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EDITORIALE

La neurostimolazione transcutanea
sopraorbitaria

Gianluca Coppola"* Francesco Pierelli’

!Fondazione G.B. Bietti, IRCCS, Roma; °“Sapienza” Universita di Roma,
Facolta di Farmacia e Medicina, Dipartimento di Scienze e Biotecnologie Medico Chirurgiche, Latina

Le terapie di profilassi dell’emicrania si basano sull’uso
di un gruppo eterogeneo di farmaci (sodio valproato, to-
piramato, beta-bloccanti senza attivita simpaticomimetica
intrinseca, triciclici, calcio antagonisti, etc.) le cui indica-
zioni specifiche e modalita di utilizzo sono state recente-
mente definite in un documento edito dalla SISC [1].

E esperienza comune di chiunque si dedichi a tale pato-
logia il riscontro di forme croniche di emicrania molto
resistenti al trattamento di profilassi (emicrania refrat-
taria) caratterizzate da gravi ripercussioni sulla qualita
di vita dei pazienti affetti.

Considerato che, dopo I’avvento del topiramato, nessun
nuovo farmaco di profilassi ¢ stato introdotto nella pra-
tica clinica, si configura 1’esigenza di indagare su nuo-
vi approcci terapeutici che siano di provata efficacia e,
possibilmente, scevri da significativi effetti collaterali.
In tal senso le tecniche di neuromodulazione hanno
progressivamente raggiunto una collocazione non tra-
scurabile nell’ambito dei possibili approcci non farma-
cologici al trattamento dell’emicrania. Queste tecniche
si avvalgono di sistemi di stimolazione elettrica che
possono avere un grado di invasivita che va dall’eleva-
to, come avviene nell’impianto di stimolatore cerebrale
profondo (deep brain stimulation, DBS), al moderato,
come quello consistente nell’impianto di stimolatori
del nervo grande occipitale (occipital nerve stimula-
tion, ONS), fino al non invasivo, come la stimolazione
magnetica transcranica (transcranial magnetic stimula-
tion, TMS) [2]. La maggior parte di queste tecniche ha
trovato applicazione nella terapia delle forme piu seve-
re di cefalea che si connotano per essere refrattarie alle
comuni terapie farmacologiche.

La neuromodulazione dei nervi periferici puo essere ef-
fettuata anche per via transcutanea. Tale approccio, per
il suo spiccato carattere di non invasivita, consente di
allargare il campo di indicazione della metodica anche
ai pazienti con forme meno severe di emicrania. In par-
ticolare, la neurostimolazione transcutanea sopraorbita-
ria (NTS) ha destato, negli ultimi anni, particolare inte-
resse da parte della comunita scientifica. Uno di questi
dispositivi ha recentemente ottenuto 1’approvazione
per il commercio dalla Food and Drug Administration

(FDA) Americana ed ¢ stato sviluppato e commercia-
lizzato da una azienda belga con il nome di Cefaly®
(STX-Med, Herstal, Liegi, Belgio). Tale dispositivo
consiste in un elettrodo a forma di cerotto che si posi-
ziona sulla fronte medialmente e che si collega ad uno
stimolatore a forma di diadema. L’elettrodo bipolare ¢
stato disegnato allo scopo di stimolare sia il nervo so-
pratrocleare che quello sopraorbitario di entrambi i lati.
I1 dispositivo invia, tramite 1’elettrodo stimolatore, im-
pulsi elettrici bifasici rettangolari con una media elet-
trica eguale a zero. L’intensita della stimolazione elet-
trica supera la soglia di percezione cosi da far avvertire
al soggetto una sensazione di parestesia o formicolio.
In un recente trial randomizzato doppio-cieco sham-
controllato (PREMICE trial) il Cefaly® ¢ stato usato
come trattamento di profilassi dell’emicrania episodica
[3]. Dopo 3 mesi di trattamento (20 minuti/die), nei 34
pazienti arruolati nel gruppo verum si € riscontrata una
riduzione del numero medio di giorni con emicrania
(da 6,94 a 4,88 vs da 6,54 a 6,22 del gruppo sham), una
maggiore percentuale di responders (38,2% vs 12,1%
del gruppo sham, con un guadagno terapeutico del
26,1%) dei 30 pazienti inclusi nel gruppo sham. Tale
effetto terapeutico era accompagnato da una riduzione
del numero medio di triptani assunti/mese. In sostanza,
I’efficacia ¢ risultata essere equiparabile a quella di al-
tri trattamenti farmacologici di profilassi (topiramato:
guadagno terapeutico pari al 24,5%) [4].

Grazie alla miniaturizzazione, il Cefaly® puo registrare
informazioni sull’uso che il paziente ha fatto del dispo-
sitivo. In virtu di questa caratteristica tecnica, ¢ stato
possibile studiare il grado di soddisfazione del tratta-
mento con il dispositivo in piu di 2000 pazienti trattati
dal Settembre 2009 al Giugno 2012 [5]. Inoltre, sono
state acquisite informazioni sugli eventi avversi inter-
corsi e la disponibilita dei pazienti a continuarlo. Solo il
4,3% dei pazienti arruolati ha riportato almeno 1 evento
avverso durante il trattamento con I’NTS, nessuno dei
quali serio e tutti reversibili. Il piu frequente evento av-
verso riportato ¢ stato I’intolleranza verso la sensazione
di parestesia indotta dalla stimolazione elettrica, che ha
condotto, in alcuni casi, all’interruzione del trattamen-
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to. Altri eventi avversi sono stati rappresentati da son-
nolenza durante il trattamento, cefalea di tipo tensivo,
irritazione reversibile della cute della fronte. Sul totale
dei pazienti, il 53,4% si ¢ dichiarato soddisfatto dal trat-
tamento con NTS e avrebbe voluto continuare (questi
soggetti sono gli stessi che, dopo il periodo di prova,
hanno acquistato il dispositivo al prezzo di 246 euro). 11
grado di soddisfazione aumentava (55,5%) se si esclu-
deva dal calcolo i pazienti (n=48) che non avevano in
realta mai usato il dispositivo [5].

Solo speculazioni si possono fare sui possibili mecca-
nismi d’azione attraverso i quali il dispositivo riesce ad
indurre un miglioramento clinico nell’emicrania. Possi-
bile, alla stregua di quello ipotizzato per la stimolazio-
ne elettrica nervosa transcutanea (TENS), ¢ un effetto
inibitorio centrale sul sistema nocicettivo determinato
dalla stimolazione cutanea, AP} mediata (teoria del ga-
te-control). Altro possibile meccanismo potrebbe con-
sistere in un fenomeno di soppressione del firing delle
cellule nervo se dopo un periodo di stimolazione

. Mulleners W, Chronicle E Anticonvulsants in mi-

graine prophylaxis: a Cochrane review. Cephalalgia
2008;28(6):585-97.

. Magis D, Sava S, d’Elia T et al Safety and patients’

satisfaction of transcutaneous supraorbital neurosti-
mulation (tSNS) with the Cefaly® device in headache
treatment: a survey of 2,313 headache sufferers in the
general population. ] Headache Pain 2013;14:95.

. Villanueva L, Noseda R Trigeminal mechanisms of noci-

ception. In: McMahon SB, Koltzenburg M, Tracey I, Turk
DC, editor. Wall and Melzack’s Textbook of Pain. Phila-
delphia, Elsevier Health Sciences, 2013;pp 793-802.

Matharu MS, Bartsch T, Ward N et al Central neuromo-
dulation in chronic migraine patients with suboccipital
stimulators: a PET study. Brain 2004;127(Pt 1):220-30.

. Magis D, Bruno M, Fumal A et al Central modula-

tion in cluster headache patients treated with occipital
nerve stimulation: an FDG-PET study. BMC Neurol
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prolungata (“after-suppression”) [6]. Comun- S.1.S.C. Consiglio Direttivo
que, alla stregua di quanto osservato in seguito

a stimolazione del nervo grande occipitale, non
¢ da escludere un effetto di plasticita a lungo ter-
mine in aree del sistema nervoso centrale con
funzione modulativa sul dolore [7, 8]

Sono necessari studi di imaging funzionale e di
neurofisiologia accoppiati alla NTS allo scopo
di aiutarci a comprendere meglio i meccanismi

centrali della neuromodulazione. Il migliora- SEGRETARIO: Giorgio Zanchin
mento delle tecniche di stimolazione di questi Fabio Antonaci PROBIVIRI:
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fisiopatologiche. Solo cosi si potra procedere Anna Ambrosini Anna Ferrari
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multimodale della cefalea. Cinzia Costa Rita Lucia Trinchi
Pierangelo Geppetti REVISORI DEI CONTI:

Bibliografia

1. Sarchielli P, Granella F, Prudenzano M et al Ita-

PRESIDENTE:
Giorgio Bono

VICE PRESIDENTE:
Paolo Martelletti

PAST PRESIDENT:
Luigi Alberto Pini

Rosario lannacchero
Federico Mainardi
Innocenzo Rainero

PRESIDENTI ONORARI:
Marcello Fanciullacci
Mario Giacovazzo
Vincenzo Guidetti
Giuseppe Nappi
Lorenzo Pinessi

Emilio Sternieri

Paola Sarchielli
Elisabetta Tozzi
Leonardo Triggiani

lian guidelines for primary headaches: 2012 re-
vised version. ] Headache Pain 2012;2:S31-70.

2. Magis D, Schoenen J Advances and challenges
in neurostimulation for headaches. Lancet Neu-
rol 2012;11(8):708-19.

3. Schoenen J, Vandersmissen B, Jeangette S et al
Migraine prevention with a supraorbital tran-
scutaneous stimulator: a randomized controlled
trial. Neurology 2013;80(8):697-704.

