνωρίσματα και άλλες στην παθολογία. Η δημοφιλέστερη άποψη σχετικά με την ταξινόμηση της ουλωτικής αλωπεκίας παρουσιάζεται παρακάτω όπου και θα περιγραφούν οι συνηθέστερα απαντώμενες μορφές στην καθημερινή πρακτική.99
Ουλωτική αλωπεκία και αιτιοπαθογενετική ταξινόμηση αυτής. 99,100
1. ΦΥΣΙΚΑ ΚΑΙ ΧΗΜΙΚΑ ΑΙΤΙΑ

· Φυσικά (οξέα, αλκάλεα) (εικ.39Β).
· Χημικά (θερμικά, κρυογόνα)

· Μηχανικά (τραύματα)

· Ηλεκτρομαγνητικά (ακτινοβολία εν τω βάθει)

2. ΛΟΙΜΩΞΕΙΣ
· Θυλακίτιδα, σύφιλη τριτόγονη, φυματίωση, σταφυλοκοκκικές λοιμώξεις (βακτηρίδια)

· Άχωρ, τριχοφυτία (μύκητες)

· Έρπης, ψευδευλογία (ιοι)

3. ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΑ

· Βασικοκυτταρικό επιθηλίωμα

· Ακανθοκυτταρικό επιθηλίωμα

· Μεταστατικοί όγκοι (καρκίνος πνεύμονος, μαστού, στομάχου)

· Συρίγγωμα

· Δικτυοενδοθηλίωση

4. ΔΕΡΜΑΤΟΠΑΘΕΙΕΣ ΑΒΕΒΑΙΗΣ ΠΡΟΕΛΕΥΣΗΣ 

· Νοσήματα συνεκτικού ιστού (ερυθηματώδης λύκος, σκληρόδερμα, σπανιότερα δερματομυοσίτιδα)

· Ομαλός λειχήνας 

· Σαρκοείδωση

· Ουλωτικό πεμφιγοειδές

· Λιποειδική νεκροβίωση
· Θυλακική βλεννίνωση

5. ΠΡΩΤΟΠΑΘΕΙΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΟΥ ΤΡΙΧΩΤΟΥ ΤΗΣ ΚΕΦΑΛΗΣ

· Ψευδογυροειδής αλωπεκία (Brocq)
· Αποψιλωτική θυλακίτιδα (Quinquaud)
· Διαβρωτική  φλυκταινώδης δερματοπάθεια τριχωτού της κεφαλής 

