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Il vasto e complesso capitolo delle ce-
falee croniche quotidiane (CCQ) non
solo non trova, nell’ambito della clas-
sificazione della International Heada-
che Society (IHS) attualmente vigente,
una sua collocazione autonoma, ma
per di più solo poche delle entità clini-
che che oggi sappiamo comporla sono
in essa contemplate. Così, se analiz-
ziamo la classificazione del 1988, ri-
troviamo solamente la cefalea di tipo
tensivo cronica nel gruppo 2 (cefalea
di tipo tensivo) e la cefalea da uso cro-
nico di sostanze e la cefalea da so-
spensione di sostanze assunte croni-
camente nel gruppo 8 (cefalee asso-
ciate ad uso di sostanze o alla loro so-
spensione). Volendo considerare an-
che le cosiddette CCQ di breve dura-
ta, risultano rappresentate solo la ce-
falea a grappolo cronica e l’emicrania
cronica parossistica nel gruppo 3 (ce-
falea a grappolo ed emicrania cronica
parossistica).
Nei quindici anni trascorsi dalla com-
parsa della classificazione della IHS
del 1988, le conoscenze sulle CCQ si
sono notevolmente ampliate. In parti-
colare, grandi progressi sono stati
compiuti attraverso  la caratterizza-
zione di forme che costituiscono un’e-
voluzione in senso peggiorativo del-
l’emicrania e  l’individuazione di alcu-
ne nuove entità cliniche, alcune delle
quali con attacchi di breve durata.
Per quanto riguarda le prime, si sono
succedute, nel tempo, diverse defini-
zioni volte ad indicare le particolari
forme di cefalea primaria che si in-
staurano in quei soggetti emicranici

che, invece di andare incontro con il
passare degli anni ad una stabilizza-
zione o abbastanza frequentemente
ad un’attenuazione o addirittura riso-
luzione della malattia, vedono pur-
troppo via via sostituire la loro origi-
naria forma di cefalea ad andamento
temporale tipicamente accessuale,
qual è appunto l’emicrania, in una for-
ma di cefalea ad andamento tempora-
le di tipo cronico quotidiano: emicra-
nia trasformata, emicrania con cefalea
intervallare, emicrania evolutiva, emi-
crania cronica.
Relativamente alle entità cliniche non
completamente riconosciute nella loro
autonomia prima del 1988 ed accomu-
nate dalla caratteristica di un anda-
mento temporale di tipo quotidiano o
quasi quotidiano, sono da segnalare
due forme di cefalea già introdotte da
Sjaastad in data antecedente all’usci-
ta della classificazione IHS e successi-
vamente meglio delineate nella loro
caratterizzazione clinica dallo stesso
autore e da altri: la cefalea cervicoge-
na e l’emicrania continua. Altre tre
forme di cefalea ad andamento croni-
co individuate solamente dopo il 1988
sono la SUNCT (cefalea di breve dura-
ta, unilaterale, di tipo nevralgico, con
lacrimazione omolaterale), la cefalea
ipnica e la cosiddetta new daily persi-
stent headache (NDPH).
La classificazione della IHS del 1988 è
attualmente in fase avanzata di revi-
sione e la comparsa della nuova ver-
sione è prevista per il mese di settem-
bre di questo anno in occasione del
Congresso della IHS. Se analizziamo
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la più recente bozza della prossima,
nuova classificazione consultabile
on-line possiamo cogliere, relativa-
mente alla questione delle CCQ, due
aspetti principali: a) la presenza di al-
cune delle, ma non tutte le, nuove for-
me di CCQ individuate in questi anni
e sopra citate; b) la loro particolare
collocazione nell’ambito di differenti
gruppi di cefalea, senza il riconosci-
mento di un capitolo autonomo.
Così, nel gruppo 1 (emicrania) compa-
rirà al punto 1.7.1, tra le complicanze
dell’emicrania, l’emicrania cronica.
Nell’introduzione alla classificazione
viene affermato che “….. viene intro-
dotto il concetto di emicrania cronica
per quei rari pazienti che rispettano i
criteri diagnostici dell’emicrania per
più di 15 giorni al mese senza abuso
di farmaci. Viene chiaramente indica-
to quando si deve porre diagnosi di
cefalea attribuita ad abuso di farmaci
e quando di emicrania aggravata da
uso cronico di farmaci”. In effetti pe-
rò, questa distinzione appare più teo-
rica che pratica poiché è assai impro-
babile che un paziente affetto da emi-
crania cronica non abusi di farmaci
sintomatici. Il voler tenere così netta-
mente separata l’emicrania cronica
dalla cefalea da abuso di farmaci e
dalla cefalea attribuita alla sospensio-
ne di sostanze che hanno indotto di-
pendenza  (rispettivamente punto 8.2
e punto 8.4 della nuova revisione del-
la classificazione) risulta alquanto ar-
tificiosa, a meno che per emicrania
cronica si voglia intendere semplice-
mente un’emicrania senza aura con
attacchi frequenti. In questo caso pe-
rò non vi sarebbe una corrispondenza
con l’emicrania trasformata, evolutiva
o cronica così come intesa e proposta

da diversi autori in questi ultimi anni
e non si capirebbe la necessità d’in-
trodurre una tale entità clinica troppo
poco distinguibile dall’emicrania sen-
za aura. Il superamento del problema
attraverso la formulazione di due o
più diagnosi, come suggerito nella
nuova classificazione, pare un esca-
motage non del tutto convincente.
La cefalea di tipo tensivo cronica rima-
ne, nella nuova versione, sostanzial-
mente invariata rispetto all’attuale
classificazione, così come invariate ri-
sultano, tra le CCQ con attacchi di bre-
ve durata, la cefalea a grappolo cronica
e l’emicrania cronica parossistica. Nel-
l’ambito della cefalea a grappolo croni-
ca, scompare però la distinzione tra for-
me croniche ab initio e forme seconda-
riamente croniche (quarto livello di co-
dificazione nell’attuale classificazione).
Per quanto riguarda le novità relative
alle CCQ con attacchi di breve durata,
nel gruppo 3, che cambia la sua attua-
le denominazione di cefalea a grappo-
lo ed emicrania cronica parossistica in
cefalea a grappolo ed altre cefalee au-
tonomico-trigeminali, comparirà la
SUNCT. Nel gruppo 4 (altre cefalee
primarie) saranno inserite l’emicrania
continua, la cefalea ipnica e la NDPH.
Per quanto riguarda la cefalea cervi-
cogena, una forma con questa deno-
minazione appare nel gruppo 11 tra le
cefalee o dolori facciali attribuiti a dis-
turbi del collo. Si tratta però di una
forma di cefalea sintomatica che nulla
ha a che spartire con la cefalea cervi-
cogena originariamente descritta da
Sjaastad, che non trova pertanto una
sua collocazione nella prossima revi-
sione della classificazione della IHS.

Gian Camillo Manzoni
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Le allucinazioni caleidoscopiche come sintomo visivo 
dell’aura emicranica
Kaleidoscopic hallucinations as visual aura symptom 
in migraine

Klaus Podoll*, Derek Robinson**, Debbie Ayles***, Ubaldo Nicola****
*Dipartimento di Psichiatria e Psicoterapia, Università di Aquisgrana (Aachen)
**Boehringer Ingelheim UK Limited
***Scuola d’Arte e Design, Colchester Institute, Essex
****Saggista e Professore di Filosofia, Liceo Scientifico Copernico, Pavia

Due pazienti emicraniche, un’insegnate d’arte di 66 anni ed un’artista professionista di 44, riferiscono di
aver avuto allucinazioni caleidoscopiche in bianco e nero o colorate, la cui associazione con cefalee, il
ripetersi con caratteristiche stereotipate e la durata fra 10 e 30 minuti soddisfano appieno i criteri clinici
stabiliti per i sintomi visivi dell’aura emicranica. Il fatto che ad entrambe le pazienti sia stata diagnosti-
cata un’emicrania basilare, a cui nel secondo caso si aggiunge anche una diagnosi di emicrania con au-
ra tipica, suggerisce che queste allucinazioni caleidoscopiche siano sintomi visivi auratici di questo tipo,
basilare, d’emicrania. Il fatto che le unità formali che compongono l’allucinazione caleidoscopica non si
ingrandiscano con l’aumentare della distanza dalla fovea suggerisce che questo tipo di allucinazioni
nasca nella corteccia prestriata, a differenza delle allucinazioni a zigzag della teicopsia, originate, si ri-
tiene, nella corteccia striata.

Two female migraine sufferers, a 66-year-old art teacher and a 44-year-old professional artist, reported
having experienced black and white or coloured kaleidoscopic hallucinations associated with headaches,
recurring with a stereotype character and lasting for a duration between 10 and 30 minutes, thus fulfill-
ing the clinical criteria of visual migraine aura symptoms. Both patients had a diagnosis of basilar mi-
graine, whereas migraine with typical aura was only diagnosed in case 2, suggesting that their kaleido-
scopic hallucinations were aura symptoms of basilar migraine. The lack of increase in size of the basic
form units of kaleidoscopic hallucinations with increasing distance from the fovea suggests that this type
of visual hallucinations originates in a prestriate area, as opposed to the zigzag patterns of teichopsia
which are assumed to be generated in the striate cortex.

Parole chiave: allucinazioni caleidoscopiche, aura visiva, emicrania

Key words: kaleidoscopic hallucinations, migraine, visual aura

Introduzione
Accanto alle tipiche allucinazioni a zig-
zag della teicopsia (1) e dello spettro di
fortificazione (2), l’aura emicranica si
manifesta con un gran numero di allu-
cinazioni visive sia geometrico-ele-
mentari sia complesse, compresa l’in-
tera gamma delle forme allucinatorie
costanti descritte da Klüver (3) e da al-
tri autori (4) negli stati immaginativi
prodotti dall’assunzione di droghe. Le
allucinazioni caleidoscopiche (4) sono

state descritte come un tipo di queste
allucinazioni geometriche elementari,
raramente riscontrabili nell’emicrania.
Un paziente di Ormond (5) ha descritto
un “fenomeno che riuscivo a vedere
solo con gli occhi chiusi – un’area cre-
misi con un motivo in perenne movi-
mento come un caleidoscopio”, che ri-
cordava “un liquido in movimento con
pattern lineari neri”, accompagnato da
“un mal di testa a carattere nevralgico
durante tutto l’attacco” (p. 377). Un pa-
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ziente di Riley (6) ha riferito di “og-
getti multicolori che appaiono come
in un caleidoscopio e che possono
fluttuare o volare attraverso il campo
visivo interessato” (p. 455). Sacks (7)
ha menzionato allucinazioni visive
“che ricordano i mosaici o i ‘tappeti
turchi’” (p. 56). Una paziente emicra-
nica studiata da Atkinson e Appen-
zeller (8), un’artista professionista,
ha caratterizzato la sua aura con que-
ste parole: “Vedo disegni, pattern ed
oggetti volare attraverso la mia testa
ad una velocità che in condizioni nor-
mali non riuscirei neppure ad imma-
ginare” (p. 230). Fisher (9) ha descrit-
to quali fenomeni visivi dell’emicra-
nia “figure geometriche ottagonali
caleidoscopiche combinate fra loro in
10 colori” (p. 11). Altre osservazioni
di immagini caleidoscopiche nell’emi-
crania sono state svolte da Arnaud ed
altri. (10). Uno dei pazienti di Shevell
(11), un ragazzo di 10 anni con una
storia di lievi attacchi occasionali di
emicrania, sperimentò ripetutamente
aure visive caratterizzate da mosaici
costituiti da forme angolari in bianco
e nero che tendevano ad ammuc-
chiarsi in una parte del campo visivo.
Queste aure visive si presentavano
una volta al mese, duravano circa 5
minuti e non erano mai associate a
cefalea. Il caso studiato da Shevell
(11) è l’unico in cui un paziente-bam-
bino ha non solo descritto ma anche
disegnato le sue allucinazioni calei-
doscopiche. 
In questo articolo illustriamo il caso
di due pazienti emicraniche, un’inse-
gnante d’arte ed un’artista professio-
nista, che hanno fornito non solo det-
tagliate descrizioni ma anche accura-
te illustrazioni delle allucinazioni ca-
leidoscopiche scatenate dalle loro au-
re visive. 

Casi clinici
Caso 1
L’insegnante d’arte (12-16), attualmen-
te di 66 anni, ha sofferto sin dall’età di
7 anni di disturbi visivi ricorrenti con
“scintillii turbinanti” per alcuni minuti
senza che il fenomeno fosse accompa-
gnato da cefalea. A scuola ogni tanto
vedeva “le parole stampate cancellate
in certe parti” così come “lampi” in
tutto il campo visivo. Dall’età di 13 an-
ni soffre di ricorrenti attacchi di mal di
testa accompagnati da nausea e/o vo-
mito, fotofobia e fonofobia. Fra i 20 ed
i 50, gli attacchi di mal di testa si pre-
sentavano parecchie volte alla settima-
na, ma dopo i 50 la loro frequenza è di-
minuita sino ad un attacco ogni 1-2
mesi. Sin da quando aveva 20 anni, ha
manifestato molteplici sintomi auratici
dell’emicrania basilare, tipicamente
della durata di 5-10 minuti (mai oltre
45 minuti), di solito precedenti o con-
temporanei agli attacchi di mal di te-
sta, ma a volte non accompagnati da
mal di testa. Questi sintomi compren-
devano disturbi visivi sia nella zona
temporale che in quella nasale di en-
trambi gli occhi, disartria, vertigini,
tinnito (ronzii auricolari), sdoppiamen-
to della visione, atassia e parestesie
bilaterali. Mentre i sintomi visivi quasi
sempre si presentavano con un esor-
dio improvviso, era frequente che gli
altri sintomi auratici si sviluppassero
in modo graduale. Spesso questi sinto-
mi auratici, specialmente quelli visivi,
e le cefalee conseguenti, si presenta-
vano di notte. 
Gli esami clinici, oftalmologici e neuro-
logici, incluso lo EEG e la tomografia
computerizzata del cranio (CCT), han-
no dato risultati normali. Anche l’esa-
me psichiatrico non ha portato a risul-
tati interessanti, ad eccezione di un ri-
corrente disturbo depressivo, con di-
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versi episodi di depressione lieve o
moderata dopo 61 anni. La storia fami-
liare mostra la presenza di emicrania
nella linea materna, con il nonno, lo zio
ed una cugina sofferenti di emicrania.
In base alle norme (17) della Interna-
tional Headache Society (IHS), la pa-
ziente soddisfa i criteri stabiliti per
una diagnosi di emicrania basilare ed
aura emicranica senza cefalea. 