Comitato di redazione

Redattore Capo: Carlo Lisotto Delegato S.I.S.C.: Rosario lannacchero

Membri: Franco Granella, Federico Mainardi, Maria Pia Prudenzano,

Innocenzo Rainero, Grazia Sances, Marco Trucco, Michele Viana.
Redazione Giornale delle Cefalee: giornalecefalee@sisc.it

Ufficio di Segreteria S.I1.S.C.: sisc@sisc.it
Casella postale 17 succ. 3 06123 Perugia

WWW.Sisc.it

ANNO X - N. 1 - 2014 - GIORNALE QUADRIMESTRALE ° Direttore responsabile: G. Giordano  Spedizione in A.P. D.L.
353/2003 (conv. in L. 27/02/2004 n. 46) Art. 1, comma 2, DCB Perugia * Autorizzazione n. 10/05 del Tribunale di Perugia del
1/4/2005 » Stampa: APRILE 2014 Tip. GIOSTRELLI s.n.c. Ponte S. Giovanni Perugia ¢ Tel. 075 394808 e info@tipografiagiostrelli.it




GIORNALE DELLE CEFALEE

XXVIII Congresso Nazionale SISC
Milano, 26-28 giugno 2014

Palazzo delle Stelline - Centro Congressi

Presentazione

Il Congresso Nazionale SISC 2014 anticipa quest’an-
no I'appuntamento con i Clinici, i Ricercatori e piu in
generale con gli Operatori Sanitari coinvolti nell’area
delle Cefalee e del Dolore Neuropatico dell’Adulto e
dell’Eta Evolutiva, con un Programma che vuole ri-
condurre i contributi piu recenti della ricerca avan-
zata, i risultati di interventi e procedure terapeutiche
innovative e le evidenze sperimentali a supporto di
nuove ipotesi e definizioni cliniche e fisiopatologiche
di questi disordini, ad una chiave di lettura unifican-
te, costantemente riconducibile agli obiettivi concreti
di un Sistema di Cure - Headache Care - aderente ai
fondamenti di uno standard assistenziale qualificato,
validato, sicuro, economico ed in linea con quanto ac-
creditato a livello Europeo.

Le linee tematiche proposte vedranno pertanto decli-
nati alcuni specifici

co-terapeutici in particolari condizioni e sottogruppi,
anche in relazione all’eta, al genere, alla storia e alle
caratteristiche cliniche della cefalea: particolari tipi di
aura emicranica, Cefalea a Grappolo ed altre forme
Trigemino-Autonomiche, tappe della vita riprodutti-
va, comorbidita ed interazioni fra trattamenti, revisio-
ne critica dei vecchi e nuovi target terapeutici (tripta-
ni, anticorpi anti-CGRP, oppiacei, endocannabinoidi,
tossina botulinica) e delle piu recenti tecniche e proce-
dure di neurostimolazione/modulazione.

Anche in questa edizione 2014 saranno proposte Ses-
sioni congiunte in collaborazione con Gruppi di Studio,
Societa Scientifiche, Associazioni, Istituzioni ed Enti
che condividono gli interessi e gli obiettivi scientifici
e clinici di questa nostra Societa fortemente connotata
da una consolidata impronta Multidisciplinare e da un
costante impegno a favore dei Pazienti, reso piu con-
creto dalla partecipa-

aspetti di fisiopatolo-
gia con richiami alla
scienza di base (mo-
dulazione talamica del
dolore, circuiti e mec-
canismi dell’abuso/di-
pendenza da farmaci,
imaging avanzato e
modelli sperimentali
di dolore, studio dei
fenomeni di abitua-
zione ¢ allodinia) nel-
la prospettiva di iden-
tificare i c.d. Fenotipi
intermedi di Malattia,
sulla base di marcato-
ri di tratto e di stato:
biomarkers, parame-
tri di neurofisiologia
dei sistemi nocicetti-
vi, risposte adattative
correlate al dolore e ai
trattamenti.

Non meno rilevante in
chiave clinica, focaliz-
zare sulla diagnostica
delle Cefalee e sui cri-
teri di appropriatezza
dei Percorsi diagnosti-

MILANO

(ENTRO (ONGRESI

sISC

XXVIII CONGRES)O NAZIONALE

JOCIETA ITALIANA PER LO $TUDIO DELLE CEFALEE

16-18 GIUGNO 2014
PALALZO e STELLINE

zione ad iniziative di
promozione nazionale
in corso (Italian Mi-
graine Project) e dalle
attivita dei Coordina-
menti Regionali SISC
nella interazione con i
rispettivi Sistemi Sa-
nitari.

Come tradizione, una
consistente parte del
Programma sara de-
dicata alle specifiche
problematiche  delle
Cefalee in Eta Evolu-
tiva, a Simposi tema-
tici e alla discussione
plenaria di contributi
liberi selezionati, in-
coraggiando in parti-
colare la partecipazio-
ne di giovani clinici e
ricercatori con appo-
site iniziative promo-
zionali.

PROGRAMMA PRELIMINARE

Prof. Giorgio Bono
Presidente SISC
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FORMAT

* Letture ad Invito

* Contributi Originali

* Sessioni Poster

» Simposi e Workshop

» Sessioni congiunte con altre Societa Scientifiche
* Incontri con le Associazioni Laiche

* Contributi Sezioni Regionali

* Eventi Sociali

* Informazione Scientifica

TEMATICHE DEL CONGRESSO
* Il Care del Paziente: appropriatezza diagnostica, modelli e percorsi assistenziali, situazioni di allerta
e caveats (choose wisely)
* Fisiopatologia e Modelli Sperimentali: ruolo del talamo nell’emicrania e nelle cefalee, circuiti
e meccanismi di abuso/dipendenza da farmaci, imaging avanzato, modelli sperimentali di dolore
neuropatico e infiammatorio

* Definizione di Fenotipi intermedi: biomarkers e parametri neurofisiologici, risposte adattative
correlate al dolore ed ai trattamenti

* Classificazione, Linee guida e Posistion Papers: revisione critica dei nuovi criteri diagnostici
(ICHD -3 beta) e delle procedure di neurostimolazione

* Nuovi e vecchi Target Terapeutici: triptani 25 anni dopo, anticorpi antiCGRP, oppiacei e cefalea,
endocannabinoidi, tossina botulinica

* Cefalee a grappolo ed altre TACS: definizione e trattamento
e Cefalea nei Bambini e Adolescenti

TEACHING COURSE

Le cefalee nell’eta evolutiva per Pediatri, Neuropsichiatri Infantili e Psicologi

ALTRI EVENTI
27 - 28 giugno - ore 13:30 - 14:30
Iniziativa di Formazione
La tossina botulinica di tipo A nel trattamento dell’emicrania cronica
Dimostrazioni a piccoli gruppi con certificazione

28 giugno - ore 10:00 - 11:00
Incontri con le associazioni di pazienti

Conferimento Premi SISC, riunioni di Gruppi di Studio e Sezioni Regionali, iniziative di comunicazione
e incontri istituzionali

CREDITI ECM

Saranno richiesti i crediti formativi per la Professione del Medico-Chirurgo nelle discipline di:
Anestesiolgia e Rianimazione, Farmacologia e Tossicologia Clinica, Medicina Generale

(Medici di Famiglia), Medicina Interna, Neurofisiopatologia, Neurologia, Neuropsichiatria Infantile,
Pediatria, Pediatria (PLS), Psichiatria, Reumatologia.

L’assegnazione dei crediti ¢ subordinata alla partecipazione effettiva all’intero programma formativo,
alla verifica dell’apprendimento e al rilevamento delle presenze.

Per il Teaching Course “Le cefalee nell’eta evolutiva” verra fatta richiesta dei crediti formativi per la
Professione del Medico-Chirurgo nelle discipline di Neuropsichiatria Infantile, Pediatria, Pediatria (PLS)
e per la Professione dello Psicologo.

Per ulteriori informazioni consultare il programma del Congresso sul sito www.sisc.it




GIORNALE DELLE CEFALEE

EVENTI SEZIONI REGIONALI

10° Congresso della Sezione
Interregionale Nord-Ovest SISC
10° Migraine Day

“Emicrania e sclerosi multipla” - Torino, 31 maggio 2013

Marco Trucco, Lidia Savi', Lorenzo Pinessi>

Centro Cefalee, Centro di Neuroscienze, Ospedale S. Corona, Pietra Ligure (SV) -
Consigliere Sezione Interregionale SISC Nord-Ovest;
!Centro Cefalee, S.C.U. Neurologia I - A.O. Citta della Salute e della Scienza, Torino -
Coordinatore Sezione Interregionale SISC Nord-Ovest;
’Direttore Dipartimento di Neuroscienze A.O. Citta della Salute e della Scienza, Torino -
Universita di Torino - Presidente Onorario SISC

In data 31 maggio 2013 a Torino, nell’Aula Magna
del Dipartimento di Scienze della Vita e Biologia
dei Sistemi, Orto Botanico, si ¢ tenuto il 10° Con-
gresso della Sezione Interregionale Nord-Ovest
della Societa Italiana per lo Studio delle Cefalee,
che quest’anno era in abbinamento al 10° Migraine
Day, organizzato dal Dipartimento di Neuroscien-
ze dell’Universita di Torino.

Presidenti del Congresso il Direttore del Diparti-
mento di Neuroscienze dell’Universita di Torino
e Presidente Onorario SISC Lorenzo Pinessi e il
Coordinatore della Sezione Interregionale SISC
Lidia Savi (Torino). Hanno curato la Segreteria
Scientifica Vincenzo Amenta (Borgosesia - VC),
Paola Cavalla (Torino) e Giovanna Vaula (Torino).
La Segreteria Organizzativa ¢ stata curata dallo
Studio Conventur di Siena.