6.  ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΡΙΧΩΤΟΥ ΤΗΣ ΚΕΦΑΛΗΣ 

· Απλασία δέρματος τριχωτού  της κεφαλής 

· Υποτρίχωση, τύπος Unna
· Επιδερμικοί σπίλοι τριχωτού κεφαλής

· Ατριχία με βλατιδώδεις βλάβες 

7. ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΣΤΗΝ ΑΝΑΠΤΥΞΗ ΤΗΣ ΤΡΙΧΑΣ

· Αμαρτώματα τριχικού  θυλάκου
· Ουλωτική θυλακική υπερκεράτωση

8. ΣΥΓΓΕΝΗ ΝΟΣΗΜΑΤΑ Ή ΣΥΝΔΡΟΜΑ

· Εξωδερματική ανιδρωτική δυσπλασία

· Ποροκεράτωση Mibelli
· Ιχθύαση

· Νόσος Darier
· Πομφολυγώδης επιδερμολυσία

· Μελαγχρωματική ξηροδερμία

· Σύνδρομο Bazex
· Σύνδρομο  Rothmund- Thomson
· Σύνδρομο  Hallermann- Streif
· Σύνδρομο   Graham- Little κ.α.
Εικόνα 39Β. Ουλωτική αλωπεκία που οφείλεται σε φυσικά και χημικά αίτια όπως μετά από βοστρύχωση (περμαναντέ) σε γυναίκα.
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King SB, Weitraub WS, et al. Angioplasty versus Surgery Trial. N Engl J Med 1994; 331:1044–50.
    Ουλωτική αλωπεκία λόγω λοιμώξεων 
 Βακτηρίδια, μύκητες ιοί, ευθύνονται για ουλές στο τριχωτό, συνήθως περιγεγραμμένες που παρατηρούνται μετά την αποδρομή των λοιμώξεων, που προκαλούν. Ο τύπος αυτός ουλής, που είναι ευκολοδιάγνωστος, απαιτεί μερικές φορές ιδιαίτερη προσοχή, όταν σε σπάνιες περιπτώσεις μπορεί να προκληθεί από μύκητες όπως το τριχόφυτο, που συνήθως δεν παράγει ουλωτική αλωπεκία όπως ήδη γράφτηκε. Παρόμοιες ουλές και περισσότερο εκτεταμένες οφείλονταν παλιότερα στον μύκητα Schoenleinii  που ευθυνόταν για τον άχορα (κασσίδα) του τριχωτού της κεφαλής, κάτι που δεν παρατηρείται σήμερα, ενώ το μυρμηκιώδες τριχόφυτο εξακολουθεί να δημιουργεί ουλές. 99
 Αλωπεκία λόγω δερματοπάθειων αβέβαιης προέλευσης  
Ο δερματικός ερυθηματώδης λύκος (discoid lupus erythematosus/ DLE) προκαλεί αλωπεκία ουλωτική, μη αναστρέψιμη και ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος (systemic lupus erythematosus/ SLE)  μπορεί να προκαλέσει και διάχυτη μη ουλωτική μορφή αλωπεκίας αλλά και ουλωτική με ερύθημα (εικ.40). Ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος προσβάλλει το 20% των ανδρών και το 50% των γυναικών  με  δερματικό ερυθηματώδη  λύκο.
Κλινικώς η βλάβη μπορεί να συμβεί οπουδήποτε στο τριχωτό της κεφαλής, συνηθέστερα στη μετωποβρεγματική  χώρα και χαρακτηρίζεται από σαφώς αφοριζόμενη πλάκα, αρχικώς ερυθηματολεπιδώδη και αργότερα εντυπωματική με υπόλευκο χρώμα.
Το σκυρόδερμα εντοπισμένο (localized scleroderma, morphea) αποτελεί άλλη μια δερματοπάθεια ουλωτικής μορφής αλωπεκίας η οποία είναι σπάνια αλλά όχι και ασυνήθιστη. Το περιγεγραμμένο σκυρόδερμα προσβάλλει το τριχωτό της κεφαλής σε αναλογία γυναικών- ανδρών 3:1 ανάμεσα στα 15- 30 χρόνια. 99,100
Η  βλάβη, μονήρης, εντοπίζεται συνήθως στην περιοχή του μετώπου και στην κορυφή του πίσω μέρους του κεφαλιού. Έχει σχήμα ωοειδές ή γραμμοειδές, όψη λεία με ιώδες περίγραμμα, σκληρή υφή και χρώμα στιλβό, μαρμαροειδές (εικ.41).
Ο ομαλός λειχήνας (Lichen planus) αποτελεί άλλη μια μορφή ουλωτικής μη αναστρέψιμης αλωπεκίας, που ανέρχεται σε ποσοστό 40% των αρρώστων από την νόσο. Κλινικώς οι βλάβες αρχικώς χαρακτηρίζονται από ακανόνιστες ερυθηματολεπιδώδεις, ιώδεις και αργότερα λευκωπές πλάκες με έντονη διαγραφή των τριχοθυλακίων (εικ.42). 
Εικόνα 40. Συστηματικός ερυθηματώδης λύκος (systemic lupus erythematosus/ SLE)  μπορεί να προκαλέσει  διάχυτη μη ουλωτική μορφή αλωπεκίας αλλά και ουλωτική με ερύθημα.
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Alarcon-Segovia D, Cetinia JA. Lupus hair. Am J Med Sci Curt Probem inDermatol,May/June1996;267:241.
Εικόνα 41.Σκληρόδερμα εντοπισμένο σε παιδί ηλικίας 8 ετών
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 Εικόνα 42. Ομαλός λειχήνας (Lichen planus)
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Laymon CW:The cicatricial alopecias. J Invest Dermatol 1947;8:99.