Sin dall’età di 30 anni, incoraggiata
dall’interesse del suo medico di fami-
glia, la paziente ha prodotto quadri e
disegni dei suoi sintomi emicranici,
molti dei quali accompagnati da note
che descrivono le caratteristiche dei
sintomi illustrati nelle immagini. Dopo
qualche anno ha cominciato ad aver un
ricorrente tipo di allucinazione caleido-
scopica con la visione di un mosaico
composto da molteplici minuscoli
triangoli, come mostra la figura 1. Se-
condo la paziente, “Questa immagine
mostra un pattern di ‘particelle in mo-
vimento rotatorio’ simile ad un mosai-
co. Appariva con un brusco esordio,
occupando quasi l’intero campo visivo

(la forma esterna dell’immagine non
significa assolutamente nulla, segna
solo il punto in cui ho smesso di dise-
gnare i triangoli). Era come se fossero
schegge brillanti e luminose di vetro
colorato, circondate da una brillante
luce bianca ed esse stesse riflettenti
una luce che sembrava attraversarle. I
colori dei triangoli erano rosso, blu,
viola e bianco. Tutto era in movimento.
I triangoli sembravano ruotare attorno
ai punti dove i loro vertici si incontra-
vano. Come effetto del movimento si
creavano pattern formati da triangoli
raggruppati. Infine, i colori si spegne-
vano gradualmente. Alcuni triangoli
sbiaditi rimanevano per qualche tem-
po ancora, anche quando tutto il resto
era già sparito. Questi pattern visivi
erano accompagnati da un mal di testa
della durata di un giorno circa.”
Le figure 2-4 rappresentano un altro ti-
po di allucinazioni caleidoscopiche ri-
correnti sperimentate dall’età di 40 an-
ni, in cui sono visibili mosaici composti
da poligoni di 5 o 6 lati. “Queste tre im-
magini illustrano in sostanza lo stesso
tipo di pattern visivo frequentemente

Figura 1. Allucinazione caleidoscopica con
mosaico composto da triangoli.

Figura 2. Allucinazione caleidoscopica con
mosaico composto da elementi a 5-6 lati.
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Figura 3. Allucinazione caleidoscopica con mosaico composto da elementi a 5-6 lati

Figura 4. Allucinazione
caleidoscopica con mosaico
composto da elementi a 5-6
lati
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ricorrente. Con un brusco esordio, il
motivo appariva nella parte centrale
del campo visivo, senza tuttavia occu-
parlo totalmente. Era una forma irrego-
lare, composta da forme con cinque -
sei lati, le più grandi delle quali stava-
no al centro e le più piccole ai bordi. I
gruppi di forme erano in moto rotatorio
ed anche le singole forme ruotavano;
tutto era perennemente in movimento
ed in rotazione. Nel mezzo le forme
tendevano ad essere blu e arancio,
quelle attorno rosse e verdi, ma non
c’era una chiara demarcazione fra le
zone. I colori erano intensi e brillanti
come i vetri colorati di una finestra
inondata di luce. Nel centro di ogni sin-
gola forma vi era un brillante ‘occhio’
bianco. Dopo un periodo di circa 15 mi-
nuti, l’intensità dei colori sbiadiva e ve-
niva meno. Dapprima scomparivano i
bordi. Una o due macchie di colore po-

tevano persistere al centro per più
tempo, anche quando tutto il resto era
scomparso. Durante l’attacco, potevo
vedere questo pattern sia con gli occhi
chiusi che aperti, ed esso si muoveva
quando muovevo gli occhi. Usualmen-
te i pattern come questo erano seguiti
da mal di testa.”
Le figure 5-8 rappresentano una se-
quenza di allucinazioni visive speri-
mentate dalla paziente, all’età di 66 an-
ni, durante un singolo episodio di aura
emicranica. Ella racconta: “In una not-

te in cui non stavo dormendo, improv-
visamente vidi pattern visivi in trasfor-
mazione della durata di 1-2 minuti cia-
scuno, durante un’aura che sarà dura-
ta nel complesso circa 10 minuti. Ho il-
lustrato solo quattro pattern dell’intera
sequenza, ma fra loro ve ne erano altri
che ho dimenticato. Il motivo illustrato
nella figura 5 era appena all’inizio. La
forma generale dei motivi mi ricordava
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Figura 5. Sequenza di pattern durante un
singolo episodio di aura emicranica (I). Al-
lucinazioni caleidoscopiche con “geroglifi-
ci” sugli elementi del mosaico

Figura 6. Sequenza di pattern durante un
singolo episodio di aura emicranica (II). Al-
lucinazioni caleidoscopiche con “geroglifi-
ci” sugli elementi del mosaico
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un cubo di Rubik, costituito però non
da facce piane e quadrate ma più va-
riegate. Su ogni poligono vi era una for-
ma lineare, come una runa o un gero-
glifico. Non so di quanti elementi fosse
composta la forma, ma nel complesso
sembrava approssimativamente dise-
gnata. Non sono certa che i poligoni
avessero 5 lati, ma davano l’impressio-
ne di esserlo. Non riesco a ricordare
l’effettiva forma delle ‘rune’, le ho dise-
gnate sulla base dell’impressione che
mi hanno lasciato. Il pattern illustrato
nella fig. 6 giunse in seguito. La forma
e la composizione erano fortemente
angolati. Non so da quanti rettangoli
fosse composto, ma appariva come nel-
la figura. Ogni rettangolo era composto
da un assieme di colori, profondi e lu-
minosi come quelli delle finestre con i
vetri colorati. I colori andavano dal blu
al porpora, malva e rosa. In ogni ret-
tangolo di colore vi era un differente
pattern lineare nero, anch’esso costi-

tuito da linee angolate. Poi
vi fu un rapido mutamento
dei colori, come mostra la
fig. 7. Divennero marroni,
arancio, castagna e terra
d’ombra. Non so se i motivi
lineari fossero anch’essi
cambiati, ma rimanevano
comunque pattern neri e
perfettamente angolati. I co-
lori erano ancora intensi, ma
più deboli di prima. Infine,
vidi nastri color turchese (fi-
gura 8) che turbinavano in
un vortice circolare, ed nello
stesso tempo oscillavano e

si attorcigliavano come in una matassa
caoticamente ingarbugliata. Era molto
vitale. Quindi, a gran velocità, iniziaro-
no a confluire nel punto centrale del lo-
ro stesso movimento fino a scomparire
dentro un buco piccolo come uno spillo
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Figura 7. Sequenza di pattern durante un
singolo episodio di aura emicranica (III).
Allucinazioni caleidoscopiche con “gerogli-
fici” sugli elementi del mosaico

Figura 8. Sequenza di pattern durante un
singolo episodio di aura emicranica (IV). Al-
lucinazioni ricurve “come in una matassa
caoticamente ingarbugliata di stretti nastri
turchesi, a lungo turbinanti in un vortice cir-
colare in senso orario (a) e poi confluenti a
gran velocità nel centro del movimento (b)”
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ed estremamente lontano. La parte fi-
nale dei nastri completava il cerchio e
poi seguiva il resto, non più oscillando
ma allungandosi fino a che tutto era
passato attraverso il minuscolo buco.
Non so si vi erano tre nastri (come nel
disegno) o più, ma sembrava proprio
che fossero tre. Mentre durante tutta
questa esperienza non avevo provato
alcun dolore, il giorno seguente fui in-
spiegabilmente affamata e soprappen-
siero, avevo nausea, mal di testa e non
mi sentivo bene in generale.” 

Caso 2
Dall’età di 14 anni, l’artista professioni-
sta attualmente di 44 anni, ha sofferto
di ricorrenti attacchi di emicrania basi-
lare ed aura emicranica senza cefalea.
I suoi sintomi auratici comprendono di-
versi tipi di sintomi visivi sia nella zo-
na temporale sia in quella nasale di en-
trambi gli occhi, vertigine, ronzii, dimi-
nuzione dell’udito, visione doppia,
atassia ed episodi di diminuito livello
di autocoscienza. Sin dall’età di 30 an-
ni, ha avuto anche di attacchi di emi-
crania con tipica aura, i cui sintomi,
prodromici o contemporanei agli attac-
chi emicranici, erano parestesie unila-
terali, intorpidimento, debolezza unila-
terale e difficoltà nel linguaggio di na-
tura disfasica. L’anamnesi familiare
conferma la diagnosi di emicrania, da-
to che la madre, il nonno e la figlia del-
la paziente riferiscono una storia di ce-
falee ricorrenti. Riassumendo, la storia
della paziente e la valutazione neurolo-
gica soddisfano i criteri stabiliti dal-
l’IHS (17) per l’emicrania basilare, emi-
crania con tipica aura e aura senza ce-
falea. 
All’età di 42 anni, la paziente ha speri-
mentato ricorrenti episodi di allucina-
zioni visive caleidoscopiche, che si pre-
sentavano nel momento culminante

dei suoi attacchi, quando il mal di testa
era nella fase peggiore. “Lo ho avuto
ogni due settimane per circa due me-
si”, ella ricorda, “finì dopo l’inizio di
una nuova cura… Di solito sono a letto
quando comincia, quando, ovviamen-
te, mi sono già ritirata. Vedo tende con
motivi scozzesi, e quando le osservo mi
rendo conto che stanno andando in
pezzi, ma ciò non dura a lungo perché
a quel punto sono costretta a chiudere
gli occhi… Con gli occhi chiusi, vedo
pattern visivi mutevoli in un rettango-
lo di circa 29 x 21 cm, in formato ritrat-
to, proiettato a circa 25 cm nel centro
della visione, con una netta demarca-
zione dei suoi quattro lati rispetto al
nero omogeneo circostante (figura 9).
Appaiono così vicini che sento come se
dovessi retrocedere, dato che sembra-
no essere proprio sul mio volto… Co-

mincia in bianco e nero, con luci abba-
glianti e pulsanti, forme geometriche
irregolari di media grandezza con an-
goli arrotondati connessi così da for-
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Figura 9. La localizzazione delle alluci-
nazioni caleidoscopiche nel campo visivo
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mare un mosaico (figura 10). Dopo po-
chi minuti, cambia improvvisamente,
l’immagine in bianco e nero scompare
ed appare un mucchio di forme calei-
doscopiche intensamente colorate di
verde, blu, rosso e giallo, che ridanno

forma al rettangolo, ora riempito di for-
me poligonali dai bordi spigolosi, es-
sendo scomparsi gli angoli arrotondati
(figura 11). Io ‘vedo’ questo incredibile
spettacolo di colori pulsanti che sem-
bra venirmi incontro e poi allontanarsi
da me, ruotando lentamente in senso
orario… A questo punto di solito muta
in una gamma cromatica di differenti
tonalità, dapprima formata dai blu, poi
dai verdi, seguiti dai rossi e quindi dai
gialli. Sembra come se stesse accaden-
do da sempre, ma in effetti può durare
solo mezz’ora… Mentre tutto ciò acca-
de, il mal di testa è così intenso che
non riesco a tenere gli occhi aperti.
Posso forzare, letteralmente, i miei oc-
chi ad aprirsi per provare a sbarazzar-
mi dell’immagine, ma essi non voglio-
no… Sono completamente ferma e rigi-
da… Non sono cosciente di nulla attor-

no a me. I rumori se ne sono andati,
sono cosciente solo del terribile dolore
nella mia testa, ma non mi sento nau-
sea e neppure ho altri disturbi… Infine,
per alcuni minuti, il mosaico colorato
sembra scolorire verso il bianco e nero.
Le forme cominciano a disperdersi e
diventano più grandi, come il movi-
mento turbinoso dell’olio nell’acqua, e
quindi se ne vanno via attraverso mi-
nuscoli punti di luce, grandi come uno
spillo. A questo punto, sono di nuovo
in grado di aprire gli occhi, mi sento un
poco meglio, come se mi fossi tolta un
grande peso.”