Il Congresso ¢ stato de-
dicato alla comorbidita
tra Emicrania e Sclero-
si Multipla e ha visto
la prestigiosa parteci-
pazione di alcuni ospi-
ti esterni, tra cui quella
di  Dimos-Dimitrios
Mitsikostas  (Atene),
Presidente Eletto del-
la European Headache
Federation, in qualita
di relatore, e di Gior-
gio Zanchin (Padova),
Presidente =~ Onorario
SISC, in qualita di

moderatore. Ha introdotto i lavori congressuali
Giorgio Bono (Varese), Presidente SISC, insieme
a Lorenzo Pinessi e Lidia Savi, mentre ha dovuto
declinare I’invito per un contemporaneo impegno
congressuale internazionale Giancarlo Comi (Mi-
lano), Presidente SIN.

I1 Convegno ha visto la partecipazione di circa 60
Medici e 10 Infermieri, piu circa 20 tra relatori e
moderatori. Sono stati attribuiti al Congresso n. 7
crediti formativi ECM per Medici ed Infermieri.
Hanno aperto i lavori Lorenzo Pinessi, Giorgio
Bono e Lidia Savi. Il primo ha parlato degli ultimi
convegni scientifici organizzati dal Dipartimento
di Neuroscienze dell’Universita di Torino, in par-
ticolare i Migraine Day, giunti alla 10* Edizione
col presente incontro, e le Giornate Neurologiche
Torinesi, di cui ¢ prevista una successiva Edizio-
ne, dedicate anch’esse
prevalentemente alla
patologia demieliniz-
zante del Sistema Ner-
voso. Giorgio Bono ha
ricordato alcuni aspetti
dellaricerca scientifica
neurologica nell’am-
bito torinese, in parti-
colare rapporto con la
Societa Italiana per lo
Studio delle Cefalee.
Lidia Savi ha relazio-
nato sulle attivita della
Sezione SISC Nord-
Ovest, soffermandosi
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in particolare sugli ultimi Congressi e Corsi orga-
nizzati dalla stessa.

Aprendo la prima Sessione, Giovanna Vaula ha
affrontato gli aspetti clinici e diagnostici della
Sclerosi Multipla, la cui prevalenza risulta in co-
stante aumento, e, come 1’emicrania, piu diffusa
nel sesso femminile. Ha trattato 1 criteri diagno-
stici prima clinici poi radiologici (disseminazione
spaziale e temporale dei sintomi; analisi delle le-
sioni RM, che anch’esse possono essere valutate
secondo il criterio della disseminazione spaziale
e temporale, ovvero localizzate in distretti diver-
si e con caratteristiche di insorgenza piu 0 meno
recente) e |’importanza sempre fondamentale
dell’esame liquorale. Ha citato 1 criteri di Poser
poi di McDonald, evolutisi nel tempo dal 2001
al 2011. Ha poi affrontato I’importante problema
del riconoscimento e della gestione della “sindro-
me radiologicamente isolata”, ovvero del reperto
occasionale di lesioni demielinizzanti iperintense
in T2 in un paziente asintomatico. Talvolta questi
esami vengono richiesti per indagare una cefalea,
eventualmente a carattere emicranico. E’ ancora
controverso se il riscontro di tali lesioni sia da
considerarsi come spia di uno stato subclinico o
preclinico di SM, o se un’emicrania con presenza
di lesioni RM demielinizzanti possa rappresenta-
re uno stadio iniziale di SM. A questo proposito
ha citato alcuni criteri che orienterebbero verso la
diagnosi di SM iniziale piuttosto che verso quel-
la di emicrania: numero di lesioni superiore a 9;
presenza di lesioni captanti Gadolinio: presenza di
lesioni midollari (non evidenziabili nell’emicra-
nia); presenza di anomalie dei PEV; eta giovanile;
riscontro in donne in stato di gravidanza.

La relatrice ha poi descritto i piu frequenti sintomi
d’esordio della patologia demielinizzante, soffer-
mandosi in particolare sui sintomi piu caratteristi-
ci della CIS (sindrome clinicamente isolata) e del-
la SM primariamente progressiva, considerando
anche gli aspetti di diagnostica differenziale con
patologie vascolari e midollari.

La successiva relatrice, Paola Cavalla, ha affron-
tato gli aspetti fisiopatologici e neuropatologici
della SM, trattando dell’attivazione e del passag-
gio trans-barriera dei linfociti T, formazione di
infiltrati infiammatori perivascolari, produzione
di autoanticorpi da parte delle cellule B e di cito-
chine pro- e¢ antinfiammatorie da parte delle cel-
lule T. Gli eventi infiammatori portano a danno

assonale progressivo, con fenomeni riparativi par-
ziali, in seguito a danno neuronale ed attivazione
microgliale, anche nella sostanza grigia. La remie-
linizzazione non risulta pienamente efficace ad
assicurare una normale trasmissione dell’impulso
nervoso. L’attivazione microgliale e il danno del-
la sostanza grigia, anche da apoptosi, sono preva-
lenti nelle forme progressive. La compromissione
della sostanza grigia, che puo condurre ad atrofia
e disturbi cognitivi associati alla malattia, ¢ me-
glio indagabile mediante la RM Double Inversion
Recovery.

La relazione di Luigi Ruiz (Alessandria) sugli
aspetti clinici e diagnostici dell’emicrania, ha
affrontato gli stessi alla luce delle varie edizioni
della Classificazione Internazionale delle Cefalee.
L’Edizione ICHD-II del 2004, a cui il relatore ha
fatto soprattutto riferimento, ¢ ormai universal-
mente nota e applicata; al momento del Convegno
I’Edizione ICHD-3beta non era ancora comparsa.
Il Collega ha trattato le varie forme di emicrania
precisando la sintomatologia caratteristica per
ognuna di esse, dall’emicrania senz’aura alle varie
forme di aura piu o meno tipica, senza tralascia-
re le forme rare o controverse, come 1’emicrania
emiplegica familiare (FHM), ’emicrania basilare,
le forme croniche.

In seguito Innocenzo Rainero (Torino) ha affron-
tato il complesso tema della fisiopatologia e ge-
netica dell’emicrania, partendo dal concetto di
emicrania come malattia multigenica e multifat-
toriale, citando 1 geni implicati nelle tre forme di
FHM, 1 polimorfismi dei geni C677T e A1298C,
le mutazioni del gene KCNK18 implicato nella
codifica di un canale del K+ (la mutazione del
gene comporta la disfunzione del passaggio tran-
smembranario del K+). Ha citato alcune strutture
encefaliche implicate nella patogenesi delle crisi
emicraniche (insula, corteccia cingolata anteriore,
ipotalamo, tronco encefalico) e nello scatenamen-
to della Cortical Spreading Depression (CSD). Ha
ribadito il concetto di dolore emicranico come do-
lore centrale, interpretabile come segnale d’allar-
me di una transitoria disfunzionalita del SNC. Ha
ipotizzato che alcuni meccanismi autoimmunitari,
analogamente a quanto osservato nella SM, pos-
sano contribuire alla cronicizzazione del dolore
emicranico.

La Lettura Magistrale di Dimos-Dimitrios Mit-
sikostas, “Migraine and Multiple Sclerosis” ¢ sta-
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ta anticipata per problemi logistici del relatore. Ha
presentato il nostro ospite Giorgio Zanchin. Par-
tendo dall’epidemiologia delle due patologie (en-
trambe prevalenti in soggetti di sesso femminile in
eta fertile, benché ’emicrania sia circa 100 volte
piu diffusa della SM), ha segnalato la frequente
comorbidita delle due affezioni con disturbi psi-
chici, quali depressione (soprattutto in varie forme
di cefalea) ed ansia (soprattutto nella SM). Pas-
sando a descrivere alcuni aspetti fisiopatologici,
ha evidenziato come in topi con mutazione genica
riproducente la FHM siano presenti infiltrati in-
fiammatori (macrofagi e cellule microgliali) nel
ganglio trigeminale, ¢ i neuroni del sistema trige-
minale siano sensibilizzati al dolore da TNFa (che
rilascia le sostanze algogene BDNF e CGRP) e da
interleuchine (IL-6 e IL-10). Il TNFa incrementa
i fenomeni infiammatori nell’encefalite allergica
sperimentale (modello di SM), e i due recettori di
tale sostanza sono in grado di modulare, con azio-
ni opposte, la reazione infiammatoria e il decorso
della malattia nell’animale da esperimento.

Sulla base di tali considerazioni, il nostro ospite
ha quindi tracciato un parallelo tra emicrania e
SM, stabilendo alcune analogie (epidemiologia,
comorbidita, aspetti immunologici, andamento
episodico con possibilita di cronicizzazione) e le
fondamentali differenze (aspetti clinici e presen-
za nella SM, a differenza dell’emicrania, di danno
encefalico permanente).

L’oratore ha infine presentato alcuni studi di meta-
analisi che hanno affrontato la possibile comorbi-
dita delle due patologie. Tale dilemma non ¢ stato
pienamente risolto in quanto, nonostante le analo-
gie nella distribuzio-
ne epidemiologica e
nelle comorbidita, la
possibilita di un’as-
sociazione casuale ¢
ben lungi dall’esse-
re esclusa.