Αλωπεκίες λόγω πρωτοπαθών διαταραχών του τριχωτού της κεφαλής 
Σε αυτή την ομάδα αλωπεκιών λόγω πρωτοπαθών διαταραχών του τριχωτού της κεφαλής, ανήκει και η ψευδογυροειδής αλωπεκία (νόσος του Brocq) που χαρακτηρίζεται ως ύπουλη πάθηση, που κύρια προσβάλλει γυναίκες της ώριμης ηλικίας (εικ.43).
Θεωρείται μόνιμη και αρχίζει με φλεγμονή στον θύλακα της τρίχας (θυλακίτιδα), που σιγά σιγά καταλήγει  σε σκλήρυνση και ίνωση, καταστρέφοντας τον θύλακα της θηλής της τρίχας. Χαρακτηρίζεται από μικρές αποψιλωμένες ουλώδεις πλάκες, που συνενώνονται σε μεγαλύτερες με διάμετρο 5- 10 χιλιοστά και γίνονται ανώμαλες. Εξελίσσεται αργά και δεν γίνεται εύκολα αντιληπτή. Σπανιότερα εξελίσσεται με ταχύτερο ρυθμό, στην υποξεία της μορφή που ολοκληρώνεται μέσα σε μήνες. Το δέρμα των πλακών αυτών είναι λευκό, τελείως αποψιλωμένο από τρίχες, ατροφικό ή ουλωτικό, χωρίς όμως λέπια όπως συμβαίνει στην γυροειδή αλωπεκία. Οι τρίχες που περιβάλλουν αυτές τις πλάκες είναι σκουρότερες και χαρακτηρίζονται από συσσώρευση μελανίνης. 99,100,101
 Εικόνα 43. Ψευδογυροειδής αλωπεκία (νόσος του Brocq) σε ενήλικη γυναίκα.
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Sperling LC, Solomon AR, Whiting DA. A new look at scarring alopecia. Arch Dermatol 2000;136:235.

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΙΙΙ. ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΚΑΙ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΩΝ ΑΛΩΠΕΚΙΩΝ

3.1 Τρόποι διάγνωσης των αλωπεκιών
Η διάγνωση  και η διάκριση της αλωπεκίας μπορεί να φαίνεται απλή υπόθεση αλλά δεν είναι. Περικλείει  μερικές φορές παγίδες και απαιτεί γνώση, πείρα και επιδεξιότητα, αφού είναι  και η βασική προϋπόθεση για την θεραπεία της. 
Οι παθολόγοι μπορούν να το βρουν δύσκολο να κάνουν μια συγκεκριμένη διάγνωση. Εντούτοις, μια συστηματική προσέγγιση στον ασθενή με την απώλεια των τριχών,  θα επιτρέψει στον ειδικό γιατρό να κάνει μια  ακριβή διάγνωση στην πλειοψηφία των περιπτώσεων. Η σωστή διάγνωση γίνεται με βάση ενός λεπτομερούς ιστορικού, εργαστηριακό έλεγχο (εξετάσεις αίματος, υπερηχογράφημα θυρεοειδούς), φυσική εξέταση, μικροσκοπική ανάλυση των τριχών  και  βιοψία  δέρματος. 99,102
      3.1.1     Ιατρικό ιστορικό 
Το ιστορικό είναι εξαιρετικά σημαντικό  στην ανάπτυξη μιας  διαφορικής διάγνωσης .Ένα λεπτομερή ιστορικό  πρέπει να περιλαμβάνει πληροφορίες για όλα τα σημαντικά ιατρικά προβλήματα με ιδιαίτερη προσοχή στα παρακάτω:
· Ανωμαλίες θυρεοειδή

· Αναιμία

· Αυτοάνοσες ασθένειες

· Προηγούμενα και τρέχοντα φάρμακα

· Χρήση βοτάνων
· Οικογενειακό ιστορικό

· Εμμηνόπαυση και ιστορικό εγκυμοσύνης

· Διατροφικό ιστορικό ( εξαντλητικές δίαιτες , αυστηρός χορτοφάγος, κλπ.)
  Εάν ο ασθενής είναι γυναίκα,  θα πρέπει να γίνει αναφορά στις εγκυμοσύνες, αν         υπάρχουν καθώς  και η εμμηνόπαυση πρέπει επίσης να αξιολογηθεί.
 Η εγκυμοσύνη, οι εξαντλητικές δίαιτες, ή μια αυστηρή χορτοφάγος δίαιτα μπορούν να προκαλέσουν τριχόπτωση τελογενούς τύπου. 99,102
Μετά από  εκτίμηση των εξετάσεων,  ο ειδικός γιατρός  θα πρέπει να συνεργαστεί στενά με τον ασθενή και να του κατευθύνει ερωτήσεις του τύπου:
1. Πότε άρχισε η τριχόπτωση;