Discussione
Nel primo caso, la relazione temporale
fra le allucinazioni della insegnante
d’arte e gli attacchi emicranici conco-
mitanti o seguenti, la loro ricorrenza
con un carattere stereotipato (eccetto
un singolo episodio con la sequenza di
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Figura 10. Pattern visibili durante la fase
“in bianco e nero” delle allucinazioni calei-
doscopiche

Figura 11. Pattern visibili durante la fase
“colorata” delle allucinazioni caleido-
scopiche.
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pattern descritti nelle figure 5-8), così
come la loro durata compresa fra 10 e
15 minuti, costituiscono buoni argo-
menti in sostegno dell’ipotesi che le al-
lucinazioni caleidoscopiche fossero
sintomi auratici di una emicrania (basi-
lare). Il fatto che la storia familiare del-
la paziente comprenda casi d’emicra-
nia, la sua stessa storia ed i risultati
normali degli esami neurologici (EEG e
CCT), sono tutti argomenti contrari ad
una diagnosi differenziale di epilessia
occipitale (18). Gli attacchi benigni di
epilessia occipitale durante l’infanzia,
la sindrome epilettica più comunemen-
te confusa con l’emicrania, tipicamente
scompaiono nell’età adulta (19), e
quindi questa diagnosi differenziale è
contraddetta non solo dalla normalità
dell’EEG della paziente, senza segni di
attività occipitale epilettiforme, ma an-
che dal decorso cronico del suo distur-
bo, persistente per 60 anni. La diagno-
si differenziale di ricorrenti attacchi
ischemici transitori può essere esclusa
considerando il decorso benigno della
patologia. Il fatto che non si presenta-
va alcuna patologia oculare permette
di escludere la sindrome di Charles
Bonnet. Infine, non vi erano evidenze
di disturbi psichiatrici che potessero
spiegare le sue ricorrenti allucinazioni
caleidoscopiche. La storia psichiatrica
ed i risultati degli esami psichiatrici
non indicano evidenze di abuso di so-
stanze o forme di dipendenza, di disor-
dini dissociativi o somatoformi, psicosi
o disordini della personalità. Alcuni
episodi ricorrenti di depressione lieve
o moderata apparvero solo all’età di 61
anni, senza alcuna relazione temporale
con le allucinazioni visive. 
Nel secondo caso, la stretta associazio-
ne fra lo sbalorditivo “spettacolo” visi-
vo dell’artista di 44 anni e ed i suoi at-

tacchi di emicrania, il suo ripresentarsi
in forma stereotipata e la sua durata di
circa 30 minuti, chiaramente identifica-
no la sua esperienza come un sintomo
dell’aura emicranica, escludendo an-
che in questo caso le summenzionate
diagnosi differenziali. Il fatto che, in
accordo con i criteri dell’IHS (17), per
entrambe le pazienti  la diagnosi è di
emicrania basilare, mentre un’emicra-
nia con aura tipica è stata diagnostica-
ta solo nel secondo caso, suggerisce
che le allucinazioni caleidoscopiche
rappresentino sintomi auratici di que-
sto tipo, basilare, di emicrania. Nel se-
condo caso, i suddetti episodi di aura
visiva emicranica potevano cominciare
mentre la paziente aveva gli occhi
aperti, risultando da una “frammenta-
zione” dell’immagine percettiva del-
l’ambiente, ossia in una visione a mo-
saico (7), che è stata definita come una
“frammentazione dell’immagine visiva
in facce poligonali irregolari e cristalli-
ne, incastrate tutte assieme come in un
mosaico” (p. 74). In ogni modo, la pa-
ziente si sentì ben presto per così dire
“costretta” a chiudere gli occhi, ed ella
afferma di non essere stata capace di
muovere volontariamente il corpo e ri-
aprire gli occhi se non alla fine dell’e-
sperienza, e questa apparente paralisi
mostra una certa somiglianza con i dis-
turbi del controllo motorio nelle parali-
si da sonno, che possono presentarsi
come disturbi isolati (20), accompagna-
ti da allucinosi (21) o come sintomi di
narcolessia (20). Con gli occhi chiusi, la
paziente vede uno “spettacolo” di mo-
saici in perenne mutamento all’interno
di un’area rettangolare, quasi in forma-
to DIN A4, proiettato nella nera oscuri-
tà ad una distanza di circa 25 cm. Tale
peculiare localizzazione delle allucina-
zioni visive non era mai stata riferita
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precedentemente nella letteratura me-
dica; il solo caso simile è quello di un
paziente emicranico di Fisher (22) che
sperimentò vivide allucinazioni sceni-
che in un’area rettangolare del suo
campo emianopico “in cui le immagini
apparivano come su un personale
schermo televisivo incorporato” (p.
267). Tanto poco si sa su questo tipo di
localizzazione che ogni congettura re-
lativa al suo patomeccanismo è ingiu-
stificata. Il ricorrente “spettacolo” di
immagini geometriche caratterizzate
da vari pattern di forma caleidoscopica
(4) inizia e finisce sempre con un breve
stadio in bianco e nero, e la pare più
lunga dell’aura visiva, nel mezzo, mo-
stra una sequenza stereotipata di allu-
cinazioni caleidoscopiche prima multi-
colori e poi blu, verdi, rosse e gialle.
Ciò suggerisce che tali fasi dell’aura vi-
siva possano essere collocate nell’area
V4 della corteccia visiva, che si pensa
essere specializzata nei colori, e nelle
forme in associazione con i colori (23).
Richards (24) ed altri autori (25, 26)
hanno sostenuto che le allucinazioni a
zigzag e gli scotomi della teicopsia so-
no prodotti da pattern di stimolazione
ed inibizione nella corteccia striata. Il
fatto che le forme a zigzag della tei-
copsia aumentino di grandezza quan-
do si spostano dalla fovea alla periferia
del campo visivo (1, 2, 27), può essere
spiegato da differenze nella grandezza
dei campi ricettivi nella corteccia stria-
ta, come è descritto quantitativamente
dal cambiamento del fattore di ingran-
dimento corticale (28-32). Chiaramente
la struttura morfologica delle allucina-
zioni caleidoscopiche sperimentate

dalle due pazienti analizzate in questo
articolo non corrisponde a questa geo-
metria sottostante la teicopsia, sugge-
rendo con ciò che queste allucinazioni
visive nascano nell’area visiva pre-
striata. Nessuno di questi pattern ca-
leidoscopici mostrò una crescita dei
suoi elementi basilari con l’aumento
della distanza dal centro dei campi vi-
sivi. Tutto al contrario, nel caso nume-
ro 1, un tipo di ricorrenti allucinazioni
caleidoscopiche mostrava un mosaico
composto da elementi poligonali di cin-
que o sei lati “di cui i più grandi erano
al centro … ed i più piccoli ai bordi” dei
campi visivi (fig. 2-4). Quindi, qualun-
que sia la struttura cerebrale respon-
sabile della genesi di queste allucina-
zioni visive, non ci si deve aspettare
che dimostrino la variazione dell’in-
grandimento corticale, di cui è cono-
sciuta la presenza nella corteccia stria-
ta. La stessa argomentazione è stata
avanzata per analoghe allucinazioni
colorate sperimentate da certi pazienti
con emianopsia omonima o quadran-
topsia prodotte da cause diverse, di so-
lito lesioni vascolari (33, 34).
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Presentazione

Le linee guida diagnostiche proposte dalla International Headache Society nel 1988
forniscono i criteri clinici di classificazione di tutti i dolori del capo, primari e secon-
dari, rendendo possibili un linguaggio universale e la individuazione di gruppi o-
mogenei di pazienti. Nella revisione 2003 tale classificazione si arricchisce di ulteri-
ori forme nosografiche, di note e commenti emersi dalla sempre piu’ attenta osser-
vazione di manifestazioni cefalalgiche precedentemente non classificabili e dalla ap-
plicazione delle scienze di base alla ricerca clinica. Le cefalee primarie (emicrania;
cefalea di tipo tensivo; cefalea a grappolo; altre cefalee primarie) si avvalgono fre-
quentemente di interventi terapeutici di tipo farmacologico preventivo. Le cefalee
secondarie, non riconducibili a patologie che necessitino di rapidi interventi ter-
apeutici chirurgici o farmacologici mirati alla correzione della patologia di base, p-
resentano generalmente un decorso cronico che necessita di un progetto terapeuti-
co, non solo farmacologico, a lungo termine.
In particolare, cefalee secondarie a patologie del rachide cervicale, delle vie aeree
superiori, dell’articolazione temporo-mandibolare, congenite o acquisite, su base de-
generativa o post-traumatica, devono essere affidate allo specialista di competenza
che ne riconosce i meccanismi fisiopatogenetici ed imposta il corretto trattamento.
In questa fase si inserisce la figura del riabilitatore inteso come colui che misura la
possibilita’ di correggere la disfunzione, programmando esercizi e trattamenti final-
izzati alla conservazione ed al recupero, ove possibile, della funzione stessa. Riabil-
itatore e’ colui che, mettendo in atto procedure adeguate, inibisce il circolo vizioso
che perpetua il dolore, innescando un circuito “virtuoso” di progressivo migliora-
mento. 
Pertanto, se le linee guida diagnostiche consentono di porre una corretta diagnosi
clinica delle cefalee primarie e secondarie, il programma terapeutico frequente-
mente richiede l’esperienza di un team terapeutico-riabilitativo in grado di modificare
l’andamento del dolore, ridurre la disabilita’ legata alla sofferenza e restituire al
paziente un adeguato complesso di funzioni. E’ questo l’obiettivo terapeutico rag-
giungibile solo attraverso un approccio multidisciplinare al paziente cefalalgico.

La Segreteria Scientifica 
M. Gabriella Buzzi
Daniela Cologno, 
Rita Formisano
Maria Matteis
Elio Troisi

Cefalee e riabilitazione. Atti a cura di M.G. Buzzi
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SESSIONE 1

FISIOPATOLOGIA 
DELLE CEFALEE PRIMARIE: 
UN TERRENO PREDISPONENTE

Il controllo neurogeno
M. Gabriella Buzzi 
IRCCS Fondazione Santa Lucia, Roma

La rivoluzione piu’ significativa avve-
nuta negli ultimi venti anni in tema di
emicrania e’ probabilmente quella rap-
presentata dallo sviluppo di modelli
sperimentali animali, trasferibili solo in
parte alla ricerca clinica per le ovvie li-
mitazioni, modelli che hanno preso le
mosse dalla ipotesi che alcuni sistemi
funzionali potessero prendere parte
agli eventi che caratterizzano l’attacco
emicranico. Le osservazioni sperimen-
tali hanno contribuito alla comprensio-
ne di alcuni meccanismi fisiopatogene-
tici dell’emicrania e, risultato ancor piu’
rilevante, hanno permesso lo sviluppo
di farmaci antiemicranici specifici.
Le strutture algogene del capo, rappre-
sentate essenzialmente dagli elementi
vascolari la cui innervazione e’ fornita
dai rami perivascolari del nervo trige-
mino, costituiscono un sistema funzio-
nale noto come sistema trigemino-va-
scolare (STV). La stimolazione chimica
o elettrica delle fibre trigeminali peri-
vascolari amieliniche determina l’in-
fiammazione neurogena, ovvero l’ede-
ma dei tessuti secondario a rilascio di
peptidi vasoattivi e permeabilizzanti. Il
modello animale di attivazione del STV
ha permesso di individuare i substrati
anatomico-funzionali e cellulari della
infiammazione neurogena ed ha per-
messo la comprensione dei meccani-

smi recettoriali dei farmaci anti-emi-
cranici, in particolare ergot alkaloidi e
triptani.
Il cervello, cosi’ come altri organi, di
per se’ “non fa male”. Cio’ che viene
avvertito come cefalea e’ il dolore rife-
rito dalle strutture algogene, rappre-
sentate dagli elementi vascolari di va-
rio calibro e dalle meningi, in cui il STV
e’ affiancato da un enorme numero di
mast cellule che, quando secondaria-
mente attivate, contribuiscono ai feno-
meni infiammatori locali. Pertanto, il
dolore cefalico deve essere considerato
come un segnale di allarme di cui il
STV si fa portatore. Sebbene tale siste-
ma provveda alla innervazione menin-
gea e partecipi alla genesi dell’attacco
emicranico, rimangono da definire i
meccanismi primari in grado di attiva-
re il STV. Tali fenomeni devono essere
peraltro transitori e non strutturali,
stante l’osservazione che di per se’ il
cervello emicranico non differisce
strutturalmente dal cervello non emi-
cranico.
Il modello sperimentale della Sprea-
ding Depression Corticale (SDC) nel
ratto ha permesso di dimostrare un
possibile legame tra i meccanismi che
sottendono l’aura emicranica e la fase
dolorosa dell’attacco emicranico stes-
so. La SDC, probabilmente coinvolta
nello sviluppo dell’aura, induce l’e-
spressione di c-fos nel Nucleo Caudale
Trigeminale (NCT) e la contemporanea
dilatazione dei vasi meningei mediata
dal rilascio di peptidi localizzati nei
terminali nervosi perivascolari. Tale
osservazione descrive un possibile
meccanismo neuronale che fa conver-
gere modificazioni di flusso extracere-
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brale ed eventi intrinseci al SNC ren-
dendo possibile una spiegazione comu-
ne a consequenziali fenomeni neurome-
tabolici cerebrali e trasmissione del do-
lore attraverso il nervo trigemino. Il
NCT rappresenta la struttura di arrivo
di fibre inibitorie a partenza dal Grigio
Periaqueduttale (PAG). Una alterazione
funzionale del PAG potrebbe essere co-
involta nella genesi del disturbo emicra-
nico ed e’ possibile che tale alterazione
sia mediata dalla attivita’ dei canali del
calcio gia’ indubbiamente coinvolti nel-
l’emicrania emiplegica familiare.
La dimostrazione che la cefalea puo’
essere indotta stimolando la dura ma-
dre in soggetti in stato di veglia risale
agli anni quaranta e rappresenta la pri-
ma evidenza clinica del ruolo che le
strutture nervose perivascolari hanno
nei meccanismi che sottendono il dolo-
re cefalico. Le ipotesi successive rigur-
danti il ruolo potenziale del STV e la
sua attivazione da sostanze chimiche
liberate a seguito di disfunzioni corti-
cali hanno trovato riscontro nelle os-
servazioni sperimentali descritte so-
pra. Il rilascio di sostanze algogene
quali istamina, serotonina, bradichini-
na e prostaglandine e’ stato suggerito
quale possibile effetto potenziante l’in-
fiammazione neurogena nei tessuti ce-
falici extracerebrali e sensibilizzante
delle strutture nervose centrali coin-
volte nella trasmissione del dolore.
Nell’animale di laboratorio, l’analisi
delle risposte cellulari nel NCT (che ri-
ceve gli input convergenti dalla dura
madre e dalla cute) prima e dopo l’ap-
plicazione di sostanze pro-infiammato-
rie alla dura, dimostra che tali sostanze
inducono attivazione dei neuroni cen-