Nella seconda
Sessione, sotto la
moderazione di
Innocenzo  Rainero
e Paola Cavalla,
il primo relatore,
Antonio Bertolotto
(Torino) ha presen-
tato un up-date del-
la terapia della SM.
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Dopo aver sottolineato I’importanza di un inter-
vento precoce dopo la diagnosi di SM, I’oratore
ha presentato i vari farmaci impiegati nella Tera-
pia Modificante la Malattia (DMT), ricordandone
I’effetto antinfiammatorio e la capacita non solo
di rallentare il decorso della patologia, ma anche
di facilitare un recupero di alcune lesioni, e quin-
di di influire sulla storia naturale della malattia.
Ha diviso 1 vari trattamenti in tre gruppi, da quelli
“storici”, ampiamente utilizzati, come gli interfe-
roni e il glatiramer, a quelli di piu recente impiego
(fingolimod, natalizumab), fino a farmaci di pros-
sima immissione in commercio (teriflunomide,
alemtuzumab, rituximab), potenzialmente piu gra-
vati da effetti collaterali (peraltro in genere rari)
ed eventuali interazioni con altre terapie. Ha inol-
tre indicato come coinvolgere il paziente nell’al-
leanza terapeutica allo scopo anche di favorire la
sua compliance alla terapia, e come razionalizzare
le risorse da dedicare a questi farmaci, che per il
loro alto costo devono essere utilizzati in modo
adeguato e sospesi se inefficaci. Ha poi trattato le
terapie sintomatiche da associare alla DMT in caso
di necessita (boli steroidei nelle recidive acute,
antispastici eventualmente in pompa intratecale,
antidolorifici, antiastenici tra cui la fampridina).

La successiva relatrice, Lidia Savi, ha parlato di
terapie sintomatiche e profilattiche dell’emicra-
nia. Dopo aver sottolineato I’importanza di un’ac-
curata valutazione delle eventuali comorbidita e
dei fattori scatenanti le crisi nel singolo paziente
(sempre nell’ambito della diagnosi correttamente
posta sulla base dei criteri IHS), ha precisato 1’op-
portunita di norme comportamentali volte ad evi-
tare i fattori di sca-
tenamento  (stress,
fattori ambientali,
alcuni cibi e bevan-
de, farmaci ecc., ol-
tre a fattori ormonali
modificabili e non),
la costante neces-
sita di un’adeguata
terapia dell’attacco
e le circostanze in
cui deve essere pre-
scritta la profilassi
(> 3 crisi/mese, o0 >
4 giorni/mese di di-
sabilita, o in caso di
inefficacia delle te-
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rapie sintomatiche). Ha trattato dei triptani (indi-
cazione ad almotriptan e frovatriptan nelle forme
perimestruali, indicazioni all’uso di alcuni triptani
in eta pediatrica), e della loro sicurezza d’uso, in
particolare sul sistema cardiovascolare, con oppor-
tune precauzioni. Ha poi presentato alcune nuove
profilassi quali ASA nell’emicrania con aura, la
tossina botulinica nell’emicrania cronica e alcune
terapie non farmacologiche quali varie tecniche di
neurostimolazione ed agopuntura.

Dopo la pausa pranzo il convegno ¢ proseguito con
la quarta Sessione, moderatori Edvige Veneselli
(Genova) e Marco Trucco (Pietra Ligure - SV).
La prima relatrice, Eleonora Binello (Torino), ha
trattato la possibile associazione tra Emicrania e
Sclerosi Multipla, sottolineando come la prevalen-
za di cefalea, in particolare emicranica, in soggetti
affetti da SM o da RIS (Sindrome Radiologica-
mente [solata), sia superiore alla media della po-
polazione generale. Tale frequente associazione si
puo interpretare mediante un meccanismo unidire-
zionale (emicrania indotta da SM con meccanismi
da lesione mielinica o corticale, o SM indotta da
emicrania, a seguito di alterazioni della BEE in
corso di crisi), o bidirezionale, che vede emicra-
nia e SM come comorbidita, o come condivisione
di cause (genetiche, ambientali ecc.). L’emicrania
appare scarsamente valorizzata e curata nei pa-
zienti con SM, ma per I’importante impatto sulla
loro qualita di vita, ¢ necessario trattarla in modo
adeguato e “personalizzato”.

La parola ¢ poi passata a Cecilia Condello (Torino)
che ha trattato degli effetti della terapia della SM
sull’emicrania, in particolare della terapia immu-
nomodulante. Fra tutte le terapie analizzate, sem-
bra che solo I’interferone beta aumenti significati-
vamente il rischio di peggioramento di emicrania
preesistente, e, forse di insorgenza di emicrania de
novo (probabilmente da diagnosticarsi in questi
casi come cefalea iatrogena a carattere emicranico).
Glatiramer, Azatioprina e Natalizumab non hanno
mai mostrato una correlazione positiva con il peg-
gioramento o I’insorgenza di cefalea emicranica.
La terza relatrice, Veronica Villani (Roma), ha
trattato di qualita di vita in pazienti affetti da SM
con comorbidita emicranica. La relazione ha fat-
to riferimento ad un’osservazione personale di 44
soggetti con SM ed emicrania, messi a confronto
ad un gruppo di controllo con SM ma non cefalal-
gici, della stessa numerositd € omogeneo per eta

e sesso. | pazienti emicranici hanno evidenziato
punteggi significativamente inferiori in alcune
sub-scale di un questionario relativo alla qualita
della vita in pazienti con SM (MSQoL-54), po-
sitivamente correlati alla gravita dell’emicrania
secondo la scala MIDAS. Viene pertanto incorag-
giato un approccio multidisciplinare allo scopo di
migliorare la qualita di vita di questi pazienti.

In seguito hanno preso la parola Rosaura Pagliero
(Torino) e Maria Elena Celle (Genova) per ’inter-
vento conclusivo del Congresso, a titolo “Sclerosi
Multipla ed Emicrania nei soggetti in eta evolu-
tiva”. Rosaura Pagliero ha inizialmente trattato
della prevalenza mondiale della SM in eta pedia-
trica, riportando percentuali non univoche di di-
versi studi, e precisando come tale patologia sia
molto probabilmente ancora sotto-diagnosticata.
L’eta dei pazienti al primo attacco si pone tra i
9 e 13 anni; il rapporto fra i sessi, marcatamen-
te prevalente nei maschi prima della puberta, si
inverte come nell’emicrania nei casi con esordio
all’adolescenza. Ha poi enumerato i vari sintomi
d’esordio (polisintomatica, neurite ottica isolata
o in associazione ad altre lesioni nel SNC, mie-
lite trasversa, encefalomielite acuta disseminata
(ADEM)), e le tecniche diagnostiche.

Le differenze tra le forme di SM nell’infanzia e
nell’eta adulta consistono soprattutto nel decorso
(relapsing-remitting in oltre il 95% dei casi pedia-
trici, mentre la forma primariamente progressiva ¢
eccezionale), con riprese piu rapide dopo un epi-
sodio. Nell’infanzia ¢’¢ una maggiore incidenza di
convulsioni e interessamento cerebellare e tronco-
encefalico, mentre sono piu rare le localizzazioni
midollari. L’emicrania associata potrebbe essere
legata a lesioni in alcuni nuclei del brainstem (tra
cui il PAG).

Maria Elena Celle ha presentato il risultati di uno
studio osservazionale su 27 casi presentatisi per
un episodio demielinizzante acuto, di eta compre-
sa tra 6 mesi-14 anni, che hanno presentato cefalea
come sintomo d’esordio nel 40,7% dei casi. Alcu-
ni pazienti hanno presentato recidiva o insorgenza
di cefalea nel decorso successivo della malattia, a
volte come sintomo unico o predominante. La re-
latrice ha ulteriormente sottolineato I’importanza
dell’attenzione al sintomo cefalea in soggetti con
episodio demielinizzante acuto, anche in eta evo-
lutiva, sia per definirne le caratteristiche cliniche
che per un’adeguata presa in carico terapeutica.
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AGGIORNAMENTI

Una nuova entita nosografica:
la “Cefalea da aereo”

Federico Mainardi, Ferdinando Maggioni', Carlo Lisotto?,
Giorgio Zanchin!

Centro Cefalee, UOC Neurologia, Ospedale Civile SS Giovanni e Paolo, Venezia;
!Centro Cefalee, Dipartimento di Neuroscienze, Universita di Padova;
‘Ambulatorio Cefalee, San Vito al Tagliamento

La Cefalea da aereo (CA) ¢ una for-
ma di recente segnalazione la cui

a. | Almeno due episodi di cefalea che soddisfino il criterio C

|U‘ I

comparsa avviene in stretta relazione

. | Il paziente sta viaggiando in aeroplano

temporale con le varie fasi del volo,
in particolare durante 1’atterraggio.
Nel 2007, il nostro gruppo ha pubbli-
cato il primo caso italiano. Nell’occa-
sione, abbiamo avanzato una propo-
sta preliminare di criteri diagnostici
operativi, basata sulle caratteristiche
stereotipate degli attacchi [1], che si

(]

c. | Evidenza di una causa dimostrata da almeno due delle seguenti condizioni:
__| 1. la cefalea si manifesta esclusivamente durante un viaggio in aeroplano
__| 2. una o entrambe delle seguenti condizioni:

a) la cefalea € peggiorata con una relazione temporale all’ascesa dopo il
decollo o alla discesa prima dell’atterraggio dell’aeromobile

b) la cefalea migliora spontaneamente entro 30 min dal completamento

della fase di decollo o di atterraggio

erano rese evidenti nell’analisi dei
casi fino ad allora segnalati [1-4].
L’articolo ha suscitato interesse sia in
ambito scientifico — 1 criteri proposti
sono stati considerati nelle segnala-

__| 3.cefalea di forte intensita, che presenta almeno due delle seguenti
caratteristiche:

__ | a) unilateralita
b) sede fronto-orbitale (possible il coinvolgimento della regione parietale)

¢) qualita trafittiva (possibili caratteristiche di pulsatilita)

zioni di casi analoghi successivamen-

te pubblicati [5-8] — che divulgativo, | d.