2. Ήταν η αρχή ξαφνική ή βαθμιαία;

3. Πού έχετε παρατηρήσει την περισσότερη απώλεια  τριχών;

4. Είναι η τρίχα που βγαίνει από τις ρίζες λεπτή ή σπασμένη;

5. Ποια είναι η  κανονική φροντίδα των μαλλιών σας; 
3.1.2   Εργαστηριακές εξετάσεις 

 Ο εργαστηριακός έλεγχος  πρέπει να περιλαμβάνει εξετάσεις αίματος, εύρεση των επιπέδων σιδήρου και φερετίνης στο αίμα. Επιπλέον θα πρέπει να γίνουν εξετάσεις-    υπερηχογράφημα θυρεοειδούς για πιθανή ύπαρξη δυσλειτουργίας. 101,102
      3.1.3   Η φυσική εξέταση των τριχών 

Η φυσική εξέταση των τριχών πρέπει να περιλαμβάνει μια  γενική εκτίμηση τους( χρώμα, υφή, μήκος, πιθανά σημάδια, αν έχει επηρεαστεί το δέρμα του κρανίου, και την εξέταση τραβήγματος(pull test). Περίπου 50 το πολύ ομαδοποιημένες τρίχες πιάνονται μεταξύ του αντίχειρα, του δείκτη και των μεσαίων δαχτύλων, και μια ελαφρά έλξη εφαρμόζονται  σταθερά και αργά μακριά από το κρανίο (εικ.45Α). Αν οι τρίχες που θα ληφθούν είναι 2 έως 5 τότε υπάρχει φυσιολογική πτώση, αν όμως εξάγονται εύκολα περισσότερες από 6 τρίχες, τότε πιθανόν να υπάρχει τελογενούς τύπου αλωπεκία ή γυροειδής μορφής.
     3.1.4  Η μικροσκοπική εξέταση των τριχών τριχοριζόγραμμα
Η μικροσκοπική εξέταση ή τριχοριζόγραμμα αφορά την υγεία  της τρίχας, την κατάσταση του βολβού και των τριχοθυλακίων, από την οποία μπορούμε να εξάγουμε πολύτιμα συμπεράσματα για την ύπαρξη  και το είδος της αλωπεκίας (εικ.46 Α,Β). Οι εξερχόμενες  τρίχες από την δοκιμή έλξης μπορούν να χρησιμοποιηθούν. Χρήσιμα εργαλεία της μικροσκοπικής εξέτασης του ειδικού γιατρού εκτός των άλλων (λαβίδες, ψαλιδάκια, κλπ.), είναι και ένα κομμάτι βελούδινο ύφασμα μαύρου ή άσπρου χρώματος (αντίθετο με το χρώμα των μαλλιών του εξεταζόμενου) για την τοποθέτηση των τριχών, καθώς και ένας ειδικός ορός (σύνθετη ρητίνη) ο οποίος δεν θα διαλύσει την κερατίνη της  προς εξέτασης τρίχας102,103(εικ.46)

Εικόνα 45 Α.  Η εξέταση τραβήγματος(pull test) αποτελεί μέρος της φυσικής εξέτασης των τριχών για την διάγνωση της αλωπεκίας .
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McGraw-Hill,Disorders of Hair Growth: Diagnosis and Treatment. New York, NY, 2003; 27:53.

Εικόνα 46. Χρήσιμα εργαλεία της μικροσκοπικής εξέτασης και απεικόνιση τριχών.

Α. Βολβοί τριχών στην καταγενή φάση. Β Βολβοί τριχών στην αναγενή φάση 

[image: image47.emf]
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      3.1.5   Η βιοψία του δέρματος του κρανίου
Η βιοψία του δέρματος του κρανίου, μπορούν να χρησιμοποιηθούν για να κάνουν ή να επιβεβαιώσουν μια διάγνωση αλωπεκίας και μπορεί να είναι ουσιαστική στην καθοδήγηση της θεραπείας της (εικ.48).