trali e ne aumentano la risposta a sti-
moli meccanici e termici, misurata in
termini di riduzione di soglia di attiva-
zione e di aumento della ampiezza del-
la risposta stessa.
La vasodilatazione durale indotta da
applicazione locale di CGRP, rappre-
senta anche essa un meccanismo di
“sensitization” dei neuroni centrali a
stimoli non algogeni che puo’ essere
inibito da agonisti 5-HT1B/1D. La
“sensitization” contribuisce inoltre a
facilitare ulteriori incrementi di para-
metri generali quali pressione arterio-
sa e frequenza cardiaca di accompa-
gnamento alle risposte dolorose e po-
trebbe inoltre rappresentare il mecca-
nismo fisiopatogenetico alla base del
fenomeno della allodinia osservato in
pazienti emicranici. Tale fenomeno
puo’ essere presente in aree usual-
mente interessate dal dolore emicrani-
co e riferibile a “sensitization” tronco-
midollare, oppure descritto in aree ex-
tra-dolorose e verosimilmente attribui-
bile a “sensitization” di neuroni tala-
mici nei quali convergono campi recet-
tivi dolorosi di tutti i distretti corporei.

Il terreno genetico
Francesco Pierelli
IRCCS Neuromed, Pozzilli (IS)

L’emicrania è in assoluto la malattia
neurologica più diffusa, con una preva-
lenza media variabile tra il 10 ed il 15%
nella popolazione generale. Negli ultimi
anni sono stati meglio definiti i mecca-
nismi coinvolti nello scatenarsi dell’at-
tacco emicranico mentre rimangono an-
cora non ben definite le disfunzioni neu-
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rologiche che sottendono la predisposi-
zione individuale a sviluppare tale tipo
di patologia. Sebbene la trasmissibilità
familiare nell’emicrania fosse stata rico-
nosciuta ben 150 anni fa, oggi, grazie al-
l’utilizzo di studi avanzati di epidemio-
logia genetica, è scientificamente com-
provata l’importanza del ruolo svolto da
fattori genetici. Numerosi studi sui ge-
melli suggeriscono una maggiore con-
cordanza per emicrania tra i gemelli mo-
nozigoti, indicando in media che il 38%
della variabilità fenotipica si spiega pu-
ramente su base genetica. Il rischio di
malattia in parenti di primo e secondo
grado, paragonato a quello della popo-
lazione generale, è aumentato di circa 3
volte in parenti di primo grado di pa-
zienti con emicrania senz’aura, e di cir-
ca 2 volte per l’emicrania con aura. Al
contrario, nessun rischio aggiuntivo
sembra evidente nei coniugi di emicra-
nici, che presumibilmente (almeno in
parte) condividono lo stesso ambiente
familiare e sociale degli emicranici, ad
ulteriore conferma della rilevanza degli
aspetti genetici rispetto a quelli am-
bientali e sociali. A differenza delle ma-
lattie monogeniche, quali ad esempio la
fibrosi cistica, causate dalla mutazione
di un unico gene ed ereditate secondo
modalità prevedibili che seguono le leg-
gi della genetica mendeliana, la più re-
cente ricerca nelle forme comuni di emi-
crania propende per un tipo di eredita-
rietà “poligenica”, legata cioè all’intera-
zione di diversi geni responsabili, e
multifattoriale, se si tiene conto anche
del ruolo di fattori patogenetici ambien-
tali. Unica eccezione e’ l’emicrania emi-
plegica familiare (FHM, Familial Hemi-
plegic Migraine) una rara forma di emi-

crania con aura per la quale almeno due
geni responsabili sono stati identificati
(CACNA1A sul cromosoma 19 e
ATP1A2 sul cromosoma 1). Un altro
aspetto importante, strettamente corre-
lato all’ambito dei determinanti geneti-
ci, è la significativa associazione tra
emicrania ed altre patologie neurologi-
che (es. disordini cerebrovascolari,  epi-
lessia, patologia del sonno), malattie
psichiatriche (ansia, depressione, dis-
turbi di personalità), o disordini cardio-
vascolari. Tale comorbidità può risulta-
re da differenti mutazioni nello stesso
gene o in geni funzionalmente o fisica-
mente attigui. Le analisi di associazione
con geni coinvolti in ciascuna di tali
aree neurologiche (es. DRD2 nella co-
morbidità psichiatrica dell’emicrania
con aura) stanno fornendo un ulteriore
significato allo spettro dei meccanismi
molecolari che condizionano le manife-
stazioni cliniche dell’emicrania. 

Metodiche strumentali
Elio Troisi 
IRCCS Fondazione Santa Lucia, Roma

La cefalea e’ una patologia molto co-
mune e la maggioranza delle cefalee
primarie sono ad evoluzione benigna,
in particolare se correttamente tratta-
te. Nella pratica clinica, la necessita’ di
esami strumentali  mediante tecniche
di neuroimaging emerge frequente-
mente da uno o piu’ dei seguenti moti-
vi: 1) il medico sospetta una cefalea se-
condaria ad una lesione encefalica; 2)
l’esame serve per rassicurare il pazien-
te e talora lo stesso medico; 3) il pa-
ziente richiede espressamente l’esecu-
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zione di uno scan encefalico; 4) il me-
dico vuole evitare qualsiasi implicazio-
ne medico legale.
Da cio’ appare evidente che le metodi-
che di neuroimaging, quali RM encefa-
lo e TC cerebrale, oppure funzionali
(EEG, Doppler transcranico) sono di
poco aiuto nella diagnosi delle cefalee
primarie, diagnosi che, per definizione,
si fonda su criteri strettamente clinici:
corretta anamnesi, esame obiettivo ge-
nerale ed esame neurologico normali,
applicazione delle linee guida proposte
dalla International Headache Society,
IHS, nel 1988. E’ indubbio invece che
l’applicazione delle metodiche stru-
mentali sopra descritte, abbia fatto
compiere passi avanti nel campo della
ricerca per lo studio delle cefalee an-
che grazie alla loro non invasivita’,
consentendo di verificare ipotesi fisio-
patogenetiche originate dalla pura
speculazione clinica. I risultati ottenuti
mediante l’applicazione delle diverse
metodiche strumentali, ed in particola-
re di quelle di neuroimaging (SPECT,
PET, RM funzionale), arricchiscono le
conoscenze specifiche, almeno in alcu-
ne forme di cefalee primarie, e indiriz-
zano verso meccanismi fisiopatogene-
tici neurovascolari, come gia’ suggeri-
to da modelli sperimentali in animali di
laboratorio.

La reattività vascolare
Maria Matteis
IRCCS Fondazione Santa Lucia, Roma

Il ruolo e la natura delle modificazioni
del flusso ematico cerebrale nella pato-
genesi della cefalea sono oggetto di

ampio dibattito. Il Doppler Trancranico
(TCD) permette di ottenere una valuta-
zione attendibile e non invasiva dell’e-
modinamica cerebrale attraverso la mi-
surazione della velocità di flusso nelle
arterie intracraniche. L’alta risoluzione
temporale rende questa metodica di
indagine particolarmente utile nello
studio di eventi a rapida evoluzione.
Negli ultimi anni il TCD è stato impiega-
to in maniera intensiva nello studio del-
la circolazione cerebrale nell’emicrania.
La possibilità di calcolare alcuni indici,
come quello di pulsatilità, dato dal rap-
porto tra la differenza della velocità si-
stolica e diastolica con la velocità media,
permette anche di avere informazioni
sulle  modificazioni del calibro vasale. 
I dati finora emersi dagli studi con TCD
non consentono di individuare pattern
di modificazioni della velocità di flusso
utilizzabili a livello diagnostico. L’esa-
me non appare quindi di prima scelta
nella gestione clinica dei pazienti emi-
cranici. L’impiego di tale metodica in
ambito di ricerca offre al contrario pro-
spettive interessanti. In particolare, lo
studio della reattività cerebrovascola-
re, cioè delle modificazioni della veloci-
tà di flusso in risposta a vari tipi di sti-
molo, sembra essere più promettente
rispetto alla semplice rilevazione della
velocità di flusso basale.
Gli studi preliminari sulla reattività ce-
rebrovascolare a diversi tipi di stimola-
zione in pazienti affetti da emicrania
con e senza aura, hanno frequente-
mente evidenziato un’alterazione della
reattività cerebrovascolare durante gli
attacchi emicranici. A tale proposito, il
nostro gruppo si è occupato della valu-
tazione della reattività delle arterie ce-
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rebrali anteriori, medie e posteriori alle
modificazioni della pCO2 in soggetti
affetti da emicrania senza aura con do-
lore unilaterale. I pazienti sono stati
valutati sia nel periodo intercritico che
durante un attacco emicranico. Mentre
nella fase intercritica non si rilevavano
differenze significative di velocità di
flusso e di reattività rispetto ad una po-
polazione di controllo, durante l’attac-
co si osserva una netta riduzione della
risposta vasodilatatoria agli incremen-
ti di pCO2 soprattutto a livello della cir-
colazione posteriore. Questi dati acqui-
stano particolare rilievo alla luce della
considerazione che la riduzione della
reattività cerebrovascolare è un ben
noto fattore predisponente all’ische-
mia cerebrale. Sono infatti descritti
eventi ischemici in corso di attacchi
emicranici (prevalentemente nei terri-
tori di vascolarizzazione posteriore),
previsti peraltro anche dalla classifica-
zione internazionale. 

SESSIONE 2

CEREBROLESIONI ACQUISITE 
POST-TRAUMATICHE

Cefalea post-traumatica
Rita Formisano 
IRCCS Fondazione Santa Lucia, Roma

La cefalea post-traumatica (CPT)
rappresenta una sequela a lungo ter-
mine del trauma cranico (TC), sia es-
so lieve, moderato o grave. La sua in-
cidenza varia, comunque, a seconda
della gravita’ del trauma, della dura-
ta del coma post-traumatico e della
amnesia post-traumatica e sembra
essere in relazione al recupero dei

disturbi cognitivi. La cefalea e l’epi-
lessia conseguenti a TC grave posso-
no condividere almeno alcuni mecca-
nismi fisiopatologici, peraltro ancora
poco noti, come sembra indicare l’ef-
ficacia di comuni strategie terapeuti-
che in tali disturbi. 
Nei pazienti da noi osservati, affetti
da TC molto grave con durata del co-
ma uguale o superiore alle due setti-
mane da noi osservati, lo sviluppo di
CPT si e’ verificato in una percentua-
le di pazienti ancora minore a quan-
to osservato in pazienti con TC gra-
ve e solo in quelli con soddisfacente
recupero cognitivo e sindrome ansio-
so-depressiva post-traumatica.
L’osservazione che la CPT insorge
non prima di tre mesi dal TC grave e
molto grave suggerisce una revisio-
ne dei criteri IHS. In particolare, que-
sti dovrebbero essere distinti a se-
conda che si descriva la CPT conse-
guente a TC moderato oppure gra-
ve/molto grave. La diversa incidenza
di CPT cronica nella popolazione di
traumatizzati cranici gravi rispetto a
quelli molto gravi, permette di ipo-
tizzare che la durata del disturbo di
coscienza, associata al tipo di trau-
ma (TC penetrante) possa giocare un
ruolo nella fisiopatogenesi della CPT
cronica. Mentre il TC lieve e quello
moderato possono essere seguiti da
CPT in una percentuale relativamen-
te elevata di pazienti, il TC grave
rappresenta una entita’ assoluta-
mente diversa e dovrebbe quindi es-
sere distinto dai precedenti. Pertan-
to, anche la CPT conseguente a TC
grave dovrebbe rappresentare una
entita’ distinta nella classificazione
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IHS. L’incidenza maggiore di TC pe-
netrante o craniotomia nei pazienti
con TC molto grave potrebbe rappre-
sentare un criterio predittivo per lo
sviluppo di CPT ed eventualmente
diagnostico. Inoltre, se confermato
da studi prospettici con piu’ ampie
casistiche, il TC molto grave con se-
condaria CPT potrebbe essere asso-
ciato piu’ frequentemente al danno
cerebrale focale piuttosto che al dan-
no assonale diffuso, presente fre-
quentemente nel TC grave e molto
grave. Infine, l’elevata associazione
di CPT con epilessia parziale post-
traumatica nel TC molto grave po-
trebbe rappresentare una ulteriore
caratteristica distintiva. La CPT nei
pazienti con TC molto grave da noi
osservati insorgeva dopo almeno tre
mesi dal TC o dal recupero della co-
scienza e mai prima del recupero
dalla amnesia post-traumatica. Tale
insorgenza tardiva potrebbe essere
in relazione al tempo necessario per
un sufficiente recupero delle funzio-
ni cognitive. In questi pazienti e’ sta-
to osservato un recupero buono ad-
dirittura pressoche’ completo delle
funzioni cognitive pur persistendo
importanti disturbi emozionali quali
possibile substrato di una CPT. 