Escluse altre cause di cefalea contemplate nella classificazione ICHD-3

tanto che la notizia ¢ stata riportata diagnosi.
su diversi organi di informazione; in

Tabella 1.

seguito a questa pubblicazione [1],
abbiamo ricevuto numerose segnala-
zioni da parte di pazienti che accusavano una cefalea
con le caratteristiche riportate nell’articolo. I pazienti
hanno acconsentito alla compilazione di un questio-
nario mirato, che ha fornito informazioni dettagliate
per una miglior definizione clinica di questa cefalea.
Quando utile, le domande sono state approfondite per
e-mail o telefonicamente.

Il questionario ¢ stato redatto da 75 soggetti (eta
36,5+10,2).

Risultati preliminari sono stati oggetto di comunica-
zioni orali nel corso del Congresso della Societa Ita-
liana per lo Studio delle Cefalee tenutosi a Bari nel
2009 [9] e nel corso del Congresso della International
Headache Society [10] tenutosi a Berlino nel 2011.
Questo articolo riprende i dati definitivi da noi pub-
blicati su Cephalalgia nel 2012 [11] che hanno con-
sentito un riconoscimento formale della CA come

entita nosografica, tanto da essere inserita nella classi-
ficazione internazionale delle cefalee (ICHD-III beta)
[12] direttamente fra la forme secondarie, e piu preci-
samente nel capitolo 10 dedicato alle Cefalee attribu-
ite ai disturbi dell’ omeostasi come Cefalea attribuita
a viaggio aereo (codice 10.1.3). I criteri diagnostici
sono riportati in Tab. 1.

Caratteristiche cliniche

Le caratteristiche cliniche della CA sono stereotipate
(Tab. 2). La comparsa coincide con il primo volo in
poco piu del 10% dei casi, il picco di prevalenza ¢
posto nella quarta decade con maggior preponderanza
del sesso maschile (61%). Fra le varie fasi del volo,
I’atterraggio costituisce il momento piu a rischio per
la comparsa dell’attacco, essendo indicato dall’87%
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dei pazienti come unico momento del

. .. . . . Caratteristiche
viaggio in cui compare il dolore; oc-
casionalmente, la crisi puo comparire | Durata
durante il decollo o la fase di crociera. | <10 min

Non ¢ emerso un fattore causale lega-
to all’altitudine dell’aeroporto di par-
tenza o di destinazione né alla durata

>10 e <20 min

>10 e <30 min

: . >30 min
del volo [11]. In oltre 1’80% dei casi
N, : Intensita
la sede del dolore ¢ unilaterale, coin-
volgendo la regione fronto-orbitaria | Forte
(77%) o fronto-parietale (12%); viene Fortissima
riferita in circa un quinto di pazienti | Insopportabile
lg possibile alternanza di lato in voli | 744
differenti. ) . Unilaterale
Il dolore, descritto per lo piu come C
. . . . ostante
trafittivo, insorge in modo improv-
. . R . . Alternante
viso e raggiunge 1’acme di massima : )
. S .. .. oy Bilaterale/Diffuso
intensita in pochi istanti. L’intensita
viene descritta come insopportabi- | Sede

le o estremamente forte (8.8 in una
scala analogica del dolore, dove 0

indica dolore assente ¢ 10 dolore Altre

Fronto-orbitale
Fronto-parietale

insopportabile). In quasi la totalita
dei casi (95%) la durata non supera
1 30 min, recedendo in modo spon-
taneo ad atterraggio avvenuto; rara-
mente residua una cefalea di lieve
intensita, non disabilitante, che puo

Qualita

Pulsante
Costrittiva

Trafittiva/a stilettata

Scossa elettrica

” Patogenesi
La comparsa di un dolore di forte
intensita in stretta relazione tempo-
8,3 rale con il decollo o I’atterraggio in
583 | presenza di affezione delle prime vie
29,1 respiratorie o dei seni paranasali an-
4,1 tecedenti il volo € evenienza nota da
tempo e particolarmente considerata
146 in ambito della medicina aerospazia-
’ le [13]; a tal proposito, le stesse linee
38,7 guida della Aerospace Medical Asso-
46,7 ciation raccomandano di esonerare
dal volo i piloti affetti da sindrome da
86,5 raffreddamento, infezioni delle vie
88,2 aeree superiori o rinosinusiti [14].
11.8 Una sinusopatia inflammatoria acuta
13,5 costituisce la principale condizione
clinica da escludere nella diagnosi
differenziale della CA, poiché per
76,7 definizione quest’ultima si manifesta
12,3 in assenza di segni o sintomi attribu-
11,0 ibili a sinusite, cui si aggiungono la
negativita degli accertamenti radio-
5 logici e delle visite specialistiche, da
’ eseguire quando indicati per esclude-
L re la genesi flogistica [15].
9.4 Appare viceversa certo il coinvol-
8.1 gimento diretto delle modificazioni

persistere per diverse ore. Sintomi
vegetativi caratteristici dell’attacco
emicranico non sono stati riferiti,
mentre occasionalmente ¢ stata se-
gnalata la presenza di sintomi di accompagnamento
locali (lacrimazione, iperemia congiuntivale, con-
gestione nasale) che ricordano quelli dell’attacco
di cefalea a grappolo. A questo proposito, dato di
interesse emerge dalla anamnesi positiva per una
cefalea primaria pre-esistente in circa la meta dei
soggetti, in particolare cefalea di tipo tensivo epi-
sodica frequente ed emicrania senza aura, mentre
la cefalea a grappolo non ¢ stata riscontrata nella
casistica esaminata. Questa osservazione portereb-
be a ipotizzare un possibile ruolo facilitatore di una
pregressa e periodica attivazione dei circuiti algici
sul manifestarsi della cefalea da aereo e, al tempo
stesso, al di 1a di alcuni simili aspetti clinici, esclu-
derebbe una qualche relazione fra essa e la cefalea a
grappolo. Altro elemento di rilievo riguarda la par-
tecipazione emotiva manifestata dai soggetti colpi-
ti, che spesso affrontano il volo con ansia o pre-
occupazione e, in alcuni casi, scelgono 1’aeroplano
come mezzo di trasporto unicamente se costretti o,
addirittura, rinunciano a volare.

Tabella 2.

Cefalea attribuita a viaggio
aereo. Caratteristiche cliniche.

all’interno delle cavita sinusali in re-
lazione ai cambiamenti della pressio-
ne ambientale esterna poiché, secon-
do la legge di Boyle, a temperatura
costante il volume di un gas varia in modo inversa-
mente proporzionale alla pressione esercitata su di
esso; dal momento che i seni paranasali sono sottopo-
sti a variazioni della pressione barometrica legate alle
varie fasi del volo, il volume gassoso al loro interno
si modifica di conseguenza. La pressione intrasinusa-
le viene di regola equilibrata con quella atmosferica
grazie alla pervieta degli osti dei seni paranasali; tale
compenso viene inficiato qualora si venga a creare una
ostacolata comunicazione tra seni paranasali e am-
biente esterno, generando in questo modo variazioni
pressorie differenti a seconda della fase del volo. Du-
rante il decollo, in caso di ridotta pervieta degli osti, la
riduzione della pressione atmosferica si accompagna
a una espansione del volume dell’aria intrasinusale
con successiva compressione della mucosa sinusale e
comparsa di dolore. Il fenomeno inverso occorre du-
rante ’atterraggio, poiché durante questa fase la pres-
sione ambientale aumenta rapidamente e 1’eventuale
mancata pervieta degli osti, non consentendo un rapi-
do riequilibrio, viene a creare una pressione negativa
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che esercita un’azione di risucchio sulla mucosa del
seno paranasale, con conseguente dolore.

Le modifiche fisiologiche che avvengono all’interno
dei seni paranasali durante i cambiamenti pressori nel-
le varie fasi del viaggio aereo non spiegano il motivo
per il quale solo alcuni soggetti accusano la comparsa
della CA: a parita di condizioni esterne, ci si attende-
rebbe infatti che la cefalea dovesse comparire in tutti
i soggetti presenti in quel determinato volo. Inoltre,
anche ipotetici fattori anatomici individuali, quali
possibili malformazioni degli osti dei seni paranasali,
non sono in grado da soli di sostenere la patogenesi,
sia per I’esordio della CA dopo ripetute esperienze di
volo nella maggior parte dei casi, sia per I’incostanza
di comparsa della CA nello stesso paziente.

Da quanto sopra, appare verosimile supporre una pa-
togenesi multifattoriale, cui potrebbero concorrere i
seguenti elementi: 1) fattori anatomici (malformazio-
ni dei seni paranasali congenite o acquisite); ii) fattori
ambientali (valori di pressurizzazione della cabina,
velocita e inclinazione del veicolo al decollo/atterrag-
gio, altitudine raggiunta dall’aereo); iii) fattori inter-
correnti (ridotta aerazione sinusale individuale con
transitorio edema della mucosa).

Il ruolo cardine della rapida variazione della pressione
ambientale sembra trovare conferma nella concomi-
tante presenza in alcuni soggetti della nostra casistica
di una cefalea con caratteristiche sovrapponibili alla
CA ma scatenata da eventi situazionali differenti, qua-
li una rapida discesa con I’automobile da quote elevate
o la risalita da una immersione con o senza bombole.

