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INTRODUZIONE

Un tema assai dibattuto negli ultimi anni è
quello relativo all’opportunità o meno di co-
municare la verità al malato, in modo parti-
colare al malato affetto da patologia neopla-
stica. In linea generale si potrebbe affermare
sin da ora, sulla base di indagini ed esperien-
ze diversificate sia nel nostro paese sia all’e-
stero, che comunicare la verità al malato pos-
sa essere il comportamento preferibile, fermo
restando la necessità di adottare ogni cautela
ed eventuali eccezioni che possono trarre
fondamento da particolari situazioni.

LA COMUNICAZIONE CON IL
PAZIENTE ONCOLOGICO

Si avverte chiaramente l’esigenza di stabilire
standards di informazione e sostegno per i
malati di cancro, i loro familiari ed amici an-
che perché l’informazione al malato è una au-
tentica comunicazione e non una semplice
trasmissione di informazioni. Ogni mezzo di
comunicazione per i malati di cancro e i loro
parenti, volto a garantire il diritto ad essere
informati su diagnosi, terapie, effetti collate-
rali, prospettive di guarigione e centri di cura
specializzati non può prescindere da una au-

tentica relazione con il malato ed i suoi fami-
liari, una sorta di “empatia” che contribuisca
in maniera determinante a differenziare que-
sta tipo di comunicazione da ogni altro tipo
di informazione e comunicazione alla quale
siamo abituati nel nostro vivere quotidiano.
Sono certamente espliciti, ma negativi da un
punto di vista psicologico, atteggiamenti
quali l’evitare di guardare direttamente negli
occhi il paziente, il parlottare tra operatori, la
“fretta” al letto del malato. I malati di cancro
hanno diritto a ricevere informazioni chiare,
precise ed aggiornate (1).
Informazione, comunicazione e relazione sono
i tre momenti di un insieme: informazione co-
me componente della comunicazione; comu-
nicazione come componente della relazione.
Le seguenti tipologie di informazioni dovreb-
bero essere disponibili a seconda delle neces-
sità e delle richieste:
1. informazioni mediche (diagnosi, opzioni te-

rapeutiche e loro implicazioni, prognosi).
Ciò riveste anche un preciso carattere giuri-
dico e pertanto deve essere formalizzata in
modo da essere riconoscibile e, se necessa-
rio, ricostruibile in ogni momento successi-
vo. Il consenso informato è uno dei momen-
ti cardine (2). Grazie ad esso il malato espri-
me la propria volontà dopo essere stato
messo nella condizione di poter decidere re-
lativamente al proprio diritto alla salute;

2. informazioni per ottenere aiuti di tipo so-
ciale, mettendo a conoscenza dell’ammala-
to e dei familiari le diversificate opportu-
nità presenti;

3. effetti sulle relazioni interpersonali, sulla
vita sessuale e spiegazioni circa il modo in
cui affrontare  i problemi emergenti. In tal
senso bisogna partire dal postulato che i
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soggetti interessati nella relazione terapeu-
tica siano nella pienezza della disponibilità
a poter usufruire dei diritti di cui sono tito-
lari (rispetto della volontà del malato, dirit-
to alla libertà di pensiero, diritto di com-
piere atti conformi ad opinioni scientifica-
mente validate, off label use);

4. illustrazione delle terapie sintomatiche, di
supporto ed alternative quale momento di
ulteriore completezza delle informazioni
fornite, in modo da prospettare la più am-
pia possibilità di scelta: questo soprattutto
e, paradossalmente, nelle fasi più avanzate
della malattia e con possibile esito infausto
nel periodo medio-breve.

MODALITÀ E TEMPI 
DELL’ INFORMAZIONE

Diverse possono essere le modalità di presen-
tazione delle informazioni:
• in forma adeguata (orale e/o scritta) in pre-

senza, se richiesto in modo esplicito, di
eventuali familiari e garantendo comunque
la logica della autodeterminazione rispetto
a quello della eterodeterminazione (predo-
minio del potere decisionale dei familiari);

• espressione e linguaggio semplice, presen-
tate con perizia, in modo intellettualmente
onesto, tenendo conto dei diversi livelli di
comprensione: le cosiddette “consent
forms” familiari. Dobbiamo comunque sot-
tolineare ulteriormente che la comprensio-
ne dell’informazione data dai sanitari non è
esclusivamente riconducibile alla semplice
leggibilità o meno della terminologia adot-
tata nel modulo proposto, proprio in consi-
derazione del fatto che si tratta di un parti-
colare momento relazionale.

Un altro momento critico consiste nel defini-
re il momento in cui bisogna dare le informa-
zioni:
• al momento opportuno e con un contenuto

adattato al singolo malato di cancro: al pa-
ziente potrebbe essere data la “verità” che
egli è in grado di accettare in quel momen-
to, cercando di trovare ulteriori momenti di
dialogo capaci di costruire un percorso
informativo completo;

• in ogni fase della malattia (diagnosi, tratta-
mento, remissione, recidiva, fase terminale
o di guarigione). In ognuna di queste fasi il
malato può cercare di negare la malattia
stessa oppure, in virtù di un elevato vissuto
emozionale, far convivere al tempo stesso
momenti diversi di consapevolezza, tra lo-
ro anche molto contrastanti, quali speranza

nel futuro, senso di morte imminente, sen-
so di abbandono;

• in diverse sedi (casa, ambulatorio del medi-
co di base, ospedale) secondo le possibilità
organizzative e le capacità di integrazione
tra struttura ospedaliera, territorio e medico
di famiglia, anche in considerazione del fat-
to che la comunicazione della diagnosi non
è un atto unico, ma qualcosa che può avve-
nire in momenti diversi, in “tappe” diverse;

• in ambiente confortevole e privato volendo
intendere con quest’ultimo termine un am-
biente assolutamente riservato che consen-
ta di poter far percepire con immediatezza
il messaggio che si vuole trasmettere;

• da parte di personale specializzato, medico,
consulenti ed operatori esperti, che avendo
affrontato questa tematiche nella loro espe-
rienza professionale ed umana, sappiano
cogliere il valore di una comunicazione cor-
retta, che non tolga la speranza al malato,
che non lo illuda, che sappia conciliare la
necessità di un conforto costante con la ca-
pacità da far comprendere al paziente che
comunque non resterà solo nel suo cammi-
no e che nella evoluzione della malattia
sarà costante anche l’impegno ad alleviare i
sintomi e le sofferenze. L’esigenza di ade-
guate informazioni è particolarmente av-
vertita: i malati ed i loro parenti ed anche
quanti li assistono dovrebbero ricevere
informazioni in una forma per loro com-
prensibile; chiarezza e sostegno devono es-
sere forniti loro in ogni fase del trattamen-
to, dalla diagnosi in poi.

Un altro aspetto importante è quello derivan-
te dall’esplicita richiesta da parte del malato
di non essere informato: questo mancato
esercizio del diritto di sapere, lungi dall’esi-
mere il medico da ogni forma di dialogo, può
essere in qualsiasi momento modificato dal
malato e potrebbe anche costituire un mo-
mento significativo per creare le condizioni
per ulteriori  momenti di riflessione. Medici
ed infermieri spesso non hanno, ed a volte
non vogliono avere, il tempo di discutere det-
tagliatamente le informazioni sulla malattia o
sull’impatto che questa ha sulla vita del ma-
lato e dei suoi cari: questo rischia di essere un
momento limitante nella qualità delle presta-
zioni rese al paziente neoplastico. Se risulta
chiaramente la difficoltà a “calarsi nei panni”
del malato è oltremodo chiaro ormai che una
maggiore disponibilità all’ascolto è la via mi-
gliore per realizzare in maniera compiuta il
percorso della comunicazione. 
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INFORMAZIONE E SOSTEGNO 
PSICOLOGICO

Formare ed avere a disposizione personale
preparato che svolge con impegno e passione
il proprio lavoro è fondamentale per venire
incontro alle esigenze di informazione e so-
stegno psicologico dei malati di cancro. La
diagnosi di cancro cambia profondamente e
spesso radicalmente la vita di un individuo. I
malati di cancro, i loro parenti ed amici pro-
vano un senso di panico, disperazione, impo-
tenza ed incertezza che si ripercuote su tutti
gli aspetti della loro vita, soprattutto sui rap-
porti interpersonali e sul modo di vedere la
propria condizione ed il proprio futuro. Ma il
malato neoplastico non è persona diversa
dalle altre: è una persona nella quale la dia-
gnosi e la cura della malattia generano mo-
menti di ansia, di depressione, di potenziale
aggressività, ma che conserva tuttavia, ed in
ogni momento della sua vita residua, la pro-
pria piena dignità umana e la padronanza
della autodeterminazione delle proprie scel-
te. Questi pazienti abbandonano la loro vita
quotidiana  e quindi un mondo con il quale
hanno dimestichezza e nel quale si sentono
sicuri per entrare in una nuova fase della vi-
ta, in un mondo fatto di ospedali, specialisti,
termini medici spesso incomprensibili, medi-
cine e trattamenti. Fino al momento della dia-
gnosi, l’unico medico che la maggior parte di
loro ha incontrato è il medico di base presso
il suo ambulatorio, una persona che forse co-
noscono da anni. Ora, invece, vengono invia-
ti in istituti specializzati per il trattamento
dei tumori, in ambienti totalmente estranei
alla loro esperienza e di cui spesso ignorava-
no l’esistenza ovvero ne esorcizzavano la
presenza. Di fronte a questa nuove circostan-
ze ed alla difficoltà che ne derivano, i malati
di cancro non ricevono spesso informazioni
sufficienti a far loro capire la malattia e le
prospettive terapeutiche. La diagnosi viene
talvolta formulata da uno specialista che può
dedicare solo pochi minuti al dialogo con il
paziente: in realtà il Medico Ideale a comuni-
care la diagnosi è senz’altro quello che è stato
capace di cogliere precocemente gli aspetti
diversi del carattere e della sensibilità del
malato. È questo un autentico “terno al lot-
to”: infatti spesso si assiste ad una specie di
scaricabarile tra i diversi operatori sanitari
con specialisti che ritengono, a torto o a ra-
gione, che il medico di base debba essere
l’informatore in quanto dovrebbe avere ac-
quisito già da tempo la fiducia del paziente, e

medici di base che ritengono essere compito
dello specialista affrontare l’argomento.
Psichiatri e psicologi dovrebbero costituire
un momento di supporto al personale sanita-
rio. Nella realtà e purtroppo in molti casi è il
malato stesso che deve cercare dentro di sé o
all’interno del proprio ambiente le risorse che
lo aiutino a capire e ad affrontare la malattia,
in un momento in cui tutto appare molto dif-
ficile ed in cui viene meno la speranza del fu-
turo. Tutti coloro che ricevono, a volte “subi-
scono”, una diagnosi di cancro e ne rimango-
no sconvolti dovrebbero avere accesso ad
una serie di informazioni e servizi di soste-
gno a livello psicologico e sociale che siano il
più possibile personalizzati per le singole esi-
genze. Informazioni adeguate ed aggiornate
nonché un sostegno adeguato possono aiuta-
re i malati a capire, mettendoli nella condi-
zione di affrontare la battaglia contro il can-
cro. Ciò dovrebbe comprendere tutti gli
aspetti del trattamento e riconoscere le parti-
colari esigenze di ordine fisico, psicologico,
spirituale, sociale ed emozionale che si ac-
compagnano alla diagnosi di cancro.
Le informazioni ed il sostegno ai malati di
cancro contribuiscono senza alcun dubbio a
migliorare la qualità della vita e possono ri-
durre l’incertezza, l’ansia e la depressione.
Inoltre, in questo modo i malati potranno es-
sere maggiormente soddisfatti dei servizi che
ricevono, sentirsi più coinvolti nel trattamen-
to: ciò migliorerà la comunicazione tra mala-
ti, parenti ed amici ed il personale che si oc-
cupa della loro assistenza. In questo modo
potrà forse aumentare anche l’efficacia della
cura cui i pazienti vengono sottoposti.
Informazioni corrette, aggiornate e sostegno
adeguato aiuteranno i malati a capire, met-
tendoli nella condizione di affrontare il can-
cro ed il suo trattamento. Il medico deve es-
sere sempre disponibile a fornire al malato,
in ogni momento, tutte le informazioni sullo
stato attuale della malattia e sulla possibile
evoluzione; le informazioni dovrebbero com-
prendere una spiegazione con riferimento al
tipo di cancro diagnosticato ed alla relativa
prognosi, agli accertamenti ed esami a cui
sottoporsi, alle opzioni terapeutiche, agli ef-
fetti collaterali della malattia e del trattamen-
to. I malati di cancro dovrebbero avere facile
accesso ad informazioni attendibili ogni volta
che ne hanno bisogno. Ciò significa che devo-
no essere informati sul nome dello specialista
curante e dei suoi collaboratori, sui diritti alla
riservatezza ed alla tutela della privacy, otte-
nere indicazioni relative alla modalità oppor-
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tune per rivolgersi utilmente al medico di ba-
se, allo specialista, al consulente ed al persona-
le di sostegno psicologico, singolo, di gruppo
o di auto-aiuto eventualmente operanti sul
territorio, alle possibilità di incontrare ex ma-
lati che possono fornire attraverso la loro
esperienza informazioni e sostegno psicologi-
co, alla tipologia e le modalità di accesso ai
servizi sociali, negli ospedali e sul territorio,
alla possibilità di approfondire la discussione
circa l’impatto che il cancro ha sulla sfera ses-
suale e nelle relazioni interpersonali.

COMPRENSIONE 
DELL’INFORMAZIONE

Le informazioni dovrebbero essere adattate
alle esigenze del singolo malato di cancro e
dovrebbero essere presentate in maniera da
tenere ben presente i possibili diversi livelli
di comprensione (3,4). Le informazioni forni-
te a voce dovrebbero essere corredate da
un’adeguata documentazione scritta a cui il
malato possa fare riferimento in un secondo
tempo. Tale documentazione serve al malato
per richiamare alla mente, sicuramente con
maggiore serenità, ciò che gli è stato detto e
lo mette nella condizione di condividere le
informazioni ricevute con parenti ed amici,
se lo desidera. Le informazioni ed il sostegno
dovrebbero essere forniti con linguaggio
chiaro e comprensibile. Il personale sanitario
dovrebbe guadagnarsi la fiducia dei malati e
sviluppate tecniche di ascolto e replica, oltre
alla capacita di immedesimazione (empatia).
In altri termini ed anche in questo caso, per
citare Spinsanti, “l’azione del sanitario deve
tenere conto contemporaneamente della ap-
propriatezza clinica, delle preferenze legitti-
me del cittadino paziente e del patto sociale
che impegna la sanità pubblica a dare rispo-
sta ai bisogni di salute di tutti i cittadini. In
altri termini deve dare “le cose giuste” “nel
modo giusto” e con “giustizia”. L’ambiente
in cui si danno le informazioni, soprattutto al
momento della diagnosi iniziale, dovrebbe
essere confortevole e comodo, garantire la ri-

servatezza ed un’atmosfera che metta a pro-
prio agio il paziente, laddove possibile. Ai
malati di cancro si dovrebbe dare la possibi-
lità ed il tempo di parlare. I malati di cancro
hanno bisogno di sostegno emozionale e psi-
cologico come anche di informazioni o do-
vrebbero ricevere entrambi in tutte le fasi del-
la malattia. Le informazioni ed il sostegno
dovrebbero essere forniti al momento della
diagnosi iniziale e dovrebbero essere dispo-
nibili per tutta la durata  del trattamento, al
momento della recidiva e nel momento in cui
il malato deve essere preparato ad affrontare
la morte. Le informazioni dovrebbero essere
fornite da personale adeguatamente prepara-
to nella comunicazione in materia di cancro e
sensibile alle esigenze particolari dei malati
di cancro ed agli effetti che la diagnosi potrà
avere sui loro familiari ed amici.
Il personale medico e paramedico dovrebbe
ridurre al minimo la possibilità di informa-
zioni contraddittorie e/o carenti (5,6): ciò ri-
durrà il turbamento psicologico e favorirà la
comunicazione tra operatori e pazienti. In
particolare il personale che fornisce informa-
zioni e sostegno ai malati di cancro dovrebbe
avere esperienza nel trattare le esigenze di
questi pazienti durante il corso della malattia
ed essere sensibile a dette esigenze, possede-
re una conoscenza adeguata di tale malattia e
dei trattamenti disponibili, avere accesso alle
informazioni al momento disponibili sulle ri-
sorse e sul sostegno esistenti, avere acquisito
le tecniche di comunicazione (7).
È inoltre importante che vengano realizzate
anche nel nostro paese esperienze già in atto
all’estero e tra queste, in primo luogo, i
Gruppi di appoggio. 
I Gruppi di appoggio sono utili in tutte le fasi
della malattia e possono concentrarsi su co-
me affrontare la diagnosi di cancro, il tratta-
mento, l’adattamento alla vita quotidiana do-
po la diagnosi e dopo l’eventuale perdita del-
la persona cara. Il sostegno reciproco, l’inco-
raggiamento, il senso di appartenenza al
gruppo sono altri momenti favorevoli di que-
sta esperienza.
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PREMESSE

L’Insufficienza Venosa Cronica (IVC) rappre-
senta un insieme di segni e sintomi causati
dall’ipertensione venosa cronica, condizione
fisiopatologica alla base di severe complican-
ze, e costituisce una delle principali affezioni
interessanti il genere umano.
La complessità delle manifestazioni rende
difficile la classificazione delle sue caratteri-
stiche e numerose proposte sono state pre-
sentate negli anni. Tra le più note ed utilizza-
te classificazioni ricordiamo quelle di Wid-
mer (1978) (1) e di Porter (1988) (2). 
Nel 1994 un gruppo di esperti si è riunito a
Maui allo scopo di ottenere una nuova moda-
lità standardizzata di valutazione delle flebo-

patie croniche che tenesse conto della mag-
gior parte dei segni e sintomi della patologia
ed ha proposto una più precisa e completa
classificazione in cui vengono presi in consi-
derazione gli aspetti Clinici (C), Etiologici
(E), Anatomici (A) e Patofisiologici (P) del-
l’affezione (3).
Tale classificazione è stata tradotta in nume-
rose lingue e pubblicata sulle più importanti
riviste scientifiche del mondo ed è divenuta
in breve tempo la classificazione internazio-
nale più accreditata (4-9).
Pur esaustiva e completa, presenta alcune la-
cune ed imprecisioni e soprattutto non è stata
validata mediante un utilizzo statisticamente
significativo.
Lo stesso comitato proponente recentemente
ha pubblicato una modifica degli score ade-
guandoli ad una più confacente struttura (10).
A livello europeo è stato costituito un Euro-
pean Working Group con lo scopo di effet-
tuare una validazione delle singole parti del-
la classificazione stessa (11); i primi risultati
sono stati presentati durante una apposita se-
duta tenutasi durante il secondo congresso
del Central European Vascular Forum (12-14)
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LA CLASSIFICAZIONE CEAP
DELL’INSUFFICIENZA VENOSA CRONICA

Antignani P.L.

CHRONIC VENOUS INSUFFICIENCY: THE CEAP CLASSIFICATION

SUMMARY

Several classifications of chronic venous insufficiency (CVI) have been proposed in recent
years, based on objective and anatomical criteria.  All of these have proved largely incomple-
te and not satisfactory.
Finally the CEAP classification was presented in 1994. This would seem to be the ideal and
most complete classification, since it takes into consideration not only the main aspects of
CVI: Clinical, Etiological, Anatomical and Pathophysiological, but also the degrees of seve-
rity, reported in the form of scores. It is now accepted internationally although it still have so-
me gaps and imprecisions. Recently the Promoting Committee itself proposed a substantial
modification of the part relating to scores, coming closest to the clinical reality, instrumental
diagnosis and present day therapies.
Its characteristics enable us to affirm that this represents the most original and useful classi-
fication not only for clinical studies, but also in the assessment of therapeutic results and in
patient follow-up. Like all classifications, the CEAP also needs to be validated by means of
clinical studies in order to demonstrate its applicability.  

Key Words: Chronic venous insufficiency, classification.
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Tab. 4 - Classificazione anatomica 
(As, d, p) per sedi 

Sistema superficiale: As
1 - teleangiectasie , vene reticolari

safena interna:
2 - al di sopra del ginocchio
3 - al di sotto del ginocchio

4 - safena esterna
5 - distretti non safenici
Sistema profondo: Ap
6 - vena cava inferiore

vena iliaca
7 - comune
8 - interna
9 - esterna

10 - vene pelviche: genitali, legamento largo, altre
vena femorale
11 - comune
12 - profonda
13 - superficiale

14 - vena poplitea
15 - vene di gamba o crurali:

vene tibiali posteriori
vene tibiali anteriori
vene peroniere

16 - vene muscolari:
vene gemellari
vene soleali
altre

Vene perforanti: Ap
17 - a livello di coscia
18 - a livello di gamba

Tab. 5 – Punteggio di severità della disfunzione venosa

punteggio anatomico:
numero dei segmenti affetti:
1 punto per ogni segmento affetto

punteggio clinico:
sintomi e segni obiettivi

- dolore 0 = assente
1 = moderato, non necessita tratta-
mento
2 = severo, necessita di analgesici

- edema 0 = assente
1 = moderato
2 = importante

- claudicatio venosa: 0 = assente
1 = moderata
2 = invalidante

- pigmentazione: 0 = assente
1 = localizzata
2 = estesa

- ipodermite: 0 = assente
1 = localizzata
2 = estesa

- ulcere (dimensioni): 0 = assente
1 = inferiore a 2 cm
2 = superiore a 2 cm

- ulcere (durata): 0 = assente
1 = presente da meno di 3 mesi
2 = presente da più di 3 mesi

- ulcere (recidive):0 = non recidiva
1 = una sola ulcera nel tempo
2 = recidiva dopo cicatrizzazione

- ulcere (numero):0 = assente
1 = unica
2 = multiple

punteggio di invalidità:

0 = asintomatico
1 = sintomatico ma può condurre una vita normale
senza compressione
2 = possibilità di lavoro 8 ore al giorno solo con la
compressione
3 = incapacità di lavorare anche con la compressione

Tab. 1 - Classificazione clinica (C 0-6)
cui va aggiunto a per asintomatico e s

per sintomatico

classe 0: assenza di segni clinici visibili o palpabili di
malattia venosa

classe 1: presenza di teleangiectasie o vene reticolari
classe 2: presenza di vene varicose
classe 3: presenza di edema
classe 4: turbe trofiche di origine venosa:  pigmenta-

zione, eczema, ipodermite 
classe 5: come classe 4 con ulcere cicatrizzate 
classe 6: come classe 4 con ulcere in fase attiva

Tab. 3 - Classificazione anatomica (As, d, p)

As = interessamento del sistema superficiale
Ad = interessamento del sistema profondo
Ap = coinvolgimento delle vene perforanti

Tab. 2 - Classificazione etiologica (Ec, Ep, Es)

Ec = congenita (dalla nascita)
Ep = primitiva (da causa non identifi-

cabile)
Es = secondaria (post-trombotica, post-

traumatica, altre)
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Tab. 6 – Score di severità clinica(modifica del giugno 2000)

Assente = 0 lieve = 1  moderato = 2 severo = 3

Dolore: 
0: non presente, 
1: occasionale - non riduce l’attività - non richiede analgesici,  
2: quotidiano - limitazione moderata dell’attività - occasionale uso di analgesici, 
3: quotidiano - severa limitazione dell’attività o richiede l’uso regolare di analgesici 

Vene varicose*: 
0: non presenti, 
1: poche branche disperse, 
2: multiple, varicosi della safena interna limitata alla coscia o alla gamba, 
3: estese - coscia e gamba o safena interna ed esterna

Edema venoso: 
0: non presente, 
1: solo edema serotino declive, 
2: edema al pomeriggio-sopra la caviglia, 
3: edema la mattina sopra la caviglia che richiede cambiamento dell’attività e arti sollevati

Pigmentazione cutanea: 
0: non presente o localizzata a bassa intensità (marrone rossiccio), 
1: diffusa ma in area limitata e di vecchia insorgenza (marrone), 
2: diffusa - molto distribuita (meno di un terzo) o recente (porpora), 
3: distribuzione più ampia (più di un terzo dell’estremità) e pigmentazione recente

Infiammazione: 
0: non presente, 
1: lieve cellulite limitata all’area attorno all’ulcera, 
2: cellulite moderata - coinvolge meno di un terzo dell’estremità, mediale o laterale - interessa meno di un

terzo della gamba, 
3: cellulite severa (un terzo dell’estremita e più) o eczema venoso significativo

Fibrosi: 
0: non presente, 
1: localizzata, perimalleolare (< 5 cm),
2: mediale o laterale - meno del terzo inferiore di gamba
3: tutto il terzo inferiore della gamba e oltre

Ulcere aperte: 

numero:
0: non presente,
1: 1,
2: 2, 
3: >2

durata: 
0: 0
1: < 3 mesi,
2: >3 mesi < 1 anno, 
3: non guarita dopo 1 anno

dimensioni: 
0: 0
1: < 2 cm di diametro, 
2: da 2 a 6 cm di diametro,
3: > 6 cm di diametro

Terapia compressiva:
0: non usata o non utile, 
1: uso intermittente di calze elastiche, 
2: calze elastiche a lungo per più giorni, 
3: calze elastiche e arti sollevati

* Le vene “varicose” devono avere un diametro > 4 cm per essere così definite in modo che la differenziazione tra C1 e C2 sia
assicurata.
Edema: si presume di origine venosa dalle caratteristiche (per esempio edema consistente, non spugnoso) con risposta significa-
tiva alla posizione ad arti sollevati e/o altre evidenze cliniche di etiologia venosa (vene varicose, storia di trombosi venosa).
L’edema deve essere rilevato costantemente (insorgenza quotidiana). L’edema occasionale o lieve non sono significativi.
La pigmentazione localizzata sopra una vena varicosa non va considerata.
Il più largo diametro / dimensione dell’ulcera più grande.



ed i lavori continueranno nei prossimi anni. 
Sulla base di queste premesse, abbiamo rite-
nuto opportuno pubblicare la classificazione
CEAP nella sua intierezza allo scopo di ren-
derla nota a tutti i cultori della materia.

In realtà essa non si presenta molto manegge-
vole nell’uso quotidiano pur rappresentando
un ottimo mezzo per quantificare l’IVC.
Recentemente sono stati proposti vari program-
mi di archiviazione computerizzata che classifi-
cano il paziente secondo la codifica CEAP, ren-
dendo l’acquisizione dei dati molto più veloce.

CLASSIFICAZIONE

C: Clinica
E: Etiologia
A: Anatomia
P: Patofisiologia
Per maggiori dettagli vedere Tab. 1-4.

PUNTEGGIO DI SEVERITÀ DELLA
DISFUNZIONE VENOSA

Esso ha lo scopo di fornire una base matema-
tica al fine di classificare la severità dell’affe-
zione sul piano clinico e secondariamente di
valutare i risultati del trattamento.
Questa considerazione è basata su tre ele-
menti:
- il numero dei segmenti affetti: punteggio
anatomico. Esso è ottenuto dalla somma dei
differenti segmenti patologici ad ognuno dei
quali viene attribuito 1 punto.
- il punteggio clinico (segni e sintomi obietti-
vi): è ottenuto dall’addizione dei valori nu-
merici legati a ciascuno dei segni o sintomi
come riportato in tabella 6.
- gravità del disturbo funzionale: riguarda la
maggiore o minore difficoltà a svolgere una
normale attività lavorativa (Tab. 5).
Nelle tabelle 6-8 vengono riportate le modifi-
che al calcolo degli score proposte recente-
mente (10).
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Tab. 7 – Score di severità anatomica

basato sul coinvolgimento segmentario delle
vene con reflusso o ostruzione
(modifica del giugno 2000)

reflusso ostruzione

safena esterna *
safena interna safena interna (so-

lo se trombizzata
dall’inguine a sot-
to il ginocchio)

perforanti di coscia *
perforanti di gamba *
vene di polpaccio vene di polpaccio,
multiple multiple
(solo tibiale posteriore =1)
vena poplitea vena poplitea
vena femorale vena femorale su-
superficiale perficiale
vena femorale vena femorale
profonda profonda
vena femorale vena femorale co-
comune e mune 
vene prossimali

vena iliaca
vena cava inferiore

score massimo score massimo per 
per il reflusso ostruzione

Note: reflusso significa che tutte le valvole in quel
segmento venoso sono incontinenti. Ostruzione si-
gnifica che c’è una occlusione totale di un punto di
un segmento o di più del 50% coinvolgente almeno
metà del segmento. Più segmenti valgono 1 punto,
ma alcuni segmenti sono stati considerati di più o
di meno per aggiustare la loro significatività (au-
mento del punteggio per l’ostruzione della vena fe-
morale comune o della poplitea e per il reflusso in
poplitea o nelle vene di polpaccio e diminuzione
del punteggio per il reflusso in safena esterna o in
perforanti di coscia).
I punti possono essere assegnati sia per l’ostruzio-
ne che per il reflusso nello stesso segmento. Ciò
non è comune ma può accadere in alcune sindromi
postflebitiche che potenzialmente provocano una
incontinenza venosa secondaria con uno score più
alto di quallo della patologia primaria.
Non tutti gli 11 segmenti possono presentare reflus-
so o ostruzione. 10 è il massimo valore che può es-
sere assegnato a questo valore portebbe essere rag-
giunto da un reflusso completo di tutti i segmenti.
IVC: vena cava inferiore, PT: vena tibiale posteriore.

Tab. 8 – Score di invalidità funzionale 
(modifica del giugno 2000)

0= asintomatico
1= sintomatico ma abile a svolgere la normale
attività senza terapia compressiva
2= può svolgere l’abituale attività solo con la
compressione e/o l’innalzamento degli arti
3= non può svolgere l’abituale attività anche
con la compressione e/o l’innalzamento degli
arti

Abituale attività: attività svolta dal paziente prima del-
l’insorgenza dell’invalidità per malattia flebologica.
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ESAMI DIAGNOSTICI COMPLEMENTARI

L’anamnesi e l’esame clinico restano gli elemen-
ti fondamentali per valutare il paziente con IVC.
Il Doppler ad onda continua, esame pretta-
mente emodinamico, consente agevolmente
di identificare le condizioni di reflusso negli
assi venosi interessati, rimanendo attualmen-
te l’esame di primo livello nella diagnostica
della IVC, complementare all’esame clinico.
L’esame eco color Doppler è considerato il me-
todo di scelta per la valutazione morfoemodi-
namica degli assi venosi superficiali, profondi
e delle perforanti. Esso consente di precisare la
corretta topografia delle vene normali e pato-
logiche e di indentificare con sicurezza le sedi
di ostruzione e di reflusso o se esiste una asso-
ciazione di entrambi i caratteri fisiopatologici.
Consente inoltre una corretta definizione del-
le cause del reflusso anche in territori non sa-
fenici (per es. vene vulvari, perforanti laterali
di coscia).
In casi ben selezionati e qualora la diagnosi
lo richieda possono essere utilizzati altri me-
todi di indagine come la pletismografia, nelle
sue varie forme, o la flebografia. Sarà compli-
to dello specialista decidere quale di queste
metodiche utilizzare una volta acquisiti i dati
Doppler ed eco color Doppler.

CONCLUSIONE

La classificazione CEAP, ben lungi dal rap-
presentare la soluzione finale all’annoso pro-
blema della classificazione della IVC, rappre-
senta comunque un valido tentativo soprat-
tutto alla luce della possibilità della sua com-
puterizzazione e quindi della valutazione di
parametri obiettivi, matematici, confrontabili
nel tempo e da più operatori.

Dopo la prima fase di diffusione della CEAP,
si è passati alla sua applicazione pratica e re-
centemente sono comparsi vari lavori in let-
teratura che hanno riportano le casistiche ca-
talogate secondo questo schema.
Ben diverso è il problema della sua validazio-
ne, del verificare, cioè, la sua reale applicabilità
in tutte le condizioni cliniche in modo che i da-
ti statistici così ottenuti sia coerenti e validi.
Per tale scopo a livello europeo sono stati
messi a punto diversi protocolli ed alcuni dei
primi risultati sono stati resi noti recentemen-
te (12,13,14).
Si spera che con le opportune modifiche essa
possa divenire finalmente la classificazione in-
ternazionale della IVC più utile ed utilizzabile.

Alcuni esempi esplicativi dell’utilizzo
della classificazione CEAP:

1) Cs2 - Ep - As4 -Pr

Paziente con varicosi primitiva della safe-
na esterna con presenza di reflusso
Punteggio anatomico: 1
Punteggio di invalidità: 1
Punteggio clinico: 2

2) Cs6 - Es - As2-3-5, p11-13 Pr,o

Paziente con sindrome postflebitica con
lesione trofica in fase attiva e ostruzione
del circolo profondo femorale con inconti-
nenza di tutta la safena interna. 
Punteggio anatomico: 5
Punteggio di invalidità: 3
Punteggio clinico: 7
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La steatosi epatica (SE) consiste nell’accumulo
intraepatocitario (superiore al 5% del peso del-
l’organo) di lipidi di deposito, essenzialmente
trigliceridi (1); a seconda della grandezza e
del numero delle goccioline lipidiche e della
loro distribuzione intracellulare si distinguo-
no in steatosi macrovescicolari (o macrovacuo-
lari) e microvescicolari (o spongiocitarie).
Lo studio istopatologico permette di quantifi-
care il grado di SE a seconda della quota di epato-
citi danneggiati (30% nelle SE moderate, 30-
60% nelle SE di medio grado, oltre il 60% nel-
le SE massive) (2), di identificare la sede della
SE (diffusa, periportale, centrolobulare) e di
ricercare segni di flogosi e/o altre lesioni associate,
spesso spia di una potenziale evoluzione cir-
rogena (degenerazione balloniforme, fibrosi,
corpi di Mallory) (3). 
Generalmente gli aspetti morfologici della SE
differiscono in rapporto alla patogenesi.
Nelle SE riconducibili ad abnorme accumulo
di lipidi (da eccessivo introito o da massiva
mobilizzazione dai tessuti periferici) il fegato
appare di volume molto aumentato, di colore

giallo e di consistenza pastosa: sono queste le
forme, in passato considerate infiltrative, che
microscopicamente corrispondono alle stea-
tosi macrovescicolari, in cui le gocciole lipidi-
che si fondono tra loro depiazzando il nucleo
della cellula in periferia (3). 
Nelle SE derivanti da errori biochimici (una
volta dette degenerative) il fegato appare tal-
volta rimpicciolito in volume e, rispetto alle
forme infiltrative, di colore giallo meno in-
tenso, data la minore quantità di lipidi accu-
mulati. Microscopicamente sono queste le
steatosi microvescicolari in cui le gocciole sono
piccole, multiple, disomogenee e non con-
fluenti, con il nucleo dell’epatocita che rima-
ne in posizione centrale. Altre situazioni pos-
sono determinare quadri microscopici misti e
vengono pertanto definite steatosi macro-mi-
crovescicolari.

EZIOPATOGENESI

L’accumulo di trigliceridi nel fegato può esse-
re sostenuto da un insieme di cause che,
agendo isolatamente o - spesso - in combina-
zione, finiscono invariabilmente per condi-
zionare un disequilibrio tra sintesi ed escrezione
di trigliceridi all’esterno dell’epatocita (Tab. 1). 

ASPETTI CLINICI E LABORATORISTICI

La SE, sovente asintomatica, può manifestarsi
quando è impegnativa, con dolore epigastrico
e/o dell’ipocondrio destro, epatomegalia liscia,
dura, a bordo inferiore arrotondato, dolorabi-
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le. La comparsa dell’ittero è molto rara; spes-
so si riscontrano ipertransaminasemia e mo-
derato aumento della γGT, mentre meno fre-
quentemente aumentano i valori di fosfatasi
alcalina e bilirubinemia. Nelle forme più gra-
vi, in cui la sofferenza dell’epatocita è più
marcata, possono rendersi manifesti segni di
insufficienza epatica. La prevalenza dei vari
segni clinici e bioumorali nel paziente steato-
sico è riportata in tab. 2 (4).

DIAGNOSTICA PER IMMAGINI

Le tecniche ad ultrasuoni (5), dotate di alta sen-
sibilità (94%) e specificità (84%) (6), permettono
la quantificazione dell’epatomegalia e consen-
tono di porre diagnosi nel momento in cui il
parenchima presenta un aspetto iperecogeno,
brillante (bright liver). L’aumento dell’ecogeni-
cità parenchimale è generalmente diffuso e nel-
le forme più severe presenta un indebolimento
dorsale. Esso, a volte, può però essere focale
(aree di SE focale, iperecogene nel parenchima
sano) e in questo caso si pongono problemi di
diagnosi differenziale con le metastasi epatiche
(che però hanno un carattere disomogeneo).
Nei casi dubbi sono d’aiuto:
1. T.C.: nelle immagini TC l’infiltrazione gras-
sa presenta una densità inferiore a quella del
parenchima sano; masse ipodense aree di SE
differiscono comunque dalle neoplasie in
quanto presentano margini geometrici ed an-
golati (mai sferici), non provocano effetto
massa e/o dislocazione dei vasi e subiscono
cambiamenti repentini nel tempo (7).
2. R.M.N.: Le sequenze spin-echo tradizionali
sono poco sensibili all’infiltrazione grassa e
raramente mettono in evidenza differenze di
intensità di segnale tra aree di SE e fegato sa-
no; pertanto una zona che si rivela ipodensa
alla TC ma che risulta negativa alla RMN è
raramente sede di neoplasia (8).

LE STEATOSI MACROVESCICOLARI

La steatosi dell’etilista
L’etilismo è considerato la causa principale di SE
(9,10); studi effettuati sull’uomo e sugli ani-
mali da Lieber et al. (11,13) hanno mostrato
che essa è una complicanza precoce (soprav-
viene in qualche giorno) e pressoché costante
anche in caso di consumo moderato di alcool
(14). Per contro, nei forti bevitori, solo il 10-
40% degli individui sviluppa una cirrosi
(15,16); i fattori predittivi di questa evoluzio-
ne sono ancora da chiarire, anche se sembra-
no avere una certa importanza la predisposi-
zione genetica (17) e, soprattutto, la mancata
abolizione del consumo di alcool (18).
La SE alcoolica isolata non presenta alcuna
peculiarità istopatologica; particolare atten-
zione, tuttavia, viene rivolta all’eventuale
presenza di fibrosi centrolobulare, di mito-
condri giganti e di steatosi microvescicolare
(segno dello stress ossidativo indotto dal me-
tabolismo dell’etanolo) (19,20), lesioni che so-
no un indice di gravità della SE e che testi-
moniano un aumentato rischio di evoluzione
cirrotica (21,22).
L’accumulo di grassi nel fegato dell’etilista è
per lo più causato dalla massiccia deplezione
di NAD+ che ha luogo durante l’ossidazione
dell’etanolo ad acetaldeide; la carenza di
NAD+ blocca le vie della β-ossidazione (ri-
duzione della degradazione dei trigliceridi) e
del ciclo di Krebs (aumentata sintesi di trigli-
ceridi a partire dall’acetil-CoA). L’azione tos-
sica dell’acetaldeide e dei radicali liberi che si
sviluppano durante l’ossidazione dell’etano-
lo e dell’acetaldeide ha, invece, un ruolo più
marginale. 
La SE alcoolica, anche se il sovraccarico lipidi-
co è massivo, è frequentemente asintomatica
(23); a volte il paziente può lamentare disturbi
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Tab 1 – Meccanismi eziopatogenetici della steatosi epatica

Aumento della sintesi di trigliceridi:
a) da aumentata mobilizzazione, in direzione del fegato, di acidi grassi dal tessuto adiposo o dal circolo

portale;
b) da aumentata sintesi di acidi grassi a partire dall’acetil-CoA per aumentato catabolismo di glucidi e

proteine;
c) da ridotta β-ossidazione mitocondriale degli acidi grassi (in condizioni di deficiente ossigenazione

tessutale).
Riduzione della secrezione dei trigliceridi:
a) da inibita sintesi di apoproteine;
b) da alterato meccanismo di trasporto delle lipoproteine dal reticolo rugoso in direzione della mem-

brana plasmatica.



dispeptici la cui motivazione può essere indivi-
duata nelle consensuali alterazioni organiche
e funzionali a carico di stomaco e pancreas.
Debolezza, nausea e anoressia sono invece riferi-
bili all’epatomegalia steatosica. Un subittero è
presente nel 20% circa dei casi, i valori di AST
sono superiori al doppio della norma solo di
rado mentre talvolta può verificarsi un lieve
aumento delle γ-globuline (24).
L’evoluzione della SE alcoolica è generalmen-
te favorevole e alla cessazione dello stimolo
regredisce in 1-6 settimane a seconda della
sua gravità.
Una forma rara ma più grave è data dalla
steatosi alcoolica spongiocitaria, la cui prevalen-
za nella sua forma massiva oscilla, secondo
alcuni AA e seconda delle aree geografiche,
dallo 0,8 al 14% (25-27). Le lesioni microvesci-
colari possono associarsi, nello stesso epatocita
o in epatociti diversi, alle lesioni di tipo macro-
vescicolare.
I segni clinici sono molto più pronunciati e fre-
quenti rispetto alla forma macrovescicolare: epa-
tomegalia e iperbilirubinemia sono quasi co-
stanti, così come ipertrigliceridemia e iperco-
lesterolemia. Frequenti sono anoressia, nau-
sea e vomito. I sintomi non sono dissimili da
quelli dell’epatite alcoolica acuta, ma il decre-
mento molto rapido delle ALT (entro la pri-
ma settimana dall’ospedalizzazione) deve far
sospettare la diagnosi. La prognosi a breve
termine è in genere benigna, anche se sono
state segnalate forme di steatosi alcoolica “fa-
tale” (28).

La steatosi del diabetico
Nel paziente diabetico la SE risulta da un di-
sequilibrio tra sintesi epatica di trigliceridi e se-
crezione sotto forma di VLDL.
Nel diabete di tipo I, le carenze acute di insuli-
na provocano l’innesco della lipolisi periferica
con un aumentato afflusso di acidi grassi al
fegato e conseguente sintesi eccessiva di tri-
gliceridi; il glucagone, inoltre, induce un ral-
lentamento della sintesi proteica. Questi feno-
meni sono reversibili se il diabete è sotto con-
trollo metabolico: in questo caso la prevalenza
della SE non oltrepassa il 20% dei casi (36).
Nel diabete grasso di tipo II, l’insulinoresisten-
za (malgrado l’iperinsulinemia) favorisce an-
ch’essa un aumento dell’afflusso epatico di
acidi grassi ed una eccessiva sintesi di trigli-
ceridi che oltrepassa la capacità di secrezione
tramite le VLDL. La severità della SE dipen-

de, in questi casi, dall’obesità associata, dai
valori di trigliceridemia, dall’efficacia del
controllo metabolico (37).
Queste forme sono frequentemente asintomati-
che, generalmente diagnosticate durante con-
trolli della funzionalità epatica eseguiti di
routine.
Microscopicamente sono macrovescicolari, lo-
calizzate in sede centrolobulare, associate fre-
quentemente ad inclusioni intranucleari di
glicogeno e meno spesso a lesioni di tipo
pseudoalcoolico. L’evoluzione verso la cirrosi
non è mai stata dimostrata con chiarezza.

La steatosi dell’obeso
La SE è la più frequente lesione epatica nel-
l’obesità; la diagnosi consegue generalmente
ad un riscontro causale di anomalie biochimi-
che (aumento delle transaminasi e della γGT)
o alla diagnosi ecografica di “bright liver”.
Questa forma di steatosi è causata essenzial-
mente da un’aumentata sintesi di acidi grassi a
partire dal glucosio in eccesso.
L’evoluzione verso la cirrosi, rara nel paziente
obeso, è invece più frequente quando coesiste un
abuso di alcool o un uso cronico di farmaci (29).
L’intervento di by-pass digiuno-ileale, proposto
per la terapia delle gravi obesità, può an-
ch’esso essere causa di SE, talvolta severe e
con evoluzione in fibrosi, correlate con l’en-
tità del dimagrimento postoperatorio (30). In
questo caso l’accumulo di grassi nel fegato è
conseguente ad una aumentata mobilizzazio-
ne di acidi grassi dai tessuti periferici.

La steatosi nella nutrizione parenterale
La SE in corso di nutrizione parenterale totale
(PTN) è stata correlata sia ad un apporto calori-
co eccessivo (specie glucidico), sia ad una dimi-
nuzione della secrezione epatica di trigliceridi con-
seguente a malnutrizione proteica. Nonostante
gli aggiustamenti nella formulazione del con-
tenuto delle sacche, la SE rimane una evenien-
za frequente, grossolanamente correlata alla
quantità di calorie introdotte. Si manifesta
spesso con incremento dei valori di transami-
nasi, a volte associato ad aumento della fosfa-
tasi alcalina e della bilirubinemia; il picco en-
zimatico generalmente ha luogo nelle prime
due settimane di PTN. Le lesioni sono reversi-
bili al termine dello stimolo (31).

La steatosi del malnutrito e dell’anoressico
Il Kwashiorkor è responsabile di una SE da se-
vera malnutrizione proteica in assenza di de-
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ficit calorico. Le transaminasi sono moderata-
mente elevate, ma l’associazione epatomega-
lia-iperbilirubinemia-ipertransaminasemia è
un segno prognostico sfavorevole. Micro-
scopicamente è a variante macronodulare e a
distribuzione periportale. È reversibile con
adeguamenti nutrizionali e non sembra avere
tendenza evolutiva verso la cirrosi o la fibro-
si. Forme, spesso gravi, di SE possono essere
riscontrate anche nell’anoressia, dove predo-
minano epatomegalia e gravi sconvolgimenti
della funzionalità epatocitaria (32).

La steatosi da malassorbimento
La malattia celiaca può determinare una SE
massiva che a volte esita in colestasi (in se-
guito alla quale la malattia viene spesso dia-
gnosticata) o che può essere associata a fibro-
si portale o a cirrosi. Nel determinismo della
malattia vengono chiamati in causa il malas-
sorbimento proteico e l’assorbimento di so-
stanze “tossiche” dall’intestino (33-34).
Nel 40-45% dei pazienti con malattia cronica
intestinale è stata riscontrata associazione con
SE (35) che, abitualmente asintomatica, è
spesso isolata e talvolta associata alle lesioni
tipiche della colangite sclerosante.
Gravi steatosi possono manifestarsi anche nel
paziente gastroresecato, nella mucoviscidosi, nel-
le pancreatiti croniche (ma qui diventa impor-
tante stabilire quanto giochi il ruolo della
malnutrizione e/o del consumo di alcool).

Le steatosi macrovescicolari da altre cause
Il morbo di Cushing, segnatamente se di ori-
gine neoplastica, può indurre SE per aumen-
to della lipolisi periferica mediante la mobi-
lizzazione di acidi grassi. 
L’ipertiroidismo può causare una SE a predo-
minanza centrolobulare a causa di una deple-
zione di nutrienti e di ossigeno da ipercata-
bolismo. Forme moderate di SE si accompa-
gnano anche all’ipotiroidismo. 
Nell’insufficienza cardiaca scompensata la
SE, più spesso mediolobulare, si associa ad
una congestione e/o a necrosi epatocellulare
centrolobulare più o meno intensa. 
Nella malattia di Wilson la SE può essere
macro o microvescicolare e può accopagnarsi
a lesioni pseudoalcooliche. 
Nel deficit di αα11-antitripsina può manife-
starsi frequentemente una SE con fibrosi as-
sociata ed inclusioni proteiche intracitopla-
smatiche.
Per puro “dovere di cronaca” riportiamo al-

tre cause di steatosi macrovescicolare segna-
late da Causse et al. (5) che, sono date da tu-
bercolosi, epatocarcinoma a cellule chiare,
porfiria cutanea tarda, AIDS.

LE STEATOSI MICROVESCICOLARI

Queste forme di SE possono essere condizio-
nate da molteplici cause ed è pertanto impos-
sibile ricondurle ad un unico schema fisiopa-
tologico; diversi sono anche i lipidi che si ac-
cumulano nel fegato (ad esempio acidi grassi
nella SE acuta gravidica e trigliceridi nella
sindrome di Reye). Hanno tutte un esordio
spesso brusco ed eclatante, con dolori addomi-
nali e vomito. Le SE microvescicolari costitui-
scono un gruppo omogeneo solo dal punto di
vista microscopico; l’epatocita è di taglia au-
mentata, con citoplasma chiaro, finemente
vescicolare e col nucleo in posizione centrale.
L’intensità della necrosi o della flogosi asso-
ciate è molto varia a seconda della situazione
che sostiene la steatosi; i danni mitocondriali
sono gravi e frequenti, ma secondo vari
Autori il loro significato non è univoco: per
alcuni sono i principali responsabili della SE,
per altri sono solo un fenomeno degenerativo
secondario alle alterazioni metaboliche locali.
L’evoluzione è globalmente peggiore rispetto
alle forme macrovacuolari (38).

La steatosi della gestante
Rara (1/15.000 gravidanze) (39) ma assai gra-
ve, insorge nel III° trimestre di gestazione ed
è caratterizzata sul piano clinico da una in-
sufficienza epatica acuta con ittero, encefalo-
patia acuta e sindrome emorragica. È una for-
ma a patogenesi sconosciuta, dovuta ad accu-
mulo intraepatocitario di acidi grassi, caratte-
rizzata da una forma microvescicolare a di-
stribuzione centrolobulare con minima inten-
sità di necrosi e fibrosi. La strategia terapeuti-
ca prevede l’induzione della gravidanza, che
riduce di molto la mortalità materna e fetale
(40,41).

La steatosi e la sindrome di Reye
L’incidenza della malattia è stimata in 3,1-
8,8/1.000.000 giovani di età inferiore ai 18 an-
ni (anche se c’è da tenere conto del fatto che
le forme “minori” vengono diagnosticate con
difficoltà) (42). Questa grave malattia sembra
correlata a deficit enzimatici latenti (del ciclo
dell’urea, della β-ossidazione degli acidi
grassi) che possono essere slatentizzati da
una infezione virale o dall’assunzione di

110 Vol. VIII n. 3 Settembre/Dicembre 2000

Pianeta Medico



ASA e causare il conseguente danneggiamen-
to mitocondriale e l’insorgenza dell’insuffi-
cienza epatica. Va sospettata quando, nel cor-
so di una infezione virale (delle prime vie ae-
ree, intestinale o da VZV) compaiano vomito
ripetuto, dolori addominali e segni di encefa-
lopatia con vari gradi di coinvolgimento neu-
rologico (fino alle crisi convulsive e al coma).
Unici segni non neurologici sono dati dall’e-
patomegalia, dal rialzo importante delle tran-
saminasi e dell’ammoniemia e da alterazioni
dei test coagulativi di base. L’ittero è assente.
La malattia è tuttora gravata da una impor-
tante mortalità (20% dei casi circa); la terapia
è rianimativa, anticonvulsivante e antiedema
cerebrale (43).

Le steatosi da farmaci
I farmaci in grado di indurre una SE di tipo
microvescicolare sono numerosi. 
La prima evidenza di lesioni epatiche da tetra-
ciclina si è avuta in donne gravide con pielo-
nefrite dopo somministrazione endovenosa
ad alte dosi. Inizialmente attribuite alla SE
acuta gravidica, oggi si ritiene che queste le-
sioni a carattere microvescicolare siano da ri-
condurre all’inibizione del metabolismo mito-
condriale degli acidi grassi indotto dal farma-
co. Benchè la SE sia correlata a dosi elevate
somministrate per via endovenosa, un certo
danno epatico è possibile anche nella sommi-
nistrazione orale di dosi >2g/die (ad esempio
da minociclina) (44). Le lesioni sono rapida-
mente reversibili al termine del trattamento.
L’acido valproico provoca un aumento transitorio

delle transaminasi dopo 10-14 settimane di te-
rapia in una percentuale che sfiora il 20% dei
soggetti, senza pregiudicare la ripresa e la con-
tinuazione del trattamento (45). In 1/10.000
trattati il danno epatico è però severo (due vol-
te maggiore nel fanciullo). I  primi segni clinici
sono dati da astenia, apatia, sonnolenza, ano-
ressia, nausea e vomito; incostante ma molto
indicativa è la comparsa di un gonfiore del vol-
to. L’ittero può accompagnarsi nel 30% dei casi
all’ascite e agli edemi degli arti inferiori. Il co-
ma sopravviene quando l’encefalopatia è impo-
nente, generalmente dopo la ricomparsa o l’ag-
gravamento delle crisi convulsive. L’evoluzione
è spesso fatale. Il meccanismo di danno sembra
dovuto ad interferenze farmacologiche con al-
cuni sistemi enzimatici (ciclo dell’urea, β-ossi-
dazione). In pratica è conveniente controllare
l’attività delle aminotrasferasi durante i primi
tre mesi di terapia, interrompendo la sommini-
strazione del farmaco quando questi valori su-
perano di tre volte quelli normali o se compaio-
no sonnolenza, astenia, o aumento degli episo-
di convulsivi.
L’amineptina, antidepressivo triciclico, può in-
durre un moderato aumento delle transamina-
si e un ittero associato ad una steatosi a predo-
minanza microvescicolare. Le anomalie regre-
discono alla sospensione del trattamento (46).
Ovviamente preesistenti problemi di funziona-
lità epatica controindicano l’uso del farmaco.
L’amiodarone provoca un aumento asintomati-
co delle transaminasi nel 25% dei soggetti
trattati e nel 3% epatiti clinicamente evidenti.

Vol. VIII n. 3 Settembre/Dicembre 2000   111

Pianeta Medico

Tab. 2 - Prevalenza dei vari segni clinici e laboratoristici nella steatosi epatica e nella steatoepatite (4)

Steatoepatite Steatosi

Pazienti asintomatici 64,3% 53,5%
Epatomegalia 71,4% 69,6%
Epatalgia-epigastralgia 26,2% 21,4%
Astenia 7,1% 21,4%
Ittero 4,7% 3,6%
Dispepsia 9,5% 21,4%
Dimagrimento 4,7% -
Febbre 2,4% 3,6%
·AST ↑ 64,3% 53,5%
·ALT ↑ 73,8% 57,1%
·γGT ↑ 35,7% 42,8%
·Bilirubinemia totale ↑ 9,5% 17,8% 
·fosfatasi alcalina ↑ 45,2% 39,2%
·Albumina ↓ 19% 17,8%
Rapporto A/G<1 26,2% 14,2%
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La SE, da accumulo di fosfolipidi, è di tipo
microvescicolare, abitualmente associata a le-
sioni macrovescicolari, segni di flogosi mode-
rata, lesioni pseudoalcooliche o cirrosi (47).
I FANS arilpropionati (tipo ketoprofene) sono
capaci di indurre SE di tipo microvacuolare e
talvolta necrosi centrolobulari massive (48). 
Una SE microvescicolare massiva è stata de-
scritta anche in 13 giovani trattati o intossicati
accidentalmente dall’acido acetilsalicilico (49).
L’evoluzione fatale è stata comparabile con
quella evidenziata nella sindrome di Reye.
SE microvacuolari di diversa gravità sono
state osservate dopo trattamenti con vitamina
A e warfarin. Forme macrovacuolari sono sta-
te osservate dopo impiego di corticosteroidi e
metotrexate (50).

La steatosi “tossica”
Nell’avvelenamento da Amanita phalloides, le
amanitine (alfa e beta), peptidi termostabili,
inducono un effetto citotossico nelle cellule
mediante inibizione della sintesi proteica (e
specificamente dell’RNA polimerasi II); ne
deriva una marcata SE microvacuolare con
associata necrosi centrolobulare. La sintoma-
tologia di esordio compare dopo 10-15 ore
dall’ingestione ed è caratterizzata da nausea,
vomito, diarrea e dolori addominali. Dopo 48
ore si rendono evidenti segni di insufficienza
epatica e renale con ittero, epatomegalia,
emorragie e CID. L’exitus avviene nella mag-
gior parte dei casi dopo 4-7 giorni.
Gli idrocarburi (in particolare il CCl4) in caso
di intossicazione industriale o per l’utilizza-
zione terapeutica di alogeni, possono provo-
care una steatosi microvescicolare che si asso-
cia nei casi gravi, e a volte mortali, ad una ne-
crosi epatocitaria da formazione di perossidi.
I solventi derivati dal benzene, e in particolare
la dimetilformamide, possono essere responsa-
bili di steatosi micro o macrovescicolari, asso-
ciate ad anomalie mitocondriali ma senza fi-
brosi né cirrosi, prive di evolutività. Allo stes-
so modo sembrano agire il percloroetilene, il
tricloretano e il diclorometano.
Altre sostanze steatogene sono il fosforo giallo
e la canfora.

La steatosi e l’epatite C
Nelle epatiti da HCV è frequente osservare
una steatosi microvescicolare o mista (51). Le
lesioni infiammatorie tipiche della malattia
epatica cronica da HCV possono essere ac-
compagnate da aspetti, spesso variamente

combinati tra loro, quali danni dei duttuli bi-
liari, aggregati linfoidi negli spazi portobilia-
ri e steatosi. L’ipertransaminasemia può esse-
re correlata ad una pronunciata attività in-
fiammatoria o ad una steatosi marcata (52).

LA STEATOEPATITE

La SE può associarsi a fenomeni infiammato-
ri lobulari e/o portali e a fibrosi e configurare
il quadro della steatoepatite (SH). La SH, co-
me anche precedentemente descritto, può es-
sere conseguente ad abuso di alcool (steatoe-
patite alcoolica) o ad altre cause. 
La steatoepatite non alcoolica (NASH), ad esem-
pio, è caratterizzata dallo sviluppo di danni
istopatologici simili a quelli da eccessivo con-
sumo alcoolico (senza che ve ne sia evidenza
anamnestica) (53). Classicamente è associata al
sesso femminile, all’iperglicemia (con o senza dia-
bete) e/o all’iperlipidemia; clinicamente è, in ge-
nere, asintomatica, con il paziente che giunge
alla diagnosi dopo il riscontro accidentale di
alterazioni dei parametri di funzionalità epa-
tica. Il rialzo delle transaminasi è quasi co-
stante; in un terzo dei casi è presente l’au-
mento della fosfatasi alcalina e più raramente
di γGT e bilirubinemia. Secondo alcuni
Autori, la NASH non è altro che un quadro
evolutivo della steatosi epatica (54).
Altre cause che possono provocare quadri si-
mili alla NASH  sono il by pass digiuno-ilea-
le, la PTN, la malattia di Wilson, l’uso cronico
di alcuni farmaci (calcio-antagonisti, estroge-
ni ad alte dosi, metotrexate, amiodarone) e
soprattutto l’infezione cronica da HCV.

INDICAZIONI PRATICHE PER LA
GESTIONE DEL PAZIENTE STEATOSICO

Il riscontro obiettivo di una epatomegalia, ac-
compagnata o meno da sintomatologia di-
speptica o dolorosa dei quadranti addominali
superiori e/o confortata dall’anamnesi posi-
tiva per abuso alcoolico, uso cronico di far-
maci, dismetabolismi, esposizione a sostanze
tossiche, richiede uno studio ultrasonografico
del fegato e la valutazione biochimica della
funzionalità epatica, con particolare riferi-
mento ai valori delle aminotrasferasi, della
γGT e della fosfatasi alcalina. Questi esami
sono, solitamente, sufficienti per confermare
l’esistenza di un quadro di steatosi epatica.
Il riscontro di una ipertransaminasemia, tut-
tavia, impone la ricerca dei markers per HBV



e HCV che, se positivi, candideranno il pa-
ziente all’esecuzione di un’agobiopsia percu-
tanea solo dopo una attenta valutazione clini-
ca e nei casi in cui essa sia finalizzata ad ef-
fettive possibilità terapeutiche. 
In caso di marcatori virali negativi, i valori
delle aminotrasferasi andranno controllati a
distanza di quattro-sei mesi dopo aver dispo-
sto il trattamento dell’eventuale patologia di
base (controllo metabolico del diabete, terapia
dell’obesità e delle dislipidemie) e/o l’allonta-
namento dell’agente steatogeno (abolizione
del consumo di alcool, sospensione dell’abuso
o dell’uso di farmaci non essenziali, protezio-
ne dai tossici chimici). Contestualmente, sarà
utile una valutazione del bilancio del ferro,
onde escludere patologie da sovraccarico
marziale. Nonostante questi provvedimenti,
riscontri ulteriori di ipertransaminasemia au-
torizzano a procedere con una agobiopsia
percutanea.

Posta la diagnosi, messo a punto il trattamen-
to della patologia di base o disposta la corre-
zione delle abitudini alimentari o voluttuarie,
in caso di infezione virale potrà essere presa
in considerazione la terapia antivirale (inter-
ferone e ribavirina) dopo aver valutato at-
tentamente rischi e benefici eventuali (55). 
Alla luce della povertà dei mezzi terapeutici
tutt’ora a nostra disposizione e degli scarsi
effettti collaterali, possono trovare impiego
anche:
a) l’acido ursodesossicolico (UDCA) a dosi di

13-15mg/Kg/die per os, per sfruttarne
l’effetto “epatoprotettivo” e soprattutto la
sua azione di washing biliare (56);

b) i donatori di gruppi sulfidrilici (glutatione
ridotto) e metilici (SAME, adenosilmetio-
nina), soprattutto nelle forme steatogene
con importante danno da radicali liberi (al-
cool etilico, farmaci, tossici) (57-60).
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INTRODUZIONE

La pachimengite intracranica ipertrofica idio-
patica (PIII) è stata descritta per la prima vol-
ta da Naffziger nel 1949 (36) e consiste in
un’infiammazione asettica fibrotizzante della
pachimeninge che provoca cefalea e disturbi
neurologici progressivi, secondari a compro-
missione di strutture neuro-vascolari incarce-
rate nella pachimeninge ipertrofizzata (19,
42). Nonostante il crescente utilizzo dei mo-
derni mezzi di indagine neuroradiologica, la
diagnosi di pachimeningite idiopatica è piut-
tosto rara ed è tipicamente una diagnosi di
esclusione, essendo indispensabile escludere
altre patologie causa di pachimeningite iper-
trofica (3, 13, 26).
Essa può manifestarsi in forma diffusa, coin-
volgendo l’intera pachimeninge intracranica,

o in forma focale. In quest’ultimo caso le ma-
nifestazioni sono quasi essenzialmente a cari-
co delle porzioni durali falco-tentoriale (6, 10,
26, 27, 29, 31, 35) e sfeno-cavernosa (7, 9, 24,
28, 29, 50, 54); in quest’ultimo caso gli aspetti
clinico-radiologici possono mimare stretta-
mente quelli di un meningioma a placca della
base cranica. Eccezionale è l’evenienza di una
pachimengite intracranica ipertrofica idiopa-
tica a carico della pachimeninge della conves-
sità, con aspetto radiologico in tutto simile a
quello di un meningioma. Scopo del presente
lavoro è quello di ripotare due casi di pachi-
meningite ipertrofica idiopatica. In un caso si
trattava della variante diffusa ed in un altro
di una forma localizzata con aspetto radiolo-
gico simil tumorale al livello della convessità.
Saranno discussi inoltre gli aspetti diagnosti-
co-differenziali di tale patologia ed i criteri
clinici di trattamento.

Caso 1
La paziente B.G. presentava una storia clinica
di lunga data caratterizzata da più ricoveri
per patologie di tipo autoimmune.
Nel 1977 veniva posta diagnosi di rettocolite
ulcerosa datante da circa 10 anni e, nella stes-
sa occasione, venivano riscontrati eritema no-
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SUMMARY

We are reporting two cases of idiopathic hypertrophic intracranial pachymeningitis. The first
was a case of diffuse intracranial pachymeningitis and the other was a localized convexity
pachymeningitis. Idiopathic hypertrophic intracranial pachymeningitis is a rare disease and
for the diagnosis we must ruled out the pathologies responsible of a secondary pachymenin-
gitis. Clinical features are due to entrapment of the neurovascular structures by the hyper-
trophized pachymeninges at the cranial base. Tipical symptoms are multiple cranial nerve
palsies and cerebrovascular deficits. MRI is the basic test for the diagnosis and it is impor-
tant for the prognostic aspects.
The medical therapy is the choice and surgery plays only role for a diagnostic biopsy.
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doso e poliartrite con dolori migranti alle ar-
ticolazioni coxo-femorali ed alla colonna
lombare e cervicale.
Nel 1983 veniva riscontrata una pericondrite
dell’orecchio destro e nel 1989 una iridociclite
in OD.
Durante un ulteriore ricovero effettuato per
riesacerbazione della rettocolite ulcerosa, ve-
niva effettuata una tipizzazione HLA (a26-
a30; b13-b49; cw6-cw7). Si evidenziava inol-
tre tiroidite di tipo autoimmune con positi-
vità degli anticorpi antimicrosomiali (161,5
U.I./ml v.n. 0-100) e degli anticorpi antipe-
rossidasi. Gli anticorpi antinucleari ed il tito-
lo del fattore reumatoide erano nella norma.
Nel periodo compreso tra il 1994 ed il 1999 la
paziente veniva più volte ricoverata in am-
biente neurologico per cefalea, paralisi recidi-
vanti di nervi cranici (III, IV, IX, X, XII) ed epi-
sodi di neurite ottica in OS. Le indagini neuro-
radiologiche (TC ed RMN) erano sempre nei
limiti della norma cosi come gli esami citochi-
mici liquorali. Durante i ricoveri si evidenzia-
vano incrementi della VES (64-100), delle IgM
(393 mg/dL v.n. 56-352) e della componente
C4 del complemento (41,3 mg/dl v.n. 12-36) e
si confermava l’incremento degli anticorpi an-
timicrosomiali ed antiperossidasi.
In relazione alla negatività degli esami neuro-
radiologici ed al quadro clinico-laboratoristico
di patologia autoimmune sistemica, i deficit
dei nervi cranici venivano trattati, con transi-
torio giovamento, con terapia cortisonica.

L’attuale ricovero era motivato dall’insorgen-
za di crisi jacksoniane motorie all’emifaccia
ed all’arto superiore sinistro.
L’esame RM encefalo effettuato ha mostrato
una lesione parietale destra, che si evidenzia-
va iso-ipointensa nelle sequenze T1-pesate,
ed ipointensa nelle immagini T2-pesate. con
un cospicuo enhancement dopo gadolinio
e.v. (Fig. 1 e 2).
La diagnosi preoperatoria era di meningioma
della convessità. La paziente è stata pertanto
sottoposta ad intervento di asportazione del-
la lesione. La  dura appariva di colorito gial-
lastro e presentava uno spessore di circa due
centimetri per una superficie di circa 4x4 cm.
L’ispessimento durale si estendeva fino al se-
no longitudinale superiore, inglobando nel
suo spessore una grossa vena rolandica. Tale
ispessimento era comunque agevolmente dis-
secabile dal piano aracnoideo e veniva aspor-
tato totalmente.
L’esame istologico del reperto operatorio evi-
denziava frammenti di pachimeninge, con in-
filtrati neutrofili, linfocitari e plasmacellulari
delimitati da intensa reazione fibrotica; l’a-
spetto era quindi corrispondente alla diagno-
si di pachimeningite. 
In base a tale reperto istologico ed alla storia
clinica della paziente venivano effettuati i do-
saggi di HbsAg, anti HCV, ricerca sierologica
per Borrelia burgdoferi, ricerca sierologica per
Listeria monocytogenes, Tine test, intrader-
moreazione di Mantoux, ricerca diretta e col-
turale nell’espettorato per bacilli alcool-acido
resistente, germi comuni e miceti e dosaggi
ematici dell’enzima convertente l’angiotensi-
na. Tali indagini sono risultate tutte negative.
La diagnosi era quindi di pachimeningite intra-
cranica ipertrofica di tipo idiopatico in paziente
con iperreattività autoimmune sistemica.
Il decorso postoperatorio era regolare e la pa-
ziente veniva dimessa con terapia anticonvul-
sivante ed inviata allo specialista immunologo.

Caso 2
La paziente V. A. di 70 anni è giunta alla no-
stra osservazione per una sintomatologia da-
tante da circa 1 anno e caratterizzata da cefa-
lea, urgenza nella minzione e vertigini ogget-
tive. Tale sintomatologia era progressivamen-
te ingravescente e la paziente riferiva al mo-
mento del ricovero incontinenza urinaria e
possibilità di deambulare unicamente con ap-
poggio. L’esame obiettivo neurologico con-
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Fig. 1 – Esame RM encefalo nelle sequenze T1-pesate
che mostra una lesione parietale destra iso-ipointensa
che mima un meningioma di convessità.



fermava la presenza di vertigini oggettive e
di incontinenza urinaria.
Uno studio RM encefalo evidenziava un
ispessimento diffuso dei foglietti meningei,
in particolare a livello sopratentoriale con un
intenso enhancement dopo la somministra-
zione endovenosa di Gadolinio (Fig. 3 e 4).
I parametri ematochimici erano soltanto mo-
dicamente alterati; la VES aveva un valore di
18 mm/h, globuli bianchi e neutrofili erano
lievemente aumentati.
L’esame citochimico liquorale evidenziava un
aumento delle proteine totali (112 mg/dl) ed
un’iperglicorrachia (133 mg/dl). L’esame bat-
teriologico era negativo.
La paziente è stata quindi sottoposta a cra-
niotomia frontale destra con prelievo biopti-
co della dura madre che, al rilievo operatorio,
appariva modicamente ispessita.
Il campione esaminato evidenziava fram-
menti di tessuto istologicamente corrispon-
denti a pachimeninge ispessita. Tale ispessi-
mento era caratterizzato da tessuto connetti-
vale lasso evidente sul foglietto interno della
dura madre in cui era presente una neovasco-
larizzazione con segni di pregressi microe-
morragie e localmente associate a siderofagi.
Si associavano aree di infiltrazione linfocita-
ria, in assenza di fenomeni settici in fase acu-
ta o di fenomeni neoplastici. L’esame coltura-
le sul frammento prelevato era negativo. 
L’esame istologico era pertanto suggestivo
per una pachimeningite ipertrofica che, in ba-
se all’intero contesto clinico, poteva essere
definita idiopatica. Il decorso postoperatorio

era del tutto normale e la paziente veniva di-
messa senza sostanziali modificazioni del
quadro clinico presentato all’ingresso. Veniva
instaurata terapia cortisonica (betametasone
4mg x 2/die).

DISCUSSIONE

La pachimengite ipertrofica è un processo in-
fiammatorio cronico, esitante in un ispessi-
mento e fibrosi della dura madre con possibile
interessamento anche delle strutture ossee del
cranio, dei tessuti molli adiacenti (22, 24) e, in
casi eccezionali, anche del parenchima cere-
brale, per infiltrazione del processo infiamma-
torio negli spazi di Virkow-Robin (24, 49).
Da un punto di vista anatomo-patologico, l’i-
spessimento pachimeningeo può essere diffu-
so o localizzato. Nell’ambito nelle P. localizza-
te Deprez et al. E Hatano et al. (7, 19) descrivo-
no due principali gruppi, in relazione alla sede
della fibrosi e dell’ispessimento durale. Il pri-
mo comprende i casi con coinvolgimento della
regione parasellare e del seno cavernoso fino
alla fessura orbitaria superiore, ed il secondo
quelli con coinvolgimento falcotentoriale e cli-
vale. Molto più rare sono le PIII localizzate al
livello della convessità. Infatti dei 73 casi di
PIII repertati in letteratura (voci bibliografi-
che) soltanto 11 (7, 19, 26, 29, 31, 32), compreso
il presente nostro caso 1, si presentavano come
un ispessimento pseudo-tumorale della dura
madre al livello della convessità.
Istologicamente l’ispessimento meningeo ap-
pare caratterizzato da una reazione infiam-
matoria aspecifica in diverse fasi di evoluzio-
ne con infiltrati neutrofili, linfocitari e pla-
smacellulari delimitati da una reazione fibro-
blastica più o meno marcata (4, 7, 13, 24, 26,
29, 31, 49, 55).
La diagnosi di pachimeningite ipertrofica
idiopatica è una diagnosi di esclusione per-
ché numerose sono le patologie in grado di
produrre un ispessimento flogistico acuto o
cronico della dura e che devono essere tenute
in considerazione ai fini diagnostico-differen-
ziali, in particolare i processi infettivi e le col-
laginopatie autoimmuni.
La neurosarcoidosi è in grado di produrre
ispessimento durale (7, 44, 50) e può coinvol-
gere il SNC nel 5% dei casi. Nei nostri casi ta-
le diagnosi veniva esclusa dalla normalità del
dosaggio ematico dell’enzima convertente
l’angiotensina e dall’assenza di granulomi
non caseosi. 
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Fig. 2 – Esame RM encefalo nelle sequenze T2-pesate
della stessa paziente che mostra una lesione parietale
destra ipointensa con un cospicuo enhancement dopo
gadolinio e.v.



Il Mycobacterium tuberculosis può essere
causa di pachimeningite ipertrofica; nei no-
stri casi non era responsabile del processo
flogistico in quanto il test di Mantoux era ne-
gativo, non si rinvenivano granulomi epite-
lioidi caseosi con cellule di Langhans, la colo-
razione di Ziehl-Neelsen non evidenziava ba-
cilli acido-resistenti e la coltura nel terreno di
Lowenstein-Jenson non dava luogo a crescita
di micobatteri.
Pachimeningite ipertrofica può repertarsi an-
che secondariamente ad infezioni fungine
(nei nostri casi i reperti istopatologici e l’esito
degli esami liquorali escludevano tale dia-
gnosi) o a neurosifilide (23, 33, 34) (da esclu-
dere nei nostri casi per la negatività dei test
sierologici e per l’assenza di vasculite specifi-
ca all’esame istopatologico).
Una pachimeningite in corso di artrite reu-
matoide era da escludere per l’assenza di ma-
nifestazioni cliniche articolari. Inoltre gli anti-
corpi antinucleo ed il titolo del fattore reuma-
toide risultavano nella norma.
La granulomatosi di Wegener veniva esclusa
dalla normalità dell’aspetto radiografico del
torace e dall’assenza di vasculite all’esame
istopatologico.
Patologie neoplastiche maligne (carcinomato-
si meningea o localizzazioni intracraniche di
plasmocitoma) o benigne (meningioma a
placca) venivano escluse sulla base dell’esa-
me istopatologico. 
Un quadro di ipotensione intracranica spon-
tanea era da escludere in base all’aspetto RM:
nel primo caso infatti era presente un ispessi-
mento nodulare piuttosto che diffuso all’inte-
ra pachimeninge. Nel secondo caso, in cui ra-
diologicamente era presente un ispessimento

diffuso della pachimeninge, non era presente
una dislocazione caudale del tronco encefali-
co né vi erano raccolte subdurali e la sinto-
matologia clinica non era corrispondente a
quella di solito presente nella ipotensione in-
tracranica (1).
L’età media dei pazienti riportati è di circa 50
anni con un range che oscilla tra i 20 e gli 80,
con un picco intorno alla sesta decade (39). Il
rapporto M/F è di circa 1,2/1 (42). La presen-
tazione clinica è aspecifica e variabile (13, 19,
26, 42, 55): cefalea, neuropatia dei nervi crani-
ci ed atassia sono i sintomi più comuni (13,
19, 39, 42). Nei casi di PIII localizzata in re-
gione parasellare e del seno cavernoso fino
alla fessura orbitaria superiore è frequente
l’interessamento della carotide sopraclinoi-
dea e dei nervi cranici II, III, IV, V e VI, men-
tre in quelli con coinvolgimento falcotento-
riale e clivale è possibile l’interessamento dei
nervi cranici V, VII, VIII, IX e X (19). Molto
raramente viene riportata un’occlusione caro-
tidea con relativi sintomi deficitari (20, 54), o
idrocefalo, da PIII localizzata in fossa cranica
posteriore (4, 7, 24, 31, 40, 41, 50). Nishioka et
al. (39) descrivono una triade sintomatologi-
ca, verificata peraltro nel nostro primo caso,
caratterizzata da cefalea, paralisi recidivanti
dei nervi cranici e crisi epilettiche.
La neuropatia dei nervi cranici è molto verosi-
milmente dovuta a compressione di essi al li-
vello dei forami della base cranica, in presenza
di un ispessimento pachimeningeo. A tale pa-
togenesi può essere ricondotta anche una sin-
tomatologia corticale di tipo deficitario, deter-
minata da occlusione carotidea per stenosi
estrinseca al livello della base cranica (54).
Per quanto riguarda la sintomatologia irritati-
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Fig. 3 e 4 – Esame RM encefalo nelle sequenze T1-pesate che mostra un ispessimento diffuso dei foglietti meningei, in
particolare a livello sopratentoriale, con un intenso enhancement dopo la somministrazione endovenosa di gadolinio.



va corticale, oltre l’effetto massa della lesione,
può avere un ruolo anche l’infiltrazione peri-
vascolare (15, 26) da parte del tessuto infiam-
matorio. Nel nostro caso 1 l’ispessimento pa-
chimeningeo coinvolgeva una vena rolandica
e si estendeva al seno sagittale superiore; in
letteratura è del resto riportata piuttosto fre-
quentemente l’infiltrazione o la completa oc-
clusione di seni venosi (3, 13, 15, 49). Secondo
Hamada et al (15), nel caso da loro riportato
vi era un rapporto di causa-effetto tra una PIII
localizzata nella regione falco-tentoriale ed
una fistola artero-venosa durale, che si era
creata, secondo gli autori, per una cronica ste-
nosi ed ipertensione del seno retto e di vene
durali tentoriali da infiltrazione venosa da
parte del tessuto infiammatorio della PIII.
Gli esami di laboratorio evidenziano in quasi
tutti i casi un incremento della velocità di eri-
trosedimentazione (13, 26, 42), in circa il 60%
un’iperproteinorrachia ed in circa il 25% una
pleiocitosi liquorale (30, 42, 53, 55). 
Le immagini RM sono indicative per la dia-
gnosi, riflettono le varie fasi del processo in-
fiammatorio che caratterizzano la lesione e, in
relazione ai vari possibili aspetti, possono es-
sere indicativi della prognosi (3, 42). Le se-
quenze T1-pesate mostrano una dura notevol-
mente ispessita iso-ipointensa (29, 39, 50) con
un cospicuo enhancement (28, 29, 39, 47, 50).
Nelle immagini T2-pesate la dura madre ap-
pare ipointensa, con una sottile iperintensità
lungo i margini della lesione (3, 25, 26, 29, 32,
39, 40, 50); l’area centrale ipointensa è indice
della reazione fibrotica e l’orletto periferico
iperintenso del processo infiammatorio in fa-
se acuta (29, 30, 39). In relazione all’evoluzio-
ne clinica ed alla prognosi, l’aspetto RM può
assumere due principali aspetti: il primo è
quello più frequentemente evidenziabile nei
casi con storia clinica breve e prognosi mi-
gliore ed è caratterizzato da un pattern di
ispessimento durale diffuso ed omogeneo,
con i margini iperintensi in T2 ben definiti; il
secondo, più frequente nei casi con decorso
cronico e prognosi peggiore, è caratterizzato
da una ipointensità in T2 della meninge iper-
trofica, in assenza dei margini iperintensi e
da una disomogeneità dell’enhancement, do-
vuti verosimilmente ad una maggiore cellula-
rità del processo infiammatorio e dall’abbon-
dante deposizione di materiale collageno (3).
Mentre nei casi di PIII diffusa o localizzata a
strutture della base è possibile formulare una

diagnosi clinico-strumentale (positività del-
l’esame RMN e buona risposta alla terapia
cortisonica (45), nei rari casi di PIII focale con
localizzazione emisferica o nei casi in cui per-
sistono dubbi diagnostici è indicata una bio-
psia della lesione (13), in relazione alla diffi-
coltà diagnostico-differenziali con una pato-
logia neoplastica, più frequentemente un me-
ningioma a placca. Nei casi di PIII focale con
localizzazione emisferica della lesione, l’in-
tervento permette del resto l’asportazione
completa della patologia. 
Nei casi di PIII diffusa o localizzata a struttu-
re della base la terapia iniziale è quella corti-
sonica (3, 19, 39, 43). In diversi casi (19, 29)
però tale terapia ha un’efficacia solo parziale
con un miglioramento solo transitorio dei
sintomi, con recidiva alla sospensione del
trattamento e con l’instaurarsi quindi di una
dipendenza dal cortisone. In tali casi, anche
per ovviare agli effetti collaterali di una pro-
lungata terapia cortisonica, alcuni autori (3,
19) propongono l’utilizzazione di una steroid
pulse therapy (1000 mg/die di metilpredni-
solone per tre giorni). 
Alcuni autori nell’ipotesi che la PIII possa rap-
presentare una manifestazione di una malattia
autoimmune, hanno utilizzato immunomodu-
latori quali azatioprina e ciclofosfamide (7, 5,
16, 30, 32). Recentemente Yamamoto et al
(56), in un caso di PIII resistente alla terapia
cortisonica in cui questa aveva indotto un
diabete mellito, instaurava una terapia con
linfocitoaferesi; riportava una riduzione della
sottopopolazione linfocitaria CD4 con una ri-
duzione del rapporto CD4/CD8, una ridu-
zione dello spessore della dura ipertrofica ed
un netto miglioramento clinico. L’autore con-
clude che tale opzione terapeutica possa esse-
re utile nei casi di PIII resistenti alla terapia
cortisonica. 
Un caso particolare in cui può essere indicato
un intervento urgente di decompressione è
quello di una PIII localizzata nella regione
parasellare con compressione dei nervi ottici
ed ingravescente perdita del visus. Anche se
tale condizione non è frequente (14, 15, 21,
28, 47) ed alcuni autori (15) ritengono che es-
sa sia dovuta oltre che alla compressione dei
nervi ottici anche ad una infiltrazione di essa
da parte del tessuto infiammatorio, la terapia
cortisonica è scarsamente efficace (15) ed è
quindi indicato un intervento di decompres-
sione dei nervi ottici. 
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Parney et al. (42) sulla base dell’anamnesi
personale e familiare della sua paziente, con-
sidera la pachimeningite ipertrofica riscon-
trata come una manifestazione di tubercolosi
occulta, instaurando con successo una tera-
pia antitubercolare.
L’applicazione empirica della stessa terapia
in altri casi (19) non ha tuttavia avuto alcun
effetto. 
Vista la rarità della PIII focale con localizza-
zione emisferica, nel nostro caso 1 la diagnosi
clinico radiologica era di sospetto meningio-
ma della convessità, associato ad un quadro
di iperattività connettivitica sistemica.
Analogamente al caso riportato da Deprez
(7), era quindi presente una stretta associa-
zione della PIII con una condizione che, pur
non coincidendo con criteri nosografici clas-
sificativi di una patologia autoimmune ben
precisabile, era indice di uno stato disimmu-
ne (11, 20, 51). Tale situazione costituiva vero-
similmente la base eziopatogenetica della le-
sione da noi riscontrata. Infatti, come sottoli-
neato da Rengachary (45), è probabile che ta-
le patologia rappresenti l’esito un processo
autoimmune (47). I segni che possono far
pensare a tale patogenesi consistono nell’au-
mento frequente, all’esordio clinico, della
VES, alla positività in diversi casi riportati di
anticorpi anti acido deossiribonucleico ed an-
tinucleo (7, 50) ed alla frequente associazio-
ne, come nel nostro caso 1, di eventi clinici la
cui natura autoimmunitaria è ben accertata
(7, 10, 33, 50) quali artride reumatoide (2, 48,
52), poliarterite nodosa (2), granulomatosi di
Wegener (12, 37). Inoltre anche la tipizzazio-
ne HLA è spesso analoga a quella più fre-

quentemente riscontrata nei pazienti portato-
ri di patologie autoimmuni (7, 17, 18, 50).
La storia naturale della PIII non è ben cono-
sciuta (13) e ne sono stati riportati casi guariti
spontaneamente (38, 55). Fra i casi trattati co-
munque, nei casi con buona risposta alla tera-
pia cortisonica la prognosi della PIII è favore-
vole, con risoluzione clinico-radiologica, (10,
16, 28, 30, 31, 32) o a volte unicamente clinica
(31, 32, 47) della patologia. Tali casi più fre-
quentemente presentano alla RMN una netta
demarcazione, nelle immagini pesate in T2,
dei margini iperintensi e, nelle immagini pe-
sate in T1, un omogeneo enhancement.
Nel caso di recidiva è importante ai fini pro-
gnostici l’eventuale dipendenza dalla terapia
cortisonica: se il paziente ha avuto una reci-
diva dopo un periodo di remissione nono-
stante la sospensione della terapia cortisonica
(corticosteroid independence), la prognosi
permane buona. Il paziente migliora nuova-
mente con una nuova somministrazione di
terapia cortisonica e, alla nuova sospensione
di essa, la patologia può assumere un anda-
mento cronico, paucisintomatico (19). 
Se invece la recidiva si verifica in concomi-
tanza con la sospensione della terapia corti-
sonica (corticosteroid dependance) la pro-
gnosi è meno favorevole, anche se, con do-
saggi aumentati di cortisone, la patologia
può assumere una forma più indolente ed
eventualmente divenire corticosteroid inde-
pendent (8, 19, 24). In tali casi la terapia deve
mirare ad impedire, durante le fasi attive del-
la malattia, l’instaurarsi di danni permanenti
a carico dei nervi cranici (19).
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INTRODUZIONE

La tutela della salute in ambito materno–in-
fantile è un impegno strategico dei sistemi
sociosanitari, anche in riferimento al notevole
riflesso che gli interventi di prevenzione in
tale ambito hanno sulla qualità del benessere
psicofisico nella popolazione generale.
Le vaccinazioni costituiscono, ovviamente,
uno dei più importanti capitoli degli inter-
venti di medicina preventiva.
Il sistema vaccinale italiano ha consentito nel
corso degli anni il raggiungimento di risultati
soddisfacenti per le vaccinazioni dell’infanzia
“obbligatorie” (poliomielite, tetano, difterite,
epatite B): secondo uno studio dell’I.S.S. del
1998 la copertura vaccinale dei bambini fino
a 2 anni era, infatti, del 95% in tutta Italia.
Dallo stesso studio, invece, emergono risulta-
ti meno soddisfacenti per le vaccinazioni
“consigliate” (pertosse, morbillo, rosolia,
Haemophilus influenzae gruppo B) per le
quali si è registrata una copertura insufficien-
te e comunque largamente inferiore ai valori
osservati negli altri Paesi europei.
Ora il Piano Sanitario Nazionale per il triennio

1998–2000, che recepisce, tra l’altro, gli obietti-
vi a livello europeo dell’OMS, per la lotta alle
malattie infettive pone tra i suoi obiettivi spe-
cifici una copertura vaccinale superiore al 95%
della popolazione fino ai 2 anni di età per le
seguenti malattie infettive: difterite, epatite B,
Haemophilus influenzae di gruppo B, morbil-
lo, parotite, poliomielite, rosolia, tetano.
Il Piano Sanitario Nazionale, pertanto, unifica
l’obiettivo sia nei confronti delle vaccinazioni
obbligatorie che di quelle raccomandate.
Per il conseguimento del suddetto obbiettivo
le normative nazionali prevedono l’intervento
congiunto del Distretto Sanitario e del Con-
sultorio Familiare per una “offerta attiva” del-
le vaccinazioni; sono previste, inoltre, indagi-
ni domiciliari nei casi in cui i bambini non ab-
biano avuto accesso ai centri vaccinali e la
realizzazione di campagne vaccinali e di
informazione ed educazione alla salute.

NUOVO CALENDARIO VACCINALE

Le nuove normative in merito alle vaccina-
zioni in Italia sono state emanate il 7 aprile
1999 con Decreto del Ministero della Sanità e
recepite dalla Regione Lazio con la DGR n.
5826 del 14.12.99 (Tab. 1).

GLI ASPETTI INNOVATIVI

La principale novità della nuova schedula
vaccinale è che in essa, sia le vaccinazioni ob-
bligatorie che quelle raccomandate, vengono
inserite in un quadro organico con il suddet-
to obiettivo di una copertura “unitaria”, ma
anche con altri obiettivi:
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• garantire un accesso più facile all’utenza
• fornire uno strumento più snello all’opera-

tore sanitario. 
Altre novità sono rappresentate da:
1. nuovo modo “sequenziale” di somministrare

il vaccino antipoliomielitico: le prime due do-
si sono costituite da un vaccino potenziato,
iniettabile e inattivato “IPV” (Salk), nella III°
e IV° dose, invece, si somministra il vaccino
orale vivente attenuato “OPV” (Sabin).
Questa nuova strategia, basata appunto sulla
somministrazione sequenziale, garantisce l’o-
biettivo di minimizzare il fenomeno delle po-
lio paralitiche vaccino–associate nei riceventi.

2. la dose di rinforzo antitetanica (a 14-15 an-
ni) viene fatta con una dose di Td per man-
tenere anche l’immunità contro la difterite
(vaccino antitetanico–antidifterico per adul-
ti contenente 2 Lf di anatossina difterica).

Da notare, inoltre, che la Regione Lazio, visto
il Piano Nazionale Vaccini sulla definizione
delle priorità regionali e della situazione epi-
demiologica attuale delle patologie invasive
da Haemophilus Influenzae, assicura ai neo-
nati a rischio la gratuità del vaccino contro
l’Haemophilus di gruppo B (D.G.R. Lazio n.
5826 del 14.12.99). Sono a rischio i neonati

asplenici, i neonati ospedalizzati nel corso
del I° anno di vita o che frequentano comu-
nità infantili durante il I° anno di vita.

CONSIDERAZIONI CONCLUSIVE

Le nuove ricerche scientifiche sui vaccini e le
relative acquisizioni hanno portato a nuove
strategie ed obiettivi già ricordati in preceden-
za. Importante ed innovativa è la sommini-
strazione gratuita da parte delle AA.SS.LL. an-
che dei vaccini in precedenza definiti” racco-
mandati”. Altra novità è rappresentata dalla
possibilità di somministrare in associazione fi-
no a 5 vaccini, con maggiore gradimento della
prestazione da parte dell’utenza e con rispar-
mio di tempo da parte degli operatori delle
strutture sanitarie. Utilizzando i vaccini com-
binati oggi in commercio, infatti, non solo non
si aumenta il numero delle somministrazioni
intramuscolari o dei ritorni presso i Centri
Vaccinali, ma con lo stesso numero di inoculi e
con lo stesso impegno operativo è possibile
immunizzare i bambini anche contro le malat-
tie infettive per le quali è prevista la vaccina-
zione sia da parte del Piano Sanitario
Nazionale 1998-2000, sia dai programmi inter-
nazionali in sede OMS cui l’Italia ha aderito.

Tab. 1 – Nuovo calendario vaccinale nazionale (DM 7/4/99)

III° mese I PV DTP a Epatite B Haemophilus B*
(dalla 8ª settimana) Polio Salk Epatite B Haemophilus B*
V° mese I PV DTP a Epatite B Haemophilus B*
(dopo 6–8 settimane) Polio Salk
XI°–XII° mese O PV DTP a Epatite B Haemophilus B*

Polio Sabin
XII°–XV° mese MPR
3 anni O PV

Polio Sabin
5–6 anni DTP a MPR^
11–12 anni

Td
Epatite B§ MPR°

14–15 anni

* somministrazione gratuita per i neonati a rischio (DGR Lazio n 5826 del 14.12.1999, comma 4°).
^ per il recupero dei bambini non precedentemente vaccinati
° per il richiamo dei bambini vaccinati a 12–15 mesi ed il recupero dei non vaccinati
§ per gli adolescenti non precedentemente vaccinati ai sensi della Legge 165 del 27/05/91
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Il Servizio Psichiatrico di Diagnosi e Cura
(SPDC) è stato istituito nel 1978 con la legge
180 e con la successiva legge 833 istitutiva del
Servizio Sanitario Nazionale. Nello spirito di
legge il SPDC si poneva come alternativa al
“vecchio manicomio“ dove la cura del pa-
ziente psichiatrico si risolveva nella gestione
puramente custodialistica e restrittiva del
medesimo, con conseguente cronicizzazione
della patologia oggetto di cura. Il processo di
“deistituzionalizzazione” inizia lentamente -
anche grazie ai risultati ottenuti con l’uso dei
neurolettici - negli anni sessanta, allorché la
cosiddetta corrente di psichiatria democratica
andava diffondendo la tendenza ad equipa-
rare la malattia psichiatrica a qualsiasi altra
malattia medica. Implicitamente era così re-
stituita dignità al “malato di mente”, inqua-
drato come persona sofferente e come tale bi-
sognosa di cure al pari di qualsiasi altro indi-
viduo portatore di patologia non psichiatrica.
Da ciò conseguiva concettualmente l’obietti-

vo puramente terapeutico/riabilitativo nei
confronti della malattia mentale, che consi-
steva nel superamento del custodialismo tipi-
co dell’istituzione manicomiale e della croni-
cizzazione della malattia ad esso correlato. 
Si delineavano così le basi per la riforma del
’78 con la quale la gestione della malattia di
mente veniva affidata alle strutture territoria-
li tuttora operanti, individuate nei Centri di
Salute Mentale, nei Servizi Ospedalieri depu-
tati al trattamento dell’acuzie e nelle Strut-
ture Riabilitative (Centri Diurni, Day
Hospital, Comunità Residenziali).
Addentrandoci nello specifico dell’argomen-
to che andiamo a trattare, il SPDC si configu-
ra come un reparto ospedaliero deputato al
trattamento dell’acuzie psichiatrica nel pieno
rispetto della dignità dei diritti del malato.
L‘inserimento di un reparto per malattie
mentali nell’ospedale generale risponde al bi-
sogno di superare l’emarginazione a cui è de-
stinato il paziente psichiatrico e a livello con-
cettuale corrisponde alla riscoperta necessità
di ricostituire l’unità biopsicosociale di cui
l’essere umano è l’espressione. Il malato e
prima ancora l’individuo non può e non deve
essere visto come un insieme di organi e ap-
parati, ma come una unità dove non esiste un
confine rigido tra salute e malattia né tra
mente e corpo. 
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In questa ottica si pone il SPDC annesso
all’Ospedale “Angelucci” di Subiaco attra-
verso lo svolgimento di una serie di attività
che esulano dalla quotidiana routine del re-
parto e che vengono qui di seguito descritte.

1) Ambulatorio psichiatrico
E’ una struttura interna all’Ospedale che per-
mette all’utenza di trovare una risposta spe-
cialistica ai disturbi psichiatrici.  In particolar
modo si rivolge ai pazienti ricoverati che una
volta dimessi scelgano di essere seguiti dal
servizio ospedaliero ed all’utenza visitata in
consulenza nei reparti o presso il pronto soc-
corso che opta per la struttura ospedaliera. Si
precisa che tale ambulatorio non si pone in
antitesi con quello territoriale (Centro di
Salute Mentale), bensì come struttura di sup-
porto e collegamento a quest’ultimo, soprat-
tutto in caso di pazienti con scarsa complian-
ce o restii ad accedere alla struttura psichia-
trica territoriale per motivi socioculturali. Le
prestazioni offerte sono di natura farmacolo-
gica e psicoterapica e vengono effettuate dai
medici afferenti al SPDC. 

2) Attività di riabilitazione
Possiamo definire la riabilitazione come l’in-
sieme di quegli interventi che mirano ad au-
mentare le abilità del paziente e a diminuire
l’handicap. Posto che la riduzione delle abi-
lità e quindi la disabilità e il conseguente
handicap possono riscontrarsi in qualsiasi
condizione di malattia, in ambito psichiatrico
si può affermare che la disabilità rappresenta
la perdita delle abilità sociali derivanti da
una precedente condizione di malattia e che
l’handicap si configura come l’impedimento
ad assumere un normale ruolo sociale a cau-
sa della disabilità. Gli interventi di riabilita-
zione mirano ad agire sia sulla disabilità che
sull’handicap e sono per lo più rivolti a pa-
zienti subcronici e cronici. Considerato che le
patologie trattate in SPDC si presentano in
fase di acuzie, il lavoro di riabilitazione svol-
to in questa sede s’inserisce nell’ambito di un
discorso di continuità terapeutica con il servi-
zio ambulatoriale, assume un valore di conte-
nimento nei confronti dei vissuti emozionali
del paziente, permette un graduale recupero
delle capacità relazionali perdute. Secondo
tale ottica il nostro reparto organizza i se-
guenti interventi: 
- gruppi di discussione con i pazienti; 
- gruppi di sostegno con i familiari degli stessi;

- attività ricreative ed occupazionali (ginna-
stica, disegno, attività ludiche).

3) Progetto internet
Questo progetto se da un lato rappresenta il
tentativo di migliorare l’accessibilità ai servi-
zi offerti dal Dipartimento di Salute Mentale,
si pone inoltre gli obiettivi di aumentare il
grado di conoscenza dei pazienti, diffondere
il materiale informativo (utile anche ai medi-
ci di base), facilitare la comunicazione tra gli
operatori riguardanti alle varie strutture del
D.S.M. Questa attività prevede per tutte le
strutture psichiatriche del D.S.M.: 
- l’attivazione in rete di gruppi di auto-aiuto; 
- la realizzazione di Inter -net -web al fine di

collegare tra loro gli operatori psichiatrici
del territorio della ASL RM/G;

- l’elaborazione di video conferenze con la
possibilità di discussione in tempo reale tra
le équipe territoriali ed ospedaliere;

- la realizzazione di un sito informativo ela-
borato dai pazienti per i pazienti con sede
presso il SPDC di Subiaco e con la partecipa-
zione dei pazienti afferenti alle varie strutture
psichiatriche;
- realizzazione di una pagina web, con acces-
so limitato da password, riservata ai medici
di base, dove si potranno rinvenire importan-
ti informazioni riguardo alla gestione del pa-
ziente psichiatrico e attraverso la quale si po-
trà comunicare direttamente con l’equipe psi-
chiatrica.

4) Servizio di psichiatria di consulenza e
collegamento
La psichiatria di consulenza/collegamento è
diventata parte integrante della medicina psi-
cosomatica e della psichiatria negli ospedali
generali e costituisce un importante sviluppo
dell’assistenza sanitaria integrata. 
Il suo rapido sviluppo, dagli anni sessanta in
poi, è stato favorito da diversi fattori. Un da-
to scientifico ormai incontrovertibile è l’alta
prevalenza di disturbi psichiatrici nella medi-
cina di base (depressioni, somatizzazioni, di-
sturbi fittizi, fino alle complicanze psichiatri-
che di malattie croniche, lesioni fisiche e tera-
pie mediche). 
Un altro aspetto importante è l’invecchia-
mento della popolazione, con la conseguente
crescita del numero dei pazienti anziani, rico-
verati nelle divisioni mediche e chirurgiche, i
quali richiedono una stretta collaborazione
con i gerontologi, vista la predominanza di
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Depressione, Demenza e Delirium in questa
fascia di età. 
La psichiatria di consulenza/collegamento
incorpora assistenza, didattica e ricerca nel
campo di confine tra psichiatria e medicina.
L’assistenza consiste nel fornire consultazio-
ne psichiatrica a medici non psichiatri. Il ter-
mine “collegamento” comprende tutti quei
contatti professionali (formali e/o informali)
rivolti ai non specialisti per aumentare la co-
scienza e la conoscenza dei problemi psichia-
trici e psicosociali dei pazienti in cura.
Un’altra funzione importante di tale sotto-
specialità è l’insegnamento degli aspetti psi-
chiatrici e psicosociali dell’assistenza a tutte
quelle figure professionali che gravitano nel
S.S.N. (personale infermieristico e ausiliario
del pronto soccorso ed eventualmente del re-
sto dell’ospedale generale, così come assi-
stenti sociali, assistenti domiciliari, operatori
del volontariato che lavorano sul territorio). 
La ricerca mira ad individuare reazioni psico-
sociali a danni fisici, complicanze psichiatri-
che di tali malattie, disturbi somatoformi o
fittizi, prevalenza della morbilità psichiatrica
in ambiente medico e valutazione dell’effica-
cia delle attività cliniche e didattiche di con-
sulenza/collegamento. 
Si possono riassumere in concetti esemplifi-
cativi gli scopi prefissati: 

- operare un tipo di prevenzione primaria, se-
condaria e terziaria;

- promuovere l’individuazione dei casi e nel
contempo metodologie filtro;

- fornire istruzione continuativa al personale
non psichiatrico per favorire la valutazione,

il trattamento e/o l’invio in consulenza dei
disturbi mentali;

- sviluppare conoscenze biopsicosociali di base;
- promuovere cambiamenti strutturali o me-

todologici in ambiente medico per migliora-
re l’individuazione ed il trattamento dei di-
sturbi mentali di base.

Alla luce di quanto è stato detto e tenendo
conto del fatto che il problema della tutela
della salute mentale sta progressivamente ac-
quistando maggiore importanza, come viene
testimoniato dalla proclamazione da parte
della Organizzazione Mondiale della Sanità
della prima giornata mondiale dedicata al
problema stesso (prevista per il 7 aprile del
2001), possiamo trarre alcune conclusioni.
La collaborazione con gli altri reparti ospeda-
lieri e con i medici di famiglia rappresenta,
secondo noi, uno degli aspetti fondamentali
per il miglioramento della gestione del pro-
blema della salute mentale, specialmente, ma
non soltanto, per quello che riguarda le co-
siddette patologie di confine. 
È auspicabile inoltre, per far fronte sia alle
esigenze del malato psichiatrico sensi strictu
sia a quelle del soggetto portatore di patolo-
gie di confine, l’istituzione di un gruppo di
lavoro in cui siano presenti le figure profes-
sionali appartenenti alle varie specialità me-
diche e chirurgiche e i medici di base, con il
duplice obiettivo di valutare ogni singolo ca-
so nella sua complessità e di elaborare così
un adeguato programma terapeutico da met-
tere in atto con la partecipazione delle strut-
ture territoriali.
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INTRODUZIONE

I sistemi sanitari nazionali dei vari paesi eu-
ropei, pur con differenze non marginali per
sistemi di finanziamento, organizzazione,
modelli operativi, presentano tutti un motivo
ispiratore comune e cioè un forte e diffuso
convincimento politico favorevole ad esten-
dere a tutti gli abitanti l’accesso ai servizi sa-
nitari. Sul piano pratico, però, questo intendi-
mento deve integrarsi con la necessità di con-
tenere i costi a livelli compatibili con le varie
economie nazionali. Infatti, oggi nessun pae-
se, neanche il più ricco, può permettersi  di
utilizzare per tutti la totalità delle risorse sa-
nitarie disponibili.
Per il raggiungimento di entrambi gli obietti-
vi sono necessari:  
• la rivisitazione e la riorganizzazione dei

servizi;
• la revisione dei percorsi di accesso ai servi-

zi sanitari pubblici  e di formazione del
personale sanitario;

• la definizione di modelli organizzativi e
operativi di strutture adeguate ai problemi
individuati  (1).

Questa metodologia sembra essere partico-
larmente appropriata per le malattie croniche
quali il diabete mellito che è patologia ad ele-
vato costo sociale
• per la sua prevalenza ed incidenza,
• per  l’elevata incidenza di complicanze
• per i costi economici, diretti, indiretti e in-

tangibili.

L’ORGANIZZAZIONE DELLE
STRUTTURE DIABETOLOGICHE

Attualmente molti aspetti del trattamento dei
pazienti diabetici possono essere inseriti in
programmi di assistenza primaria e l’ospeda-
lizzazione appare sempre più una risorsa da
utilizzare in casi selezionati nell’ambito di
una “assistenza suddivisa” (2)  nella quale
l’utilizzazione delle risorse viene più razio-
nalmente distribuita ed adattata alle varie ne-
cessità dei  pazienti.
Una articolazione puramente esemplificativa
potrebbe prevedere tre aree di intervento:
area delle cure primarie,  dell’assistenza spe-
cialistica e area critica (Tab. 1).
Nel nostro paese modelli organizzativi di
questo tipo  non  sono ancora diffusi  e per di
più non è stato ancora raggiunto un accordo
generale su quali siano i pazienti da allocare
nelle prime due aree.
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IL DAY HOSPITAL DIABETOLOGICO: 
ASPETTI ORGANIZZATIVI E ASSISTENZIALI (1a parte)

Sandroni C.

DAY HOSPITAL IN MANAGEMENT OF DIABETES: 
STRUCTURE AND SOME ASPECTS OF NURSING

SUMMARY

Day hospital may have a primary role in management of diabetes;  this kind of  medical care
has a structure which is provided to diabetes, it consists of a specific team and makes easier
prevention and control of microvascular and macrovascular complications. Some aspects of
structure and nursing in  day hospital for diabetic patients are discussed.

Key words: Day hospital, diabetes, nursing.
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IL DAY HOSPITAL

L’ospedale è sempre stato considerato la
struttura centrale del Servizio Sanitario
Nazionale; ciò ha determinato un’attribuzio-
ne eccessiva di funzioni, una proliferazione
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Tab. 1 – Articolazione funzionale in aree di
intervento di una organizzazione sanitaria con

valenza comprensoriale “dedicata” al 
diabete mellito

AREA DELLE CURE PRIMARIE

Tipologia Pazienti: pazienti con diabete
tipo 2 in buon controllo metabolico (HbA1c <
7-7,5 %, BMI < 25), senza complicanze e con
basso profilo di rischio cardiovascolare.

Problemi: mantenimento equilibrio metabolico
e controllo profilo di rischio.

Struttura competente: Medico di Medicina
Generale

AREA DELL’ASSISTENZA SPECIALISTICA

Tipologia Pazienti: pazienti con tipo 1, diabete
in gravidanza, diabete gestazionale, pazienti
con tipo2 non in controllo metabolico, con
complicanze, con alto profilo di rischio car-
diovascolare.

Problemi: gestione delle urgenze non critiche,
educazione, prevenzione e diagnosi delle
complicanze.

Struttura competente: ambulatori specialistici
territoriali  e Day Hospital diabetologico.

AREA CRITICA

Tipologia Pazienti: pazienti con tipo 1 e 2 “acu-
ti e gravi