Gli aspetti psico-patologici della 
cefalea post-traumatica
Umberto Bivona
Istituto Superiore di Sanita’, Roma

La cefalea è un sintomo che accompa-
gna molte malattie psichiatriche quali i
disturbi d’ansia, la depressione e i dis-
turbi somatoformi. D’altro canto, il rap-

porto di causalità si inverte laddove sia
il disturbo della sfera emotivo-affettiva
a determinare l’insorgere o l’acuirsi di
sindromi cefalalgiche primitive.
Per quanto concerne il rapporto tra ce-
falea e patologia psichiatrica, l’espe-
rienza clinica suggerisce che in alcuni
disturbi, come la schizofrenia cronica,
vi sia una minore presenza di cefalea
rispetto alla popolazione generale. L’u-
nico lavoro presente in letteratura sul-
l’argomento non conferma questo da-
to, interpretando l’apparente differen-
za come risultato della ridotta esplici-
tazione del disturbo da parte degli
schizofrenici, verosimilmente legata al-
la tendenza all’apatia di tali pazienti e
alla conseguente scarsa propensione
alla condivisione sociale del dolore.
Anche lo stress può rappresentare uno
dei fattori in grado di scatenare la ce-
falea, in particolare rispetto ai suoi cor-
relati cognitivi ed alla strategie attuate
dal soggetto per farvi fronte (almeno
l’80% delle cefalee tensive sembrereb-
be correlato allo stress). Dal punto di
vista patogenetico è verosimile che il
rapporto di causalità tra la cefalea e la
patologia organica possa andare, a se-
conda dei casi, in direzione biologica o
emozionale-reattiva.
Gli aspetti emozionali, tanto nel corso
delle cefalee quanto di altre patologie
organiche, divengono un problema og-
gettivo in base a diversi studi che han-
no dimostrato come il problema psichi-
co, in particolare quello depressivo, sia
in grado di influenzare lo stesso decor-
so organico della malattia.
In ambito traumatologico è frequente il
riscontro di cefalea post-traumatica
(CPT), dove molto problematico è riusci-
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re ad individuare una connessione tra il
manifestarsi della sintomatologia cefa-
lalgica ed il quadro clinico del paziente,
soprattutto in riferimento ai suoi aspetti
cognitivo-comportamentali ed a quelli
più specificamente psicologici. I profili
di personalità di pazienti con CPT croni-
ca dimostrano, ad esempio, un maggior
grado di depressione e disinibizione se
confrontati con soggetti sani.
Rispetto al rapporto tra CPT e gravità
degli esiti del TC, secondo alcuni autori,
l’incidenza della cefalea è minore nei pa-
zienti con trauma più grave, ma più ele-
vata in quelli con deficit cognitivi mag-
giori. Anche altri autori sostengono che
l’incidenza di CPT severa, come sintomo
maggiore della sindrome post-traumati-
ca, sia piu’ frequente nei pazienti con
TC lieve, mentre e’ meno frequente in
pazienti con disturbi cognitivi gravi.
La comparsa di CPT e la parallela insor-
genza di sintomatologia psichiatrica
(ansia e depressione) nel paziente con
esiti di trauma cranio-encefalico in fase
di remissione della sintomatologia neu-
ropsicologica, consentono di ipotizzare
un ruolo fondamentale della componen-
te cognitiva rispetto alla comparsa o
meno del dolore quale disturbo di adat-
tamento all’evento traumatico subito.

Cronicizzazione e abuso nella cefalea
post-traumatica
Daniela Cologno
IRCCS Fondazione Santa Lucia, Roma

La maggior parte delle cefalee post-
traumatiche si risolve spontaneamen-
te. Tuttavia, in una minoranza di casi
la condizione persiste, spesso sotto

forma di una cefalea cronica quotidia-
na altamente invalidante e talvolta as-
sociata ad abuso di analgesici. Si parla
in questi casi di “cefalea post-trauma-
tica cronica”, un’entità ancora contro-
versa tanto che molti clinici dubitano
della sua esistenza e attribuiscono i
sintomi che la caratterizzano ad un dis-
turbo psicopatologico o a cefalee pri-
marie non correlate al trauma. Secondo
la definizione della classificazione IHS,
si definisce “cefalea post-traumatica
cronica” una cefalea esordita dopo un
TC chiuso (in paziente non affetto pre-
cedentemente da cefalea) e che persi-
ste per oltre 8 settimane dopo il trau-
ma. Gli stessi criteri IHS per la defini-
zione di cronicità, tuttavia, accanto al
grande merito di aver fornito per la pri-
ma volta un tentativo di sistematizza-
zione di tale forma di cefalea, sono ri-
sultati variabili ed arbitrari. Un gran
numero di osservazioni cliniche in que-
sti anni ha indicato che la maggior par-
te dei pazienti con cefalea post-trau-
matica migliora entro 6 mesi dal trau-
ma, inducendo alcuni autori a suggeri-
re che un periodo di 6 mesi o più possa
meglio definire la cronicizzazione di
una cefalea post-traumatica. Alcune
segnalazioni indicano addirittura che i
pazienti con TC minore possono svi-
luppare una cefalea cronica anche 24
mesi dopo un trauma (dal 6% al 12%
dei casi). Sebbene tali cefalee non rien-
trino nei criteri IHS, e per questo siano
spesso definite “cefalee post-traumati-
che ad esordio tardivo”, esse sono mol-
to più frequenti di quanto ci si possa
attendere. E’ stata dimostrata l’esi-
stenza di una correlazione inversa tra
la severità del TC e la cronicità della
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cefalea: una cefalea cronica quotidiana
compare più frequentemente in asso-
ciazione a traumi cranici lievi (con am-
nesia o perdita di coscienza di durata
inferiore ai 5 minuti). La definizione cli-
nica di una cefalea post-traumatica
cronica risulta complessa in quanto si
tratta di una cefalea che non presenta
caratteri distintivi. Dalla letteratura
emerge che, dalla rigida applicazione
dei criteri IHS, in oltre il 70% dei casi
tale cefalea ha le caratteristiche di una
cefalea di tipo tensivo cronica, in poco
più del 20% dei casi di un’emicrania
senz’aura (paragonabile ad un’emicra-
nia trasformata secondo la definizione
di Mathew), mentre appare non classi-
ficabile nel 4% dei casi. Il sesso femmi-
nile sembra avere un maggior rischio
di sviluppare una cefalea post-trauma-
tica come conseguenza di un trauma
cranico minore rispetto al sesso ma-
schile e più frequentemente va incon-
tro ad una cronicizzazione del dolore.
In una minoranza di casi (meno del
15% dei casi), la cefalea post-traumati-
ca cronica compare come cefalea re-
bound da abuso di analgesici, aspetto
che ne complica sensibilmente la pro-
gnosi. Per questa minoranza di pazien-
ti, l’abuso di farmaci può essere consi-
derato una possibile complicanza del
trattamento di cefalee post-traumati-
che ad esordio precoce. La similitudine
degli aspetti clinici della cefalea post-
traumatica cronica con alcune forme
primarie di cefalea ha indotto alcuni
autori a considerarla come una forma
primaria o meglio non causata da dan-
ni cerebrali o da modificazioni intracra-
niche, danni organici che verosimil-
mente provocherebbero cefalee con

aspetti clinici ben precisi. A sostegno
di tale ipotesi, vi sono evidenze che in-
dicano un possibile meccanismo pato-
genetico comune tra emicrania e cefa-
lea post-traumatica. La gestione del
paziente con cefalea post-traumatica
cronica, trattandosi di una forma con
caratteristiche cliniche spesso miste,
appare particolarmente complessa. La
letteratura è carente di orientamenti
terapeutici specifici e non vi sono linee
guida. Il trattamento in uso è quindi
prescritto sulla base delle caratteristi-
che preminenti del dolore che possono
ricalcare una forma primaria, clinica-
mente simile, di emicrania o di cefalea
di tipo tensivo. Spesso, un ritardo nella
remissione del quadro clinico può es-
sere attribuito ad un trattamento ina-
deguato, ad un abuso di analgesici o
ad una comorbidità psichiatrica.

Epilessia post-traumatica
Francesca Spanedda 
IRCCS Fondazione Santa Lucia, Roma

I gravi traumatismi cranici in parti-
colare quelli conseguenti ad inciden-
ti stradali sono sempre più frequenti
nei paesi industrializzati e rappre-
sentano la prima causa di disabilità
nella popolazione giovane (15-35 an-
ni), nonostante le nuove tecnologie
siano indirizzate alla produzione dei
più efficaci sistemi di sicurezza. 
L’epilessia post traumatica (EPT) è
una delle complicazioni invalidanti
del TC grave in associazione ai defi-
cit motori e cognitivi. In base ai tem-
pi di insorgenza si distingue l’EPT
precoce (ad esordio entro 7 giorni
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dal trauma) e l’EPT tardiva. A questa
distinzione si associano differenti
caratteristiche sia di incidenza sia
prognostiche e terapeutiche. Infatti,
l’EPT precoce si manifesta nel 4-5%
dei TC gravi, e la maggior precocita’
si associa ad un outcome piu’ sfavo-
revole. L’EPT tardiva è invece carat-
terizzata da un’incidenza inferiore ri-
spetto alla precedente (2-3%) che pe-
ro’ aumenta drasticamente fino al
53% nei TC penetranti o in associa-
zione ad EPT precoce. Più discussa
invece e’ la correlazione con l’esten-
sione della lesione cerebrale. 
L’approccio terapeutico è diverso
nelle due forme di EPT. Mentre per la
forma precoce le linee guida interna-
zionali confermano l’opportunita’ di
un trattamento di profilassi con far-
maci antiepilettici nei pazienti ad
elevato rischio, lo stesso è sconsi-
gliato nell’EPT tardiva per la non
comprovata utilità, come ampiamen-
te descritto in letteratura. Purtroppo,
nonostante le chiare indicazioni del-
le linee guida, è ancora consuetudi-
ne, in numerose Terapie Intensive e
Centri di Rianimazione, sommini-
strare farmaci antiepilettici a scopo
profilattico per l’EPT tardiva, la-
sciando in “eredità” all’operatore sa-
nitario che prenderà in carico il pa-
ziente la gestione e sospensione del
trattamento. Nell’ambito del proget-
to riabilitativo, la terapia profilattica
antiepilettica assume le caratteristi-
che di un elemento di disturbo. In-
fatti, come descritto da molti Autori,
tali farmaci hanno effetto “negativo”
sulle performance cognitive, soprat-
tutto per quelle funzioni che sono

maggiormente compromesse dal
trauma cranico (memoria, attenzio-
ne, reattività). 
In tal senso e’ necessario individua-
re il maggior numero possibile di fat-
tori di rischio predisponenti allo svi-
luppo dell’EPT tardiva sia a fini pu-
ramente prognostici che per l’even-
tuale scelta del trattamento farmaco-
logico preventivo. Parallelamente è
necessario individuare nel panorama
dei nuovi farmaci antiepilettici, quel-
li che, a parita’ di efficacia clinica,
abbiano minori effetti sulle perfor-
mance cognitive.

SESSIONE 3 

CEFALEE SECONDARIE 
A PATOLOGIA CERVICALE, ORL 
E MAXILLO FACCIALE

Disordini del complesso
cervico-mandibolare alla luce della
nuova classificazione IHS
Piero Barbanti 
Universita’ “La Sapienza”, Roma

Le strutture cervicali contengono un
notevole numero di nocicettori localiz-
zati in sede articolare, periostale e le-
gamentosa, nonché nelle strutture mu-
scolari e vascolari. Poiche’ l’informa-
zione nocicettiva cervicale viene veico-
lata dalle prime radici cervicali in corri-
spondenza del nucleo della radice di-
scendente del trigemino su cui conver-
gono le afferenze del dolore cefalico, il
dolore ad origine cervicale può essere
riferito al capo.   
Il capitolo 11 della revisione dei criteri
IHS di prossima pubblicazione è dedi-
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cato alle cefalee ed alle algie facciali
attribuibili a patologie di cranio, collo,
occhi, orecchi, naso, seni paranasali,
denti, bocca ed altre strutture cranio-
facciali. La sezione relativa alle patolo-
gie del collo comprende la cefalea cer-
vicogenica, la tendinite retrofaringea e
la distonia craniocervicale. 
Nella revisione il termine cefalea cervi-
cogenica (11.2.1) rappresenta una del-
le novità, non essendo contemplato
nella classificazione IHS del 1988. Essa
viene classificata sulla base dei se-
guenti criteri: 1) percezione del dolore
a livello del collo e della faccia; 2) di-
mostrazione clinica e/o strumentale di
lesione del rachide o dei visceri cervi-
cali (noti come possibili fonti di dolore
cefalico); 3) evidenza che il dolore è at-
tribuibile a patologia cervicale sulla
base di segni clinici che dimostrino
una origine cervicale del dolore e/o
sulla base della abolizione della cefa-
lea dopo blocco anestetico delle strut-
ture cervicali o dei loro nervi. La ten-
dinite retrofaringea (11.2.2) la cui de-
finizione è rimasta invariata, è invece
caratterizzata da dolore costante nella
regione posteriore del collo e della te-
sta, aggravato dalla anteroflessione
del collo con edema dei tessuti molli
prevertebrali e pieno recupero entro 2
settimane di trattamento con FANS.
Anche la distonia craniocervicale
(11.2.3) è una novità rispetto alla pre-
cedente classificazione. Essa è dia-
gnosticabile sulla base di sensazione
crampiforme, tensione o dolore irra-
diati nella parte posteriore del capo o
in tutto il capo in presenza di movi-
menti o posture anomale del capo o
del collo dovuti ad iperattività musco-

lare; devono inoltre essere presenti
segni clinici che dimostrino una pro-
venienza del dolore dai muscoli iper-
attivi e/o un esordio simultaneo di ce-
falea e iperattività muscolare con
scomparsa della cefalea dopo remis-
sione della distonia. 
La cefalea da disturbo della articolazio-
ne temporo-mandibolare (11.7) si ca-
ratterizza per un dolore lieve o mode-
rato a partenza dalla articolazione tem-
poro-mandibolare in presenza di posi-
tività strumentale alle indagini radio-
grafiche e/o scintigrafiche. E’ inoltre
necessario che sia soddisfatto almeno
1 dei seguenti criteri: a) dolore precipi-
tato dai movimenti mandibolari e/o
dalla masticazione, b) riduzione o irre-
golarità della apertura mandibolare, c)
presenza di scrosci articolari, d) dolora-
bilità della capsula articolare. Anche in
questo caso è richiesto che la cefalea
scompaia dopo la remissione del dis-
turbo articolatorio.