Provvedimenti terapeutici

Interessante appare 1’utilizzo di farmaci, ai quali ri-
corre poco piu di un terzo dei soggetti. I pazienti che
riescono a prevenire farmacologicamente la compar-
sa del dolore utilizzano presidi appartenenti a classi
eterogenee, quali FANS, analgesici e decongestionan-
ti nasali contenenti cortisonici e/o vasocostrittori. E
stata di recente segnalata in cinque pazienti I’efficacia
di triptani, spiegata dall’assunto di un coinvolgimento
del sistema trigeminovascolare secondario alla atti-
vazione di afferenze sensitive dei nervi della mucosa
nasale e paranasale [16]; ’efficacia di questa classe
farmacologica ¢ stata osservata anche da noi in una
paziente emicranica sofferente di CA in circa il 75%
dei voli, che ha riferito I’efficacia di un triptano a lun-
ga durata d’azione, assunto autonomamente e in modo
preventivo. Se confermata, 1’azione terapeutica dei
triptani potrebbe risultare utile nel caso di soggetti in
cui FANS e anticongestionanti fossero inefficaci, non
tollerati o controindicati.
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Conclusioni

La diagnosi di CA richiede I’esclusione preliminare
di cause organiche, stante I’esistenza di quadri clini-
ci simili ma secondari a patologie dei seni paranasali
[15].

Pur nell’assenza attuale di dati epidemiologici, la CA
risulta essere una evenienza non infrequente. E’ ca-
ratterizzata da forte/insopportabile intensita che cau-
sa sofferenza ed ansia, condizionando negativamente
I’atteggiamento verso il viaggio aereo sino ad indur-
re a rinunciare a questo mezzo di trasporto. Anche in
considerazione dell’esponenziale utilizzo dell’aereo
da parte della gia numerosa popolazione di passeg-
geri, questa forma ¢ di evidente interesse clinico. In
considerazione del crescente interesse fra i ricercatori
e del formale riconoscimento come entita nosografi-
ca nella classificazione ICHD-3beta (Tab. 1) ulteriori
studi saranno necessari per chiarire la conoscenza del-
la patogenesi della CA e per migliorare I’efficacia dei
rimedi terapeutici, come auspicato in un autorevole
editoriale [17].

Nell’interesse dei passeggeri, le compagnie aeree do-
vranno inserire, all’interno del pieghevole riguardante
le misure atte a evitare I’insorgenza di problemi medi-
ci durante il volo, una nota informative sulla possibile
insorgenza della CA e sulle misure atte a prevenirla
[18].
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Summary

The article presents the use of a management and clini-
cal approach that looks at the psychological and social
factors as fundamentally and mutually influencing the
biological factors in determining the onset, manifesta-
tions in time and the possibilities for management of
headaches, the biopsychosocial model. The specific
personal and environmental factors (cognitions, affec-
tive states, personality traits, psychopathological co-
morbidity, services) directly related to the pathology
are identified. Finally, a multidisciplinary and approach
consistent model of health services is outlined.

Introduzione

Le forme cefalalgiche sono condizioni neurologi-
che di forte impatto sociale, costituendo i motivi

piu comuni di visita neurologica in Italia. Un esame
della ricerca sulle cefalee evidenzia come la stra-
grande maggioranza degli studi riguardi i correlati
neurofisiologici e neuroanatomici di queste condi-
zioni, nonché sulle formulazioni farmaceutiche uti-
li a alleviare o eradicare il dolore [1]. Il clinico,
quindi, potrebbe essere portato a porre attenzione
esclusivamente alla qualita e quantita dei sintomi
per diagnosticare una specifica sindrome e impo-
stare un’adeguata terapia. Questa impostazione,
seppur valida e necessaria deve essere integrata
dall’attenzione agli specifici fattori umani, perché
si curi il paziente con una malattia, piuttosto che
una malattia che si presenta su un paziente. Infatti,
I’esperienza del dolore ¢ definita dalla Internatio-
nal Association for the Study of Pain come «Una
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spiacevole esperienza sensoriale ed emozionale
associata a danno tissutale attuale o potenzialey:
il dolore ¢ sempre soggettivo indubbiamente una
sensazione corporea ma anche sempre spiacevole
e quindi anche un’esperienza emotiva [2]. Un’im-
postazione diagnostico-terapeutica che non tenga
conto degli aspetti soggettivi del paziente rischia,
quindi, di trascurare fattori fondamentali nell’espe-
rienza del dolore cefalico. E noto, infatti, come
fattori personali del paziente (stress, abitudini, mo-
dalita di gestione dell’esperienza dolorosa, tratti
stabili comportamentali, presenza di elementi psi-
copatologici, qualita della situazione sociale) ab-
biano grande importanza, in un rapporto di mutua
influenza con gli elementi clinici, nel co-determi-
nare 1’inizio, il mantenimento ¢ la risoluzione delle
forme cefalalgiche [3]. Per migliorare, quindi, la
comprensione dell’esperienza che i pazienti hanno
della patologia, nonché aumentare ’efficacia dei
trattamenti, pud essere d’aiuto superare il classico
modello bio-medico di malattia, quello che con-
sidera i fenomeni patologici come da descriversi
esclusivamente in termini deterministici di tipo
chimico-fisici, e adottare un modello che guarda
ai fattori psicologici e a quelli sociali come fonda-
mentali, in un rapporto di continuo influenzamento
reciproco e interdipendenza con i fattori biologi-
ci, nel determinare la comparsa, le manifestazioni
nel tempo e le possibilita di gestione delle cefalee
[4]. Questo articolo intende focalizzarsi sui corre-
lati psico-sociali delle forme cefalagiche per come
essi si interfacciano agli elementi clinici. Coeren-
temente a cio, presenta un modello gestionale ¢
clinico di presa in carico del paziente cefalalgico
che tenga conto di tutti 1 fattori implicati.

L’incidenza delle cefalee: epidemiologia,
comorbidita e conseguenze sociali

Alivello globale, la percentuale di popolazione adul-
ta con un attivo disturbo cefalalgico ¢ del 47%; Il
38% soffre di cefalea tensiva, il 10% di emicrania
e il 3% di emicrania cronica per piu di 15 giorni al
mese. Le cefalee sono fra le venti condizioni che
causano maggior grado di invalidita al mondo, intac-
cando pesantemente la qualita della vita soprattutto
in termini di vita sessuale, vita affettiva, vita sociale,
tempo libero, studio, produttivita lavorativa, finanze.
Le cefalee sono, inoltre, frequentemente associate ad
altre sindromi da dolore neuropatico e a comorbidi-
ta psicopatologiche come disturbi d’ansia e disturbi
dell’umore [5].
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Neuropsicologia delle cefalee: cognizione,
emozione e dolore cefalico a livello
centrale

I circuiti neurali responsabili della risposta cefalal-
gica sono strettamente collegati a quelli che elabo-
rano 1 fenomeni cognitivi e affettivi: multiple aree
cerebrali elaborano i differenti aspetti dell’esperien-
za dolorosa formando una complessa neuromatrice.
Molte delle regioni neurali associate all’elaborazio-
ne del dolore sono anche coinvolte in altri fenomeni
psicologici (emozioni, attenzione, stress), spiegando
la modulazione del dolore da parte di fattori psico-
logici [6].

Il circuito neurale maggiormente implicato della mo-
dulazione del dolore cefalico ¢ costituito da Sostanza
Grigia Periacqueduttale, Midollo Rostrale Ventro-
mediale e Tegmento Pontomesencefalico Dorsola-
terale circuito PAG-RVM-DLPT). La stimolazione
con elettrodi di tale circuito, che € sensibile all’ef-
fetto degli analgesici oppioidi, induce emicrania.
Tale circuito riceve input dalle aree neurali implicate
nei processi psicologici, in particolare dal Sistema
Limbico: I’Amigdala, che elabora le emozioni, ¢
coinvolta nella modulazione del dolore da parte di
fattori cognitivo-emotivi. Altre strutture, come la
Corteccia Cingolata Anteriore, la Corteccia Orbito-
frontale, il Lobo dell’Insula sono implicate nella mo-
dulazione del dolore dovuta a attenzione, placebo,
aspettative, percezione di controllabilita e/o ansia
[7]. Cio supporta 1’utilita dell’approccio biopsicoso-
ciale alle cefalee, in quanto I’influenza reciproca tra
fattori neurobiologici e psicologici puo spiegare sia
la comorbidita tra dolore e disturbi di tipo emotivo-
affettivo, sia come questi ultimi possano, attraverso
fenomeni di neuroplasticita e sensibilizzazione cen-
trale implicati in stati emotivi, influenzare la croni-
cizzazione di forme episodiche. In senso diagnosti-
co-terapeutico ¢, quindi, importante identificare gli
specifici fattori psicologici direttamente connessi al
funzionamento delle strutture neurali implicate nelle
cefalee in termini di: modalita cognitive, stati affet-
tivi, tratti di personalita e quadri psicopatologici in
comorbidita.