 Βιοψίες κρανίων πρέπει να γίνονται  σε όλες τις περιπτώσεις ουλωτικών αλωπεκιών, ώστε να επικεντρωθεί η ελλοχεύουσα αιτία και να επιλεγεί η  κατάλληλη θεραπεία. 
Η βιοψία πρέπει να ληφθεί από τα ενεργά σύνορα  της τριχόπτωσης όπου μερικές τρίχες παραμένουν ακόμα. Το ένα τέταρτο του χιλιοστού  δείγματος είναι επαρκή ποσότητα και πρέπει να περιλαμβάνει το υποδόριο λίπος για να εξασφαλίσει  την δειγματοληψία ολόκληρης της  θυλακοειδούς μονάδας και οποιουδήποτε αναγενούς  θυλακίου.
 Οι βιοψίες μπορούν να τεμαχιστούν οριζόντια ή κάθετα(εικ.47 Α , Β). Τα κάθετα τμήματα είναι χρήσιμα γιατί μας δίνουν πληροφορίες για την επιδερμίδα ενώ τα οριζόντια τμήματα γίνονται η μέθοδος επιλογής δεδομένου ότι προσφέρουν το πλεονέκτημα αξιολόγησης  μεγάλου αριθμού θυλακίων ταυτόχρονα, καθορισμό της πυκνότητα  των τριχών, και αναλογία αναγενών και τελογενών τριχών. 99,101,102  
Εικόνα 47.Α. Βιοψία με κάθετη διατομή του δέρματος 

                   Β. Βιοψία με οριζόντια διατομή του δέρματος
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Εικόνα 48. Βιοψία του δέρματος του κρανίου. Α. εμφάνιση κανονικού δέρματος και ύπαρξη υγιών αγγείων. Β. μπλεγμένα τριχοθυλάκια –υπερπλασία. Γ. μπλεγμένα τριχοθυλάκια- ψωρίαση.
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3.2 Θεραπευτική αντιμετώπιση των διαφόρων μορφών αλωπεκίας.

Οι προτάσεις για την αντιμετώπιση της τριχόπτωσης είναι πολλές και στις περισσότερες περιπτώσεις καθαρά εμπειρικές. Έτσι, οι πιο πολλοί από εμάς έχουμε κατά καιρούς ακούσει για διάφορα βότανα που υπόσχονται να ξαναβγάλουν τις τρίχες που έχουν χαθεί ή για μαγικά σαμπουάν.103
Αν μετά από την σωστή διάγνωση, εντοπιστεί αλωπεκία παροδική, το μόνο που χρειάζεται είναι να διαβεβαιωθεί ο πάσχον ότι το πρόβλημα θα υποχωρήσει με λίγη υπομονή. 

Στις υπόλοιπες περιπτώσεις έχουν δοκιμαστεί πολλές θεραπείες αλλά τα αποτελέσματα είναι μάλλον ασαφή εξαιτίας της αγνώστου προέλευση της νόσου αλλά και του γεγονότος ότι στις περισσότερες περιπτώσεις αυτοϊάται103
Τα κυριότερα θεραπευτικά μέτρα είναι:

· Φαρμακευτικά σκευάσματα

· Χειρουργική αντιμετώπιση

· Κοσμετολογικοί τρόποι

    3.2.1 Φαρμακευτικά σκευάσματα
Τα μέχρι τώρα φάρμακα κατόρθωναν να περιορίσουν σε ένα βαθμό την τριχόπτωση.    Mια ουσία, η μινοξιδίλη (minoxidil), εκτός από τον περιορισμό της τριχόπτωσης ενεργοποιεί και την εμφάνιση νέων τριχών. Το φάρμακο αυτό, μπορεί να προσφέρει ευνοϊκά θεραπευτικά αποτελέσματα στο 40% περίπου των ανδρών και στο 63% των γυναικών. Σε τελική ανάλυση, είναι το μόνο φάρμακο που αποδεδειγμένα με κλινικές έρευνες ενεργοποιεί την επανέκφυση των μαλλιών. Επιπλέον είναι το μόνο φάρμακο που έχει εγκριθεί από τον Αμερικανικό Οργανισμό Φαρμάκων και Τροφίμων για την αντιμετώπιση της τριχόπτωσης103,104,105  Όμως, ο δερματολόγος είναι αυτός που θα αποφασίσει πιο άτομο έχει αρκετές πιθανότητες να έχει τα επιθυμητά αποτελέσματα με το φάρμακο αυτό. 
Μια άλλη ουσία είναι η φιναστερίδη (finasteride). Το φάρμακο αυτό κυκλοφόρησε πρόσφατα (1998) στις ΗΠΑ και αναμένεται στη χώρα μας. Διεγείρει την τριχοφυΐα και σε συνδυασμό με την μινοξιδίλη (minoxodil), αναμένεται να δώσει ακόμα καλύτερες λύσεις στο πρόβλημα της ανδρογεννετικής αλωπεκίας. 106,107,108 
 Η μινοξιδίλη εφαρμόζεται τοπικά σε ολόκληρη την επιφάνεια του κρανίου.                                Ωστόσο, ορισμένες γυναίκες είναι αλλεργικές στη λοσιόν αυτή ή δυσανασχετούν που πρέπει να κάνουν επάλειψη στο κεφάλι τους με αυτήν δύο φορές την ημέρα.  
 Οι ιταλοί ερευνητές χρησιμοποίησαν την φιναστερίδη που διατίθεται στη Βρετανία ως θεραπευτική αγωγή κατά της τριχόπτωσης ανδρικού τύπου. Το φάρμακο δρα παρεμποδίζοντας τη μετατροπή της ανδρικής ορμόνης τεστοστερόνη σε διυδροτεστοστερόνη, τα υψηλά επίπεδα της οποίας συσχετίζονται με τη φαλάκρα. 
 Οι γυναίκες που συμμετείχαν στη μελέτη είχαν ηλικία 19 έως 50 ετών, οι οποίες είχαν παρουσιάσει πρόβλημα τριχόπτωσης. Στις εθελόντριες χορηγήθηκε φιναστερίδη μαζί με αντισυλληπτικά χάπια, επειδή η φιναστερίδη είναι γνωστό ότι προκαλεί γενετικές ανωμαλίες στα έμβρυα και γι’ αυτό δεν πρέπει να χορηγείται σε εγκύους. 109,110
Άλλες φαρμακευτικές ουσίες που έχουν κατά καιρό χρησιμοποιηθεί ή χρησιμοποιούνται ακόμα και σήμερα ανάλογα με την διάγνωση της κάθε αλωπεκίας είναι:

 Τα Κορτικοστεροειδή - η τοπική εφαρμογή ισχυρών κορτικοστεροειδών σε καθημερινή βάση για διάστημα τριών μηνών θεωρείται η πιο δοκιμασμένη θεραπεία. Ενίοτε τα κορτικοστεροειδή111,112,113    απευθείας στην πάσχουσα περιοχή και σε λίγες περιπτώσεις, συστηματικά(εικ.49).  
Εικόνα 49. Εφαρμογή ενέσιμων κορτικοστεροειδών σε αλωπεκία κατά τόπους 
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 Ερεθιστικές και ευαισθητοποιές ουσίες  η εφαρμογή ανθραλίνης, 113,114,115 που χρησιμοποιείται στη θεραπεία της ψωρίασης, προκαλεί τοπικό ερεθισμό αλλά αναφέρονται περιπτώσεις όπου ήταν ιδιαίτερα αποτελεσματική στην γυροειδή αλωπεκία. Αποτελέσματα που επίσης ποικίλουν έχει η τοπική ανοσοθεραπεία με diphencyprone που προκαλεί τοπική αλλεργική δερματίτιδα. 116,117,118

 Κυκλοσπορίνη - έχει δοκιμαστεί τοπική εφαρμογή του γνωστού ανοσοκατασταλτικού φαρμάκου που χρησιμοποιείται στις μεταμοσχεύσεις σε ασθενείς με εκτεταμένη νόσο.118
3.2.2 Χειρουργική αντιμετώπιση
Αντικατάσταση των μαλλιών με χειρουργικές μεθόδους είναι επίσης δυνατή, παρ' όλο που η μέθοδος αυτή εφαρμόζεται πιο συχνά στους άνδρες (εξ αιτίας της διαφοράς που υπάρχει στη μορφή της αλωπεκίας όπως περιγράφηκε προηγουμένως). Αυτή η τεχνική έχει συνήθως καλά αποτελέσματα όταν επιλεχθούν με προσοχή τα άτομα που θα κάνουν την επέμβαση. Πρόκειται όμως για μια μακροχρόνια διαδικασία που απαιτεί πολλές ιατρικές επισκέψεις ή χειρουργικές επεμβάσεις και έχει μεγάλο κόστος.119,120,121   
 Η εμφύτευση συνθετικών μαλλιών θα πρέπει να απαγορευτεί, διότι προκαλούνται χρόνιες φλεγμονώδεις αντιδράσεις και η μόνη θεραπεία τότε, είναι η απομάκρυνσή τους. 122  