Cefalea e sindrome delle faccette 
articolari: indicazioni e limiti delle 
manipolazioni vertebrali
Stefano Brunelli
IRCCS Fondazione Santa Lucia, Roma

Secondo la definizione di Robert Mai-
gne, la manipolazione vertebrale (MV),
nuovo approccio diagnostico-terapeu-
tico ai problemi del dolore di origine
vertebrale, e’ “una mobilizzazione pas-
siva forzata che tende a portare gli ele-
menti di una articolazione o di un in-
sieme di articolazioni al di là del loro
gioco abituale, fino al limite del loro
gioco anatomico possibile. Consiste
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dunque per il rachide, quando lo stato
di questo lo permette o lo richiede, nel-
l’eseguire dei movimenti di rotazione,
lateroflessione, di flessione o di esten-
sione, isolati o combinati, a livello del
segmento vertebrale scelto”. La mani-
polazione è una manovra ortopedica
precisa che va condotta su un determi-
nato segmento vertebrale dopo un esa-
me anamnestico ed un fine esame
obiettivo che portano ad una corretta
diagnosi di origine del dolore; se il do-
lore di origine vertebrale è sostenuto
da un disturbo doloroso del “segmento
mobile” allora la MV ne può divenire
l’atto terapeutico elettivo. Il disturbo
doloroso del “segmento mobile”, la cui
diagnosi è condizione essenziale per la
corretta conduzione di una MV, è in let-
teratura spesso sinonimo di sindrome
delle faccette articolari (“facet syndro-
me”). Questa però ha una accezione
meno ampia riconducendosi solo alla
sofferenza delle articolazioni interapo-
fisarie e deriva da studi che dimostra-
no la comparsa di sindromi algiche ir-
radiate agli arti inferiori dopo iniezioni
di soluzioni saline interapofisarie o la
loro scomparsa dopo iniezione di pre-
parati cortisonici. Il Disturbo Interver-
tebrale Minore (DIM) è definito da Mai-
gne come una “disfunzione vertebrale
segmentaria dolorosa, benigna, di na-
tura meccanica e riflessa, generalmen-
te reversibile”. Il DIM è riscontrabile
nei dolori vertebrali comuni loco-regio-
nali e spesso è all’origine di dolori a di-
stanza: 1) per irritazione del nervo spi-
nale, in particolare della sua branca
posteriore; 2) per sofferenza dei costi-
tuenti del segmento vertebrale interes-
sato (articolazione interapofisaria, le-

gamenti) 3) dolori determinati da ma-
nifestazioni cellulalgiche, teno-perio-
stee o mialgiche riflesse determinate
dalla sofferenza segmentaria nei tes-
suti del metamero corrispondente.
Le manifestazioni cliniche conseguenti
ad un DIM a livello C2-C3 e, in parte di
C3-C4, possono essere classificate in
tre gruppi principali: 1) manifestazioni
cliniche locali: contrattura dolorosa,
cervicoalgia e viva dolorabilità alla
presso-palpazione dell’articolazione in-
terapofisaria C2-C3 e C3-C4 (a pazien-
te supino in senso disto-prossimale fi-
no alla articolazione C2-C3 che rappre-
senta la più alta articolazione palpabi-
le); 2) sindromi funzionali (vertigine di
origine cervicale);  3) dolore irradiato
(cefalea di origine cervicale). 
La cefalea di origine cervicale è causa-
ta dal coinvolgimento del nervo spina-
le coinvolto probabilmente per un mec-
canismo riflesso. La sintomatologia è
di tipo prevalentemente sensitivo e co-
involge il territorio metamerico corri-
spondente con prevalenza variabile
della branca anteriore o di quella po-
steriore del nervo spinale.
Le cefalee comunemente determinate
da un DIM C2-C3 hanno le seguenti ca-
ratteristiche: 1) sono generalmente
unilaterali con dolore alla palpazione
dell’articolazione C2-C3 corrisponden-
te; 2) la loro topografia è unilaterale
fissa nel corso dei diversi episodi (de-
stra o sinistra) evolvendo in bilaterale
nel tempo; 3) il DIM può essere pre-
sente anche al di fuori della crisi cefa-
lalgica; 4) presenza di segni cranio-fac-
ciali ovvero ipersensibilità al “pinza-
mento” cutaneo nel territorio di inner-
vazione delle branche anteriori e po-
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steriori di C2 e di C3. La MV mirata sul-
la faccetta articolare sede di DIM è l’at-
to terapeutico elettivo per la risoluzio-
ne della cefalea sostenuta da DIM stes-
so. Va ricordato, comunque, che esisto-
no controindicazioni assolute all’effet-
tuazione di una MV quali mielopatia
cervicale, ernia cervicale con segni
neurologici, segni di insufficienza ver-
tebro-basilare, spondilolisi/listesi, do-
lore neoplastico, infettive o reumati-
che, fratture vertebrali, pregresso stro-
ke, grave osteoporosi e anomalie della
cerniera occipito-cervicale. In tali casi
il DIM può essere trattato con terapia
farmacologica locale mediante l’infil-
trazione di preparati cortisonici nella
faccetta articolare interessata.

Cefalea e patologie 
delle vie aeree superiori
Alessandro Cuccaro
IRCCS Fondazione Santa Lucia, Roma

L’IHS ha inquadrato le cefalee conse-
guenti a patologie del distretto otori-
nolaringoiatrico in un capitolo nel
quale confluiscono altre sindromi, ac-
comunate dal carattere di seconda-
rietà e dalla relativa contiguità delle
sedi anatomiche nelle quali esse tro-
vano origine. Viene così a delinearsi
un gruppo assai eterogeneo di forme
morbose, relativamente alle quali la
valutazione otorinolaringoiatrica è
elettivamente indicata quando alla
cefalea si accompagnino altri ele-
menti sintomatologici che orientino
specificamente il percorso diagnosti-
co. Non raramente, tuttavia, il pa-
ziente cefalalgico non avverte altre

manifestazioni del proprio disturbo
che evochino l’evidenza del carattere
secondario della cefalea in relazione
a disturbi ORL, ovvero oculari, etc. In
questi casi il dolore rappresenta
quindi l’unico reperto anamnestico
disponibile, e può manifestarsi con
caratteristiche non sempre sufficien-
ti ad indirizzare la diagnosi in modo
univoco, nonostante alcune modalità
di presentazione del sintomo siano
piuttosto tipiche, quali per esempio
le caratteristiche irradiazioni algiche
secondarie a processi sinusitici. Ne
consegue l’utilità di favorire un ap-
proccio multidisciplinare alla diagno-
stica di queste forme di cefalea, che
pure devono far riferimento ad un
protocollo nosografico, diagnostico e
terapeutico unificato.
Tra le varie sindromi raccolte dal-
l’IHS in questo ambito hanno partico-
lare rilievo le cefalee rinogene. In
realtà queste sono sostenute da una
cospicua gamma di alterazioni, spes-
so variamente combinate tra loro,
quali deviazioni del setto nasale,
ipertrofia dei turbinati, allergopatie,
poliposi, traumatismi coinvolgenti
questa regione, cui si aggiungono gli
esiti dolorosi iatrogeni conseguenti a
trattamenti chirurgici in questo di-
stretto. 
Queste condizioni rappresentano la
base sulla quale può instaurarsi un
processo sinusitico, acuto o cronico,
del quale la cefalea può divenire la
principale espressione. 
L’esistenza di tali processi patologici,
in particolare a livello del naso e dei
seni paranasali, è stata ipotizzata fin
dal secolo scorso, ma è indubbio che
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un notevole incremento nelle cono-
scenze fisiopatologiche a tal riguardo
sia derivato dal consistente progres-
so registrato nel campo dell’imaging
radiologico negli ultimi decenni. 
Nella sua prima formulazione, la clas-
sificazione proposta dall’IHS, la cui
revisione è peraltro di prossima di-
vulgazione, indica alcuni criteri dia-
gnostici volti ad evidenziare l’even-
tuale rapporto di causalità tra cefalea
e flogosi sinusale, quali il riscontro di
secrezione nasale purulenta (sponta-
nea o provocata), la conferma radio-
logica (con metodica tradizionale o
con TC o RMN) del coinvolgimento
sinusale, le caratteristiche irradiazio-
ni del dolore nelle diverse localizza-
zioni sinusitiche, l’esordio concomi-
tante della cefalea e della sinusite,
cui si può aggiungere il criterio “ex
juvantibus” derivante dalla simulta-
nea risoluzione della cefalea con la
regressione del processo naso-sinu-
sale indotta dal trattamento specifi-
co, farmacologico o chirurgico.
In questo gruppo di cefalee vengono
incluse anche quelle secondarie a
patologie otologiche, principalmente
su base flogistica interessante l’o-
recchio esterno e medio, la cui dia-
gnosi è spesso agevolata dalla pre-
senza di altri disturbi auricolari
(ipoacusia, acufeni, sintomi vestibo-
lari, etc.). E’ in questo ambito che si
colloca l’opzione terapeutica riabili-
tativa, poichè da qualche tempo il
tradizionale trattamento farmacolo-
gico ed eventualmente chirurgico ri-
servato alle patologie coinvolgenti la
tuba di Eustachio inizia ad essere af-
fiancato dai protocolli rieducativi

volti all’ottimizzazione della respira-
zione nasale e al recupero della fun-
zionalità tubarica.

Cefalea e patologie della  ATM 
e malocclusione
Giorgio Iannetti 
Universita’ “La Sapienza”, Roma

E’ stato stimato che circa una persona
su tre riferisce un episodio di cefalea di
grado forte almeno una volta nella vita
e che il 30-34 % della popolazione pre-
senta segni di disordine temporo-man-
dibolare; numerosi sono gli studi che
hanno riscontrato la presenza di cefa-
lea in pazienti affetti da patologie arti-
colari nella percentuale tra il 65% e
l’85% rispetto al 20% della popolazione
che soffre di sindrome cefalgica.
L’apparato stomatognatico è costituito
e mantenuto in equilibrio dal corretto
funzionamento dalle sue componenti:
apparato dentale, muscoli masticatori,
articolazione temporo-mandibolare
(ATM) e basi scheletriche. Questo
equilibrio può alterarsi per diverse
cause determinando differenti quadri
patologici che possono generare dis-
funzioni a carico dell’ATM. Tra i fattori
alteranti un ruolo determinante lo svol-
ge la malocclusione dentale talora as-
sociata a una alterazione spaziale delle
strutture scheletriche del massiccio
facciale.
Come identificato dall’IHS, le cefalee di
interesse maxillo-facciale ed odontoia-
trico sono la cefalea definita “di tipo
tensivo” (2.0), e la “cefalea o dolore
facciale associata a patologie che origi-
nano in distretti cranio-facciali” (11.0)



come la “cefalea da alterazione del-
l’ATM” (11.7). La cefalea secondaria ad
una condizione patologica organica
dell’ATM è una forma esclusivamente
sintomatica, scatenata in corrispon-
denza temporale con l’inizio della pato-
logia temporo-mandibolare.
Un’accurata anamnesi ed un approfon-
dito e corretto esame clinico obiettivo
sia extra che intraorale sono alla base
di un valido protocollo diagnostico. Ta-
lora il sintomo cefalico può accompa-
gnare il corteo sintomatologico proprio
della patologia temporo-mandibolare; i
criteri diagnostici sono quindi rappre-
sentati da parametri clinici quali dolo-
re muscolare e/o articolare scatenato
dai movimenti funzionali mandibolari,
diminuzione dell’escursione articolare,
rumori durante i movimenti mandibo-
lari, dolorabilità dell’ATM. 
La diagnosi clinica viene confermata
dagli esami strumentali, radiografici e
non, che consentono di valutare la mor-
fologia ed i rapporti delle strutture
scheletriche, la posizione condilare e di
determinare la funzionalità mandibola-
re nella componente articolare e musco-
lare dell’apparato stomatognatico.
Il protocollo terapeutico è indirizzato sia
alla risoluzione della sintomatologia sia
al ripristino del corretto equilibrio del-
l’apparato stomatognatico ed è quindi
mirato a risolvere la cause determinanti
del processo patologico. Pertanto, nelle
condizioni di malocclusione dentale il
protocollo terapeutico prevede l’appli-
cazione di splint occlusali e la successi-
va riabilitazione ortodontica o ortodon-
tico-protesica; quando la componente
muscolare risulta primaria, oltre i dispo-
sitivi occlusali, ci si avvale di riabilita-

zione fisica; qualora si riscontrino con-
dizioni malformative dell’occlusione e
delle basi scheletriche occorre effettua-
re una correzione ortodontica e chirur-
gica per il corretto riposizionamento
delle componenti ossee affette dalla
malformazione.
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Verbale della III Riunione Cluster Club Italia