Cognizioni del paziente cefalalgico: locus
of control e autoefficacia

I processi cognitivi comprendono tutti i pensieri, le
credenze, le attribuzioni e le attitudini che influenza-
no I’interazione con I’ambiente. Per cio che concer-
ne le cefalee, le cognizioni influenzano la possibilita
che il paziente presenti comportamenti che incidono
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sulla possibilita di avere una crisi cefalalgica, 1’ade-
renza ai trattamenti, le modalita di gestione della pa-
tologia e il relativo grado di disabilita. Due tipi di
cognizioni sono particolarmente rilevanti nella ge-
stione delle cefalee: il Locus of Control (LOC) [8] e
la percezione di Autoefficacia (Perceived Self-Effica-
¢y, SE) [9]. Il Locus of Control esprime il grado di
controllo personale che un individuo ha degli eventi;
esso puo variare da LOC completamente interno, in
cui I’individuo percepisce un evento come totalmen-
te sotto il proprio controllo, a LOC completamente
esterno, in cui I’evento ¢ visto come completamente
fuori dal proprio controllo. Ad un LOC maggiormen-
te esterno per un significativo periodo di tempo si
associano stati di disagio emozionale e modalita di-
sadattive di gestione dell’evento. Per quanto riguar-
da la gestione delle cefalee 3 tipi di LOC sono stati
identificati come determinanti I’efficacia delle cure:
a) LOC Interno “lo sono il fattore chiave nel con-
trollo della mia cefalea” b) LOC Esterno - casuale
“nulla predice i miei mal di testa” e c¢) LOC Ester-
no riferito ai curanti “solo il mio medico e le me-
dicine possono controllare i miei mal di testa”. Un
alto LOC Interno si associa a migliori risultati clini-
ci e minor grado di disabilita correlata alla cefalea,
mentre pazienti con basso LOC Interno e alto LOC
Esterno attuano meno comportamenti adattivi nella
gestione della propria cefalea, possono sviluppare
piu frequentemente un abuso di farmaci e presentano
piu alti livelli di depressione, ansia, rabbia, ¢ disa-
bilita. I1 concetto di Autoefficacia esprime la perce-
zione che un individuo ha di poter intraprendere con
successo una serie di azioni per produrre un risultato
desiderato. Per quanto riguarda 1’autoefficacia sulla
cefalea, un alto livello di SE é stato associato a mi-
gliore aderenza e risposta alla terapia farmacologica,
minori livelli di stress, ansia, depressione e disforia.
Quindi, il raggiungimento di alta percezione di Au-
toefficacia associata ad alto Locus of Control Interno
sono obiettivi desiderabili nella gestione del paziente
cefalalgico. La qualita di tali costrutti cognitivi ¢ in
grado, infatti, di modulare gli stati emotivi negativi
che piu frequentemente si riscontrano nei pazienti
con cefalea.

Stati emotivi negativi nel paziente
cefalalgico: ansia, depressione, disforia

Il dolore, come fenomeno composito sensoriale e
emotivo, implica vissuti affettivi di tipo negativo in
termini di ansia, depressione e disforia che possono
sia costituire elementi reattivi alle problematiche esi-
stenziali implicate in un quadro di cefalea, sia essere
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modalita emotive premorbose [10]. L’ansia € uno stato
psicofisico di preoccupazione, paura, apprensione in
risposta a specifici stimoli o avvertita in maniera mag-
giormente aspecifica. Essa puo essere frequentemente
osservata in pazienti cefalalgici in associazione alla
previsione della possibilita di un attacco (ansia anti-
cipatoria) ed essere in sé stessa un fattore scatenante
di un mal di testa. I livelli di ansia sono associati alla
probabilita di cronicizzazione di cefalea episodica.
Gli stati depressivi sono clinicamente descritti come
sensazione di tristezza, disperazione, vuoto, perdita
di interessi e piacere nelle attivita quasi ogni giorno
per piu di due settimane. Tali stati si riscontrano in
pazienti cefalalgici in reazione alla sofferenza e alla
disabilita indotta dalla patologia, nonché alle ricadu-
te sociali della stessa (depressione reattiva). Ai sen-
timenti depressivi spesso si accompagnano elementi
emotivi a tonalita disforica che vanno dall’irritabilita
alla rabbia, spesso in relazione a frustrazioni reattive
ai fallimenti nella gestione della cefalea. In un numero
consistente di pazienti cefalalgici gli elementi emotivi
si presentano strutturati in sindromi cliniche di tipo
psicopatologico, che necessitano di essere diagnosti-
cate e trattate parallelamente.

Comorbidita psicopatologiche nel
paziente cefalalgico

Come nel caso di altre sindromi dolorose croniche,
1 pazienti sofferenti di forme cefalalgiche croniche
presentano un incidenza significativamente mag-
giore rispetto alla popolazione generale di distur-
bi psichiatrici diagnosticabili secondo i criteri cli-
nici della Quarta Edizione Riveduta del Manuale
Diagnostico e Statistico dei disturbi Mentali [11].
Nello specifico, vi ¢ prevalenza di disturbi d’ansia,
disturbi dell’umore, disturbi dell’adattamento e di-
pendenze. Le cefalee possono anche essere parte di
un quadro somatoforme e di alcuni quadri psicotici:
in questo caso la presentazione cefalalgica ¢ atipica
e correlata alla produzione sintomatica psicopatolo-
gica. Oltre ai disturbi clinici descritti dal cosiddet-
to asse I del DSM-IV-TR, ¢ possibile rilevare nei
pazienti cefalalgici stabili pattern di risposte com-
portamentali agli stimoli ambientali, inquadrabili in
Disturbi di Personalita (Asse II del DSM-IV-TR)
quali il Disturbo Evitante di Personalita, il Disturbo
Dipendente di Personalita, il Disturbo Ossessivo-
Compulsivo di Personalita, il Disturbo Istrionico
di Personalita. E anche frequente la rilevazione di
tratti personologici appartenenti alle categorie sud-
dette, anche quando non ¢ sussistono i criteri per
diagnosticare un disturbo.
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L’approccio biopsicosociale nella presa
in carico del paziente cefalalgico

Prendere in carico un paziente cefalalgico tenendo
conto dell’approccio biopsicosociale implica, alla
luce di quanto detto, pensare le soluzioni assistenzia-
li per fare in modo che esse considerino la comples-
sita dei molteplici aspetti rilevanti nelle forme pato-
logiche. Per fare fronte alle differenti presentazioni
cliniche ’offerta assistenziale deve conformare le
pratiche diagnostiche e terapeutiche al principio del-
la multidisciplinarieta degli interventi [12]: la cura
delle cefalee deve essere un lavoro di squadra in cui
medici, psicologi, tecnici e infermieri lavorano insie-
me sul progetto di salute del paziente con lo stesso.
L’offerta clinica a beneficio del paziente deve preve-
dere una vasta gamma di interventi complementari a
quelli medici, tra cui quelli di tipo psicologico, sia in
senso diagnostico (colloquio clinico, test psicologi-
ci) che in senso terapeutico [13].

Gli interventi psicologici diagnostici hanno lo scopo
di definire I’esperienza peculiare che ogni pazien-
te fa del vissuto della propria patologia, valutare e
quantificare i livelli di stress, ansia, depressione e
ogni altro correlato emotivo, rilevare la presenza di
disturbi psicopatologici, studiare i tratti personologi-
ci e le modalita particolari (cognizioni, strategie di
coping, tentate soluzioni) di gestione del problema.
Gli interventi psicologici terapeutici mirano a poten-
ziare le piu adattive modalita di gestione della pa-
tologia sia in termini di attitudine cognitiva che di
abitudini comportamentali, alla riduzione dei livelli
di stress e alla cura degli elementi psicopatologici
e di personalita. Tra gli approcci psicoterapici uti-
lizzati nell’ headache management vi sono la terapia
cognitivo-comportamentale, la terapia breve strate-
gica, I’ipnosi, il training autogeno e il biofeedback
[14, 15].

Conclusioni

Un’offerta sanitaria che tenga conto di tutti gli aspet-
ti biopsicosociali complessa e multidisciplinare e
come quella necessaria nell’ambito delle forme ce-
falalgiche ha bisogno di una definizione organizza-
tiva che tenga conto dell’insieme degli aspetti co-
municativi e relazionali che coinvolgono operatori,
pazienti, familiari, al fine di rimuovere ogni ostacolo
alla fruizione degli adeguati servizi da parte di colo-
ro che ne hanno necessita, in termini di conoscenza,
accessibilita ed efficace orientamento ai molteplici
e mirati percorsi e scenari assistenziali; Per favorire
un migliore accesso alle cure, migliorare 1’inquadra-
mento clinico, aumentare 1’aderenza alle terapie e
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limitare la disabilita sofferta, un’attenzione rilevante
deve essere data agli aspetti sociali e psicologici, sia
in senso diagnostico che terapeutico: ogni paziente ¢
unico, ogni cefalea ha la sua storia.
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Un problema di scarsa compliance...

Maria Pia Prudenzano
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Paziente di sesso femminile, 36 anni, nazionalita al-
banese, residente in Italia da circa 11 anni. Vive con
il marito, un connazionale di 40 anni, in un paesino di
campagna. Entrambi lavorano come braccianti agrico-
li ed hanno 3 figli, rispettivamente di 15, 11 e 9 anni.
L’ambiente familiare ¢ sereno. Anche le rispettive fa-
miglie di origine si sono trasferite in Italia ed il nucleo
familiare appare ben integrato nel contesto sociale. La
paziente ha frequentato la scuola media inferiore in
Albania, comprende e parla a stento I’italiano, il suo
vocabolario ¢ limitato e pertanto manifesta difficolta
nel descrivere in maniera dettagliata la sua sintoma-
tologia.

Ha avuto uno sviluppo normale, menarca a 13 anni,
il ciclo € regolare e non ha mai assunto estroprogesti-
nici. I parti sono stati naturali ed eutocici. Non beve
alcoolici, non fuma e beve una tazza di caffé al giorno.
Alvo e diuresi sono normali.

La sua storia clinica resta muta fino all’eta di 29 anni,
quando ¢ stata ricoverata in un reparto chirurgico per
intense algie addominali. Tutte le indagini effettuate,
compresa una colonscopia, hanno dato esito negati-
vo.