Η διαδικασία  της μεταμόσχευσης των μαλλιών συνήθως προκαλεί την εμφάνιση μικροσκοπικών ουλών123,124 στις περιοχές που έχουν αφαιρεθεί οι τρίχες, οι οποίες σπάνια είναι ορατές ή ενοχλητικές125,126.(εικ.50 Α,Β) Συνήθως απαιτούνται όμως πολλές επεμβάσεις και η θεραπεία αυτή είναι ακριβή. Η μεταμόσχευση γίνεται με την εμφύτευση υγιών τριχών στην πάσχουσα περιοχή1126,127 (εικ.51 Α,Β)
Εικόνα 50 Α.Β. Όπου φαίνεται η πορεία της χειρουργικής αντιμετώπισης των μαλλιών. Α. συστηματικό άνοιγμα μικρών ουλών Β. τοποθέτηση  μοσχευμάτων Α.  άμεσο αποτέλεσμα χειρουργικής επέμβασης  Β. τελικό αποτέλεσμα μετά από 9 μήνες 
[image: image51.emf]

 Shapiro J, Price V. Hair regrowth: therapeutic agents. Dermatol Ther 1998;16:341.

Εικόνα 51. Μεταμόσχευση μαλλιών. Α. περιοχή όπου παραλαμβάνονται τα νέα μοσχεύματα. Β. τα μοσχεύματα πρέπει να διατηρούνται σε κατάλληλη θερμοκρασία εντός  τρυβλίων 
[image: image52.emf]
Fiedler V. Alopecia areata: current therapy. J Invest Dermatol 1991;96:69.

3.2.3 Κοσμετολογικοί τρόποι
Υπάρχουν μερικοί τρόποι που μπορούν να καμουφλάρουν κάπως την απώλεια τριχών. Με το κατάλληλο χτένισμα, η αλωπεκία μπορεί να γίνει λιγότερο εμφανής. Η περμανάντ για παράδειγμα στις γυναίκες μπορεί να δώσει περισσότερο όγκο στα μαλλιά κάνοντάς τα να φαίνονται περισσότερα. 127   Η απώλεια μπορεί επίσης να μη φαίνεται με βαφή των τριχών που κάνει λιγότερο έντονη τη χρωματική αντίθεση μεταξύ μαλλιών και δέρματος του τριχωτού της κεφαλής. Προσοχή όμως γιατί οι μέθοδοι αυτές, παρ' όλες τις σύγχρονες προόδους στις τεχνικές, κάνουν τα ήδη εύθραυστα μαλλιά πιο ευαίσθητα. 128 Έτσι, μια γυναίκα με αρχόμενη αλωπεκία πρέπει να είναι προσεκτική και να αποφεύγει συχνές βαφές και περμανάντ σε σύντομα χρονικά διαστήματα. Το κατάλληλο κούρεμα μπορεί επίσης να βοηθήσει πολύ. Τέλος, η μεγάλη ποικιλία από περούκες και  καπέλα που υπάρχουν σήμερα, βοηθούν να επιλεγεί η πιο κολακευτική λύση 129
3.2.4  Ψυχολογική αντιμετώπιση αλωπεκιών
      Σε μία κοινωνία  επικεντρωμένη   στην     εξωτερική εμφάνιση, η παρουσία κάποιας μορφής  αλωπεκίας αποτελεί συχνά σημαντική  πηγή άγχους που υποσκάπτει την ποιότητα ζωής του πάσχοντος και ενδεχομένως να επιδεινώνει τη νόσο του.130
Για το λόγο αυτό το σημαντικότερο μέτρο που πρέπει να ληφθεί είναι η καθησύχαση του ασθενούς ότι κατά τα άλλα η υγεία του δεν κινδυνεύει και μπορεί να ζήσει μια καθ'όλα φυσιολογική ζωή. Παράλληλα, ο ρόλος της οικογένειας και των φίλων είναι κρίσιμος, ιδίως στα παιδιά, καθώς μπορούν να προσφέρουν σημαντική ψυχολογική υποστήριξη σε δύσκολες στιγμές.
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