La riunione si è svolta in data 25 maggio 2003 alle ore 15.30 
presso l’Aula Ramazzini dell’Ala Università del Policlinico di Modena.,

in occasione della Settimana delle Cefalee (Modena-Reggio Emilia, 24-31 maggio 2003)

PRESENTI 
G. Nappi – Coordinatore (Pavia-Roma)
G.C. Manzoni  (Parma)
G Sandrini (Pavia)Presente
E. Sternieri  (Modena)
G. Sances (Pavia)
P. Sarchielli (Perugia)
C. Tassorelli (Pavia)
P. Torelli (Parma)

ASSENTI GIUSTIFICATI
M. Fanciullacci (Firenze)
P. Martelletti (Roma)
M.G. Buzzi (Roma)

1) Cluster Club Meeting di Roma 2003
Il Prof. Nappi illustra il programma preliminare del Cluster Club Meeting, che si svol-
gera’ a Roma il giorno 12-9-2003 (ore 15:00-19:30) e vedrà la partecipazione dei pa-
dri fondatori del Cluster Club, oltre a vari studiosi che, negli ultimi anni, si sono di-
stinti per la qualita’ della ricerca condotta nell’ambito delle cafalea a grappolo o per
gli avanzamenti nella gestione dei pazienti. 
Il Cluster Club Meeting sarà sponsorizzato dalla Glaxo e verrà inserito tra le attivi-
tà ufficiali del Congresso Internazionale delle Cefalee 2003 (IHC 2003).

2) Sito Web: http://www.cefalea.it/cluster.cfm
Vengono enumerate le rubriche dedicate alla cefalea a grappolo e viene ricordato
che sarà presto inserita una postilla informativa per i pazienti in merito alla presen-
za di ambulatori dedicati alla cefalea a grappolo ed alle modalità per l’accesso. Ini-
zialmente verranno naturalmente inseriti i Centri del Network Italiano Cefalee; chi
volesse essere aggiunto è pregato di darne comunicazione alla Dr.ssa Tassorelli o al-
la Dr.ssa Torelli.
Il Prof. Nappi chiede che la Dr.ssa Sarchielli si faccia portavoce, come già ripetuta-
mente richiesto, all’interno della Società Italiana delle Cefalee (SISC), di cui è teso-
riere, affinchè nel sito ufficiale SISC venga inserito un link a www.cefalea.it. La
Dr.ssa Sarchielli condivide.

Verbale della III Riunione Cluster Club Italia



3) Attività didattiche/congressuali future
Il Prof. Manzoni propone che venga istituita una sessione dedicata alla cefalea a
grappolo nell’ambito dei congressi nazionali delle due società scientifiche per la ce-
falea oggi presenti sul territorio nazionale [Società Italiana per lo Studio delle Cefa-
lee (SISC) e Associazione Neurologica Italiana per la Ricerca sulle Cefalee (ANIR-
CEF)]. Il Prof. Nappi approva.

4) Varie ed eventuali
La Dr.ssa Torelli comunica di essere stata contattata dal rappresentante dell’asso-
ciazione pazienti con cefalea a grappolo denominata OUCH-Italia (Sig. Pentenero)
per sollecitare la partecipazione ai loro meeting con modalita’ non ben definite.
Si decide di contattare il Sig. Pentenero a nome delle Associazioni laiche per la ce-
falea esistenti in Italia e riconosciute dalla World Headache Alliance per informarlo
della loro esistenza e delle loro attivita’.

Non essendoci altre comunicazioni la seduta si conclude alle ore 16.30.

Il Coordinatore Il segretario verbalizzante
Prof. Giuseppe Nappi Dr.ssa Cristina Tassorelli
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Tolerability of the triptans. Clinical
implications
Nappi G, Sandrini G, Sances G

I triptani, farmaci efficaci nel tratta-
mento acuto dell’emicrania, sono degli
agonisti serotoninici selettivi ed espli-
cano la loro azione a livello dei recetto-
ri 5HT1B/1D. La sintesi del sumatrip-

tan, capostipite di questa categoria
farmacologica, risale agli anni ’80 e la
sicurezza e la tollerabilità di questo
composto sono state ampiamente valu-
tate in diversi studi farmacologici. 
Gli effetti collaterali più frequentemen-
te descritti sono parestesie, ipoestesia,
sensazione di calore e di pesantezza,
senso di oppressione in vari distretti
corporei, quali torace e collo, vertigine
e sonnolenza; nella maggior parte dei
casi sono di lieve entità e di breve du-
rata e solo nel 6%, 8% e poco meno del
10% dei casi hanno comportato la so-
spensione del trattamento, rispettiva-
mente con sumatriptan 100 mg os, zol-
mitriptan 5 mg os e sumatriptan 6 mg
s.c. I sintomi “toracici”, riferiti da circa
il 20% dei soggetti, non hanno una ge-
nesi perfettamente definita, ma solo
eccezionalmente sono attribuibili a
danni a livello cardiaco. Anche il mec-
canismo che determina gli effetti inde-
siderati quali sonnolenza e vertigini
non è conosciuto: recentemente è sta-
to ipotizzato che rappresentino una
delle manifestazioni della sintomatolo-
gia emicranica e che non siano dovuti
all’azione dei triptani a livello del siste-
ma nervoso centrale, vista la scarsa li-
pofilia propria di alcuni composti. Al-
cuni autori hanno suggerito che l’inci-
denza degli eventi avversi sia influen-

zata dall’interferenza dei triptani con il
metabolismo epatico di specifici farma-
ci, ma le prove scientifiche a favore di
questa tesi sono ancora limitate. Nella
pratica clinica si deve considerare che
l’utilizzo di queste molecole in sogget-
ti affetti da emicrania ad alta frequen-
za può determinare il peggioramento
della sintomatologia come conseguen-
za  dell’uso scorretto ed eccessivo dei
sintomatici. Sebbene non vi siano pro-
ve definitive, i triptani si sono rivelati
sicuri e privi di effetto teratogeno
quando somministrati durante la gravi-
danza in donne emicraniche. I trials cli-
nici randomizzati e le osservazioni
post-marketing hanno confermato, an-
che per i triptani di nuova generazione,
una buona tollerabilità e, se utilizzati
correttamente, si sono dimostrati far-
maci sicuri.

Drug Safety 2003;26:93-107

Eletriptan vs sumatriptan. A double-
blind, placebo-controlled, multiple
migraine attack study
Sandrini G, Färkkilä M, Burgess G,
Forster E, Haughie S for Eletriptan
Steering Committee

Nell’ultimo decennio l’avvento dei trip-
tani ha offerto un ampio spettro di scel-
ta per tutti coloro che si occupano del
trattamento di questa patologia. L’o-
biettivo di questo studio, condotto in
64 Centri Cefalee in Europa, Canada e
Sud Africa, era confrontare l’efficacia
di eletriptan vs sumatriptan nel tratta-
mento acuto dell’emicrania. Il campio-
ne indagato era costituito da 1008 sog-
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getti emicranici a cui è stato assegnato
in modo random eletriptan (40 mg op-
pure 80 mg),  sumatriptan (50 mg op-
pure 100 mg) oppure placebo da assu-
mere in tre attacchi consecutivi di emi-
crania senz’aura o con aura. Come
parametro principale di efficacia è sta-
ta considerata la risposta ad 1 ora, de-
finita come diminuzione dell’intensità
del dolore da un punteggio iniziale pre-
trattamento di 2 o 3 ad un grado 1 o 0
dopo l’assunzione del farmaco; la ri-
sposta a 2 ore, l’assenza sostenuta del
dolore e la costanza dell’effetto in at-
tacchi successivi sono stati considerati
parametri secondari di efficacia. Dopo
somministrazione di placebo è stata re-
gistrata una risposta, rispettivamente
dopo 1 e 2 ore, nel 12% e nel 31% del
casi; con  50 mg di sumatriptan la ri-
duzione o la scomparsa del dolore, do-
po 1 e 2 ore, si è verificata nel 24% e
nel 50% dei pazienti, con 100 mg di su-
matriptan nel 27% e nel 53%, con 40
mg di eletriptan  nel 30%e nel 64% ed
infine con 80 mg di eletriptan nel 37%
e nel 67% dei casi. La percentuale di ri-
sposta dopo 1 ora ottenuta con 80 mg
di eletriptan è risultata statisticamente
superiore se confrontata con quella de-
terminata da 50 mg di sumatriptan (p <
0.05). Entrambi i dosaggi di eletriptan
(40 e 80 mg) utilizzati si sono dimo-
strati significativamente  più efficaci
nel determinare l’assenza di dolore do-
po 2 ore rispetto a sumatriptan 50 e
100 mg (p < 0.05). In una maggior per-
centuale di pazienti trattati con eletrip-
tan 80 mg, verso quelli che hanno uti-
lizzato sumatriptan 50 o 100 mg, è sta-
ta evidenziata la costanza di efficacia
nei tre attacchi di emicrania studiati
consecutivamente. Eletriptan al dosag-
gio di 40 mg si è dimostrato significati-
vamente migliore, se confrontato con
entrambi i dosaggio di sumatriptan,

nel determinare la ripresa della norma-
li attività dei soggetti (p < 0.005) e una
maggior quota di individui ha indicato
una preferenza per eletriptan verso su-
matriptan 50 mg (p < 0.05). In conclu-
sione eletriptan può essere considera-
to un farmaco efficace, sicuro e ben tol-
lerato nel trattamento acuto dell’emi-
crania ed inoltre l’efficacia rimane co-
stante nel tempo.  

Neurology 2002;59:1210-1217

Prophylactic treatment of migraine
with an angiotensin II receptor bloc-
ker. A randomized controlled trial
Tronvik E, Stovner LJ, Helde G, Sand T,
Bovim G

I farmaci utilizzati nel trattamento pro-
filattico dell’emicrania sono spesso
gravati da effetti collaterali più o meno
marcati. L’obiettivo di questa ricerca
era investigare l’efficacia nella preven-
zione degli attacchi emicranici del can-
desartan, una sostanza che esplica
un’azione di blocco a livello dei recet-
tori tipo I per l’angiotensina II. Lo stu-
dio, randomizzato, in doppio cieco,
controllato verso placebo con un de-
sign crossover, è stato effettuato in un
Centro Cefalee norvegese da gennaio
2001 a febbraio 2002 e sono stati stu-
diati 60 soggetti di età compresa tra 18
e 65 anni, con 2-6 crisi di emicrania al
mese reclutati prevalentemente me-
diante annunci su giornali. Dopo 4 set-
timane di run-in, i soggetti sono stati
randomizzati ad un primo periodo di 12
settimane di trattamento in cui hanno
assunto 16 mg di candesartan cilexetil
in unica somministrazione giornaliera
(n = 30) oppure placebo (n = 30); dopo
4 settimane di wash-out, i soggetti so-
no passati, per altre 12 settimane,  al
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trattamento con placebo o con sostan-
za attiva. Il numero di giorni con cefa-
lea è stato considerato il paramento
principale di efficacia; sono stati valu-
tati anche il numero di ore con cefalea,
il numero di giorni con emicrania, in
numero di ore con emicrania, la severi-
tà della cefalea, il livello di disabilità, la
quantità di triptani ed analgesici as-
sunti e la qualità di vita valutata me-
diante il questionario SF-36.
Il numero medio di giorni con cefalea
registrato nelle 12 settimane di tratta-
mento con candesartan è stato pari a
13.6 ed è risultato significativamente
inferiore (p=.001) rispetto a quello os-
servato durante l’assunzione di place-
bo (18.5 giorni). Alcuni parametri se-
condari di efficacia hanno evidenziato
la superiorità del candesartan verso il
placebo e tra questi il numero medio di
ore con cefalea (95 vs 139, p < .001), il
numero medio di giorni con emicrania
(9.0 vs 12.6, p < .001), il numero medio
di ore con emicrania (59.4 vs 92,2, p <
.001), l’headache severity index (191 vs
293, p < .001) e il livello di disabilità
(14.1 vs 20.6, p < .001). Considerando
quale indice di efficacia il numero di
giorni con cefalea, è possibile rilevare
18/57 (31.6%) responders – definiti co-
me coloro che hanno una riduzione del
numero delle crisi uguale o superiore
al 50% durante il trattamento con can-
desartan verso il placebo – , mentre so-
no 23/57 (40.4%) se analizziamo i gior-
ni di emicrania. Il meccanismo d’azio-
ne del candesartan quale farmaco di
profilassi nell’emicrania non è perfet-
tamente noto, ma è verosimile ipotiz-
zare che la riduzione degli effetti del-
l’angiotensina II, quali la vasocostrizio-
ne, l’aumento del tono simpatico e la
stimolazione del rilascio di catecolami-
ne surrenaliche, possa  avere un ruolo
di primo piano. I risultati di questo stu-

dio, la buona tollerabilità della sostan-
za e il minor numero di effetti collate-
rali, in primis la tosse, rispetto agli
ACE-inibitori, fanno di questa sostan-
za un candidato per indagini su cam-
pioni più ampi che ne confermino l’ef-
fettiva efficacia. 

JAMA 2003;289:65-69

Evidence for a separate type of mi-
graine with aura: sporadic hemiple-
gic migraine
Thomsen LL, Ostergaard E, Olesen J,
Russell MB

Negli ultimi anni è stata rivolta sempre
maggiore attenzione alla caratterizza-
zione clinica dell’emicrania emiplegica
familiare (EEF), un’entità rara in cui so-
no state identificate chiare alterazioni
genetiche. In questa indagine, gli auto-
ri hanno valutato le caratteristiche sin-
tomatologiche dell’emicrania emiplegi-
ca sporadica (EES) in relazione a quel-
le dell’EEF e dell’emicrania con aura
(EA). Lo studio, condotto nella popola-
zione generale danese mediante un’in-
tervista di screening telefonica, semi-
strutturata e validata, ha permesso l’i-
dentificazione di 105 (20M, 85F) sog-
getti affetti da EES, tutti esaminati di-
rettamente da uno specialista neurolo-
go. Nei soggetti con EES l’età media al
momento dell’indagine è risultata infe-
riore nelle donne rispetto agli uomini
(24 anni vs 33 anni), così come l’età
media d’esordio della cefalea essen-
do16 anni nelle femmine e 21 nei ma-
schi. Il numero life-time degli attacchi
di EES riportato è altamente variabile
da soggetto a soggetto: da 2 a più di
100; non sono emerse differenze ri-
spetto all’EEF e all’EA. In tutti i 105 ca-
si, l’insorgenza della fase algica è pre-
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ceduta da un deficit motorio associato
ad almeno un altro sintomo e/o segno
tipico dell’aura emicrania – visivo
(91%), sensitivo (98%) o afasico (81%);
il 58% dei soggetti (61/105) ha descrit-
to la presentazione graduale di tutti e
quattro i sintomi dell’aura e la sequen-
za  più frequentemente riportata pre-
vede l’insorgenza dei sintomi visivi,
seguiti da quelli sensitivi, poi da quelli
motori ed infine dall’afasia. Rispetto al-
l’EA, l’”aura” è di durata superiore e
più frequentemente sono presenti defi-
cit motori bilaterali (31% nell’EA vs
44% nell’EES). Nell’EES, l’aura è tipica-
mente e costantemente seguita da ce-
falea, mentre nell’EA si può presentare
in modo isolato. Al termine dell’analisi
gli autori concludono che le caratteri-
stiche descritte permettono di diffe-
renziare l’EA dall’EES e suggeriscono
che quest’ultima venga classificata nel
gruppo dell’EEF con cui condivide pie-
namente la presentazione clinica. 

Neurology 2003;60:595-601

Chronic daily headache: identifica-
tion of factors associated with induc-
tion and transformation
Bigal ME, Sheftell FD, Rapoport AM,
Tepper SJ, Lipton RB

La presentazione cronica quotidiana
della cefalea rappresenta una condizio-
ne di frequente riscontro clinico anche
se l’inquadramento nosografico di que-
sta sindrome, alla luce della prossima
revisione della classificazione della In-
ternational Headache Society, è tutt’al-
tro che risolto. Questo studio aveva co-
me obiettivi l’identificazione di quelle
condizioni fisiche o comportamentali
che  favoriscono l’evoluzione dell’emi-
crania episodica in emicrania trasfor-

mata (ET), e che determinano l’insor-
genza della “new daily persistent hea-
dache” (NDPH). 
A tal fine sono stati considerati pazien-
ti affetti da 1) ET associata ad abuso di
analgesici (n = 399), 2) ET non associa-
ta ad abuso di analgesici (n = 158), 3)
NDPH (n = 69) e come controlli sogget-
ti con emicrania episodica (E) (n = 100)
e con cefalea post-traumatica cronica
(CPTC) (n = 65); durante l’analisi dei
dati, effettuata secondo un design ca-
so-controllo randomizzato, sono state
valutate le possibili correlazioni con al-
tre patologie e profili comportamentali.
Rispetto ai pazienti con E, è stata evi-
denziata un’associazione significativa
a) per l’ET associata ad abuso di anal-
gesici con l’ipertensione arteriosa e il
consumo quotidiano di caffeina (> 100
g mg); b) per l’ET non associata ad
abuso di analgesici con patologie aller-
giche, asma, ipotiroidismo, ipertensio-
ne arteriosa ed assunzione giornaliera
di caffeina (> 100 mg); c) per la NDPH
con patologie allergiche, asma, ipoti-
roidismo e l’assunzione plurisettima-
nale (> 3 volte alla settimana) di be-
vande alcoliche. Il confronto con i pa-
zienti affetti da CPTC ha mostrato una
correlazione statisticamente positiva
a) per l’ET associata ad abuso di anal-
gesici con l’asma e l’ipertensione arte-
riosa mentre per l’ET non associata ad
abuso di analgesici e la NDPH sono
state confermate le correlazioni già de-
scritte. Dai risultati ottenuti si evince
che alcune patologie ed alcuni compor-
tamenti particolari sono fortemente
correlati a specifiche forme di cefalea
cronica quotidiana ed è possibile che la
trasformazione dell’emicrania in una
forma cronica, oltre all’assunzione
scorretta e continuativa di analgesici,
sia da addebitare ad elementi più com-
plessi. Inoltre, la conferma del legame
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tra ET e NDPH ed altre patologie, anche
quando i dati sono stati confrontati con
la CPTC, esclude l’ipotesi che si possa
trattare di un’associazione casuale. 

Headache 2002;42:575-81

Prevalence and description of chronic
daily headache in the general popula-
tion in France
Lanteri-Minet M, Auray JP, El Hasnaoui
A, Dartigues JF, Duru J, Henry P, Lucas
C, Pradalier A, Chazot G, Gaudin AF 

Il gruppo francese ha condotto un’in-
dagine nella popolazione generale al fi-
ne di valutare l’epidemiologia, la pre-
sentazione clinica e la gestione della
cefalea cronica quotidiana (CCQ) in
Francia. Il gruppo di 10585 soggetti,
rappresentativi della popolazione ge-
nerale, identificati mediante un cam-
pionamento stratificato, sono stati in-
tervistati direttamente (face-to-face)
mediante l’utilizzo di un questionario
standardizzato. La prevalenza  life-ti-
me della CCQ è pari al 2.98%. Il 33%
circa dei soggetti ha riportato alcune
caratteristiche emicraniche della cefa-

lea anche se l’intensità del dolore, la
compromissione delle attività quotidia-
ne e la richiesta di assistenza sanitaria,
intesa in termini di visite mediche ed
esami strumentali e di laboratorio, so-
no risultati superiori se paragonati a
quanto riferito da individui con emicra-
nia episodica appartenenti allo stesso
campione. La disabilità, valutata se-
condo la scala MIDAS, è risultata di
grado 3 e 4 nel 28.2% dei soggetti con
CCQ verso il 12% degli emicranici ed è
stata evidenziata, negli affetti da CCQ,
una consensuale compromissione della
qualità di vita. Solo il 6.6% di individui
con CCQ assumeva una terapia pre-
ventivo, mentre l’88.0% utilizzava trat-
tamenti sintomatici non specifici. L’in-
dagine sottolinea che la CCQ rappre-
senta una condizione diffusa in Fran-
cia, gravata da considerevoli costi, eco-
nomici e personali, sia  individuali che
collettivi. Il management di questa pa-
tologia, inoltre, non appare ottimale e
impone lo sviluppo di strategie che ri-
ducano l’impatto che la CCQ assume
nella vita del singolo individuo e della
collettività.  

Pain 2003;102:143-9
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NORME PER GLI AUTORI

Scopo della rivista

La rivista è dedicata allo studio interdisciplinare delle sindromi cefalalgiche e dei disordini adattativi; essa pub-
blica contributi provenienti da esperti delle branche principali della medicina e da cultori di altre discipline che
si interessano al problema del dolore cefalico. L’obiettivo del giornale è quello di costituire un forum in cui idee
e competenze diverse possano confrontarsi, nella convinzione che un aperto dialogo fra esperti di differenti di-
scipline possa contribuire in modo sostanziale all’avanzamento delle conoscenze nonché a costituire un proficuo
incontro culturale. La rivista ha periodicità quadrimestrale e contiene articoli originali, casi clinici di interesse e
casi impossibili (ovvero storie cliniche di casi rari, complessi o comunque difficili da diagnosticare), rassegne,
editoriali, note terapeutiche e storiche, recensioni su congressi.

Norme per gli autori

La rivista pubblica articoli originali o su invito del Comitato Scientifico e/o di Consulenza. I testi inviati devono
essere inediti. La proprietà letteraria degli articoli viene ceduta alla Casa Editrice; ne è vietata la riproduzione
anche parziale senza autorizzazione della Redazione e senza citarne la fonte. Gli Autori si assumono la piena re-
sponsabilità scientifica per quanto riportano nel testo e si impegnano a fornire permessi scritti per ogni mate-
riale grafico o di testo tratto da altri lavori pubblicati o inediti. La Redazione dopo aver eventualmente consul-
tato i Referees si riserva la facoltà di: accettare gli articoli; accettarli con la riserva che vengano accettate le mo-
difiche proposte; rifiutarli, esprimendo un parere motivato. I dattiloscritti dovranno essere inviati alla Segrete-
ria Editoriale: dr.ssa Silvia Molinari, Direzione Scientifica, “Istituto Neurologico C. Mondino “, via Palestro, 3 -
27100 Pavia. L’articolo deve essere inviato in triplice copia  accompagnato da una lettera con gli estremi per po-
ter contattare facilmente gli Autori. Alla versione cartacea andrà allegato un floppy disk contenente i seguenti
files:
- il testo del manoscritto in formato Word versione per Windows;
- le tabelle in formato Word o Excel versione per Windows;
- i grafici in formato Power Point versione per Windows.
I successivi “revised” potranno essere inviati tramite posta elettronica sempre nei formati sopra indicati (e-mail:
confinia@mondino.it). Il testo non deve superare le 10 cartelle dattiloscritte (formato A4, doppio spazio, 30 righe
per pagina, 60 caratteri); per i casi clinici la lunghezza massima è prevista in 5 cartelle. La prima pagina deve
contenere il titolo in lingua italiana e in lingua inglese, il nome per esteso ed il cognome degli Autori, gli Istitu-
ti di appartenenza, l’indirizzo del primo Autore, il riassunto in lingua italiana e inglese della lunghezza massima
di 10 righe e almeno tre Key Words in lingua italiana e inglese. Gli articoli devono essere di norma suddivisi in:
introduzione, materiale e metodi o caso clinico, risultati, discussione.

TABELLE - Le tabelle (in numero non eccedente la metà delle pagine di testo) devono avere un titolo conciso ed
essere numerate con numeri romani. Ogni tabella deve essere scritta su un foglio separato. Tutte le abbrevia-
zioni usate devono essere chiaramente definite.

FIGURE - I grafici ed i disegni devono essere di qualità professionale; le fotografie devono essere inviate su co-
pia cartacea o diapositiva. Sia per i disegni che per le fotografie devono essere inviate tre copie di cui una in ori-
ginale; le restanti due copie possono essere fotoriproduzioni. Le figure devono essere numerate con numeri ara-
bi; sul retro delle illustrazioni vanno riportati a matita il relativo numero progressivo, il nome del primo Autore
e l’indicazione del lato superiore. Le didascalie delle figure devono essere scritte in ordine progressivo su un fo-
glio separato; tutte le abbreviazioni ed i simboli che compaiono nelle figure devono essere adeguatamente spie-
gati nelle didascalie. Le figure devono essere in numero non superiore alla metà delle pagine di testo.

BIBLIOGRAFIA - I riferimenti bibliografici devono essere segnalati nel testo tra parentesi e in numero (es: …”co-
me recentemente riportato” (1) oppure (1,2)..). Le voci bibliografiche devono essere riportate alla fine dell’arti-
colo e numerate consecutivamente nell’ordine in cui sono menzionate per la prima volta nel testo. Nella biblio-
grafia vanno riportati:
1) tutti gli Autori eventualmente citati nel testo e nelle didascalie di tabelle/figure;
2) tutti gli Autori fino a un massimo di sei. Se sono in un numero superiore, riferire il nome dei primi tre seguiti
dalla dicitura “et al.”;
3) i titoli delle riviste abbreviati seguendo la convenzione in uso nell’Index Medicus (Medicine). I periodici non
indicizzati da questo repertorio devono avere il titolo per esteso. Si invitano gli Autori ad attenersi ai seguenti
esempi:
per riviste
1) Anthony M, Hinterberger H, Lance JW. Plasma serotonin in migraine and stress. Arch Neurol 1967; 16:544-
552.
per libri
2) Kudrow L. Cluster headache: mechanism and management. New York: Oxford University Press 1980; 1-18.
3) Barzizza F, Cresci R, Lorenzi A. Alterazioni ECGrafiche in pazienti con cefalea a grappolo. In: Richichi I. &
Nappi G. eds. Cefalee di interesse cardiovascolare. Roma: Cluster Press 1989; 7:133-137.
per abstract
4) Caffarra P, Cammelli F, Scaglioni A et al. Emission tomography (SPECT) and dementia: a new approach. J Clin
Exp Neuropsychol 1988; 3:313, abstract.