Alla stessa epoca risale la comparsa di cefalea descrit-
ta come gravativa-urente, costante, diffusa a tutto il
capo o localizzata in sede nucale o orbitaria sinistra,
quotidiana sin dall’esordio, con frequenti esacerba-
zioni del dolore, che diventa pulsante, si associa a sta-
to ansioso, fotofobia, fonofobia, nausea e talvolta a
vomito. La paziente comincia ad assumere analgesici
e antiinfiammatori di vario tipo con benessere tem-
poraneo. A 31 anni, dopo ripetuti accessi in Pronto
Soccorso durante 1 quali viene sottoposta a 3 diverse
TC Cranio e a terapie analgesiche per via endovenosa,
viene ricoverata nel reparto neurologico di un ospe-
dale di provincia ove effettua RM encefalo (con esi-
to negativo) ed EMG (che evidenzia segni di tetania
latente). La paziente viene dimessa con diagnosi di
emicrania senza aura, cefalea di tipo tensivo cronica e
spasmofilia. Viene prescritta terapia con duloxetina 30
mg al mattino, alprazolam 0,5 mg a rilascio prolunga-
to, magnesio pidolato, 1,5 g per 3 volte al giorno e pi-
roxicam al bisogno. Al controllo ambulatoriale, dopo
un mese, la paziente riferisce un modesto migliora-
mento dell’intensita della cefalea, sebbene continui ad

assumere sintomatici di vario tipo tutti 1 giorni (sia
analgesici che triptani) con temporaneo beneficio e le
viene aumentata la dose di duloxetina a 60 mg/die.
Successivamente effettua ulteriori controlli durante 1
quali vengono prescritti in successione € in varia com-
binazione cicli di terapia che prevedono I’assunzione
quotidiana di valproato 1000 mg, amitriptilina 25 mg,
flunarizina 5 mg, pizotifene 1,5 mg, varie benzodiaze-
pine. La donna mostra scarsa compliance, ogni volta
comincia ad assumere la terapia prescritta ma pun-
tualmente la interrompe dopo alcuni giorni a suo dire
per effetti collaterali o per inefficacia. Nel frattempo
continua a recarsi spesso in vari PS.

Nel dicembre 2012, all’eta di 33 anni, viene nuova-
mente ricoverata per “cefalea da abuso farmacolo-
gico”. Durante il ricovero viene sottoposta a terapia
idratante, ansiolitica e cortisonica. Alla dimissione
vengono prescritti topiramato titolato fino alla dose
di 150 mg e trazodone 150 mg al giorno.

In ottobre 2013 giunge alla nostra osservazione, pre-
sentandosi in ambulatorio senza alcuna prenotazione.
Racconta in maniera disordinata ¢ frammentaria la
sua storia che viene ricostruita soprattutto grazie alle
relazioni cliniche precedenti, portate in visione. Sia la
paziente che il marito, che la accompagna sempre, ri-
petono continuamente di avere bisogno di aiuto perché
sono stanchi di questa cefalea che sta distruggendo la
loro vita. La donna ammette di non assumere da mesi
alcun farmaco preventivo, di avere interrotto la cura
prescritta alla dimissione dall’ospedale, dopo circa
venti giorni, per vomito e diarrea persistenti. Durante
un recente soggiorno in Albania, si € reso necessario
un nuovo ricovero in ospedale, dove riferisce di aver
effettuato una AngioRm dei vasi intracranici risultata
nella norma e di aver assunto terapia non ben precisa-
ta, peraltro inefficace.

Si dice disperata perché si ¢ resa conto che le terapie
effettuate non producono alcun beneficio duraturo.
Appare sofferente, affranta, piange, riferisce di sen-
tirsi male, di essere stanca di soffrire, di non riuscire
ad avere una vita normale, che la cefalea € continua,
la fa stare sveglia di notte e dormire poche ore durante
il giorno.

La paziente non fornisce risposte dirette ed univoche
alle domande volte a definire le caratteristiche del-
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la cefalea, tuttavia durante il colloquio si nota ptosi
palpebrale, lieve chemosi e lacrimazione in OS che
si protraggono per circa 20 minuti. Sebbene le rispo-
ste fornite appaiano molto vaghe, sembra che alcune
delle crisi pluriquotidiane di cefalea possano essere
attribuite ad una forma di cefalea autonomino-trige-
minale. La paziente riferisce resistenza a vari triptani,
compreso sumatriptan sc. Si somministra pertanto una
fiala di indometacina i.m. con apparenti buoni risultati
e si decide di prescrivere indometacina alla dose di
150 mg/die e gabapentin, con titolazione a 1200 mg/
die. Viene prescritto un controllo a distanza di una set-
timana, con richiesta di compilare la carta oraria della
cefalea e di portare in visione la AngioRM encefalo
effettuata in Albania.

Al successivo controllo la donna si presenta senza la
carta oraria che ammette di non aver compilato e non
porta in visione le lastre richieste. Non sa riferire nulla
sugli attacchi di cefalea autonomino-trigeminale, dice
di sentirsi meglio e lamenta solo cefalea gravativa
quotidiana di lieve intensita. Viene consigliata la pro-
secuzione del trattamento con gabapentin mentre la
dose di indometacina viene progressivamente ridotta
e poi sospesa con indicazione ad assumere il farmaco
al bisogno. Tuttavia il giorno dopo, la paziente si ri-
presenta in ambulatorio in grave stato di prostrazione
per il nuovo peggioramento della cefalea. Date le dif-
ficolta nella gestione della paziente, si decide quindi
di ricoverarla per osservazione, eventuale approfondi-
mento diagnostico e monitoraggio degli effetti della
terapia. Al momento del ricovero la paziente porta le
lastre della AngioRM effettuata in Albania che si rive-
la limitata ai vasi extracranici e che ¢ negativa.

Viene effettuata una AngioRm dei vasi intracranici
che evidenzia un aneurisma del tratto cavernoso del
sifone carotideo di sinistra del diametro di circa 6 mm.
Il neuroradiologo interventista informa la paziente che
il rischio di rottura, in base ai dati della letteratura, €
0,05 % all’anno per aneurismi piu piccoli di 7 mm
della circolazione anteriore e che vi sono rischi legati
alla procedura di embolizzazione in percentuale lie-
vemente superiore [1]. Inoltre la paziente viene resa
consapevole che I’intervento potrebbe non determina-
re alcun miglioramento della cefalea.

La paziente ¢ decisa a sottoporsi alla procedura ed il
neuroradiologo interventista programma un’esame
angiografico nell’ambito del quale viene evidenziato
un aneurisma carotido cavo a sinistra delle dimensio-
ni di 6,5 mm che viene sottoposto ad embolizzazione
con spirali di platino.

Nelle 48 ore successive all’intervento la paziente pre-
senta cefalea diffusa, molto intensa, pulsante, con spic-
cata fotofobia e nausea e si rende necessaria la ripetuta
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somministrazioni di analgesici ed antiemetici per via
endovenosa. Il dolore si attenua fino a scomparire del
tutto nella settimana successiva alla dimissione durante
la quale non assume alcun farmaco analgesico, appare
sollevata e dice di sentirsi finalmente bene.

Si attendono comunque i controlli successivi per un
giudizio definitivo sul rapporto fra la cefalea e ’aneu-
risma.

Discussione

Il cavo carotideo (o cavum carotideo) fu descritto per
la prima volta nel 1989, da Kobayashi [2]. Si tratta
di uno spazio virtuale, composto da ridondanza du-
rale medialmente alla carotide interna. Il cavo ¢ de-
limitato lateralmente dall’arteria carotide interna e
medialmente dal solco carotideo [3, 4]. Gli aneuri-
smi carotido-cavi, che si sviluppano in questo spazio,
possono contrarre rapporti con le arterie oftalmica ed
ipofisaria, con 1 nervi trocleare ed oculomotore e con
varie altre strutture anatomiche dando luogo a diversi
sintomi clinici [3, 4]. L’incidenza di aneurisma cere-
brale ¢ di 1 caso ogni 10.000 soggetti della popola-
zione generale, la fascia di eta piu colpita ¢ quella fra
30 e 60 anni, con un rapporto maschi:femmine di 3
a 2 [5]. In uno studio retrospettivo condotto su 118
pazienti sottoposti ad embolizzazione per aneurisma
paraclinoideo, il tipo carotido cavo era presente nel
3% dei casi [6]. La maggior parte degli aneurismi fu
riscontrata casualmente (79%) mentre nel 10% dei
casi il sintomo d’esordio era la cefalea e nel 9% furo-
no riferiti disturbi visivi; il 2% aveva presentato una
crisi epilettica e in 1 caso si era verificato un TIA [6].
In un’altra casistica di 10 soggetti, tutti di sesso fem-
minile con riscontro di aneurisma paraclinoideo (5 di
tipo carotido cavo), la cefalea rappresentava il sinto-
mo d’esordio nel 20% dei soggetti e le alterazioni del
visus, anche in assenza di chiari deficit, rappresentava
il sintomo che aveva condotto alla diagnosi in un altro
20% [7].

Questo caso clinico, al di 1a del giudizio definitivo,
consente di riflettere in primo luogo sull’importan-
za dei dati anamnestici, il cui rilievo presuppone da
un lato una buona capacita di auto osservazione e di
espressione da parte del paziente e dall’altro di una
accurata anamnesi da parte del medico. In secondo
luogo emerge la necessita di eseguire sempre una an-
gioRm dei vasi intracranici nei casi di cefalea auto-
nomino-trigeminale, per escludere forme secondarie a
patologie intracraniche. Infine si sottolinea 1’opportu-
nita di rivalutare i pazienti non responder alle terapie
preventive per essere certi che dietro I’abuso di sinto-
matici non si celi una cefalea secondaria.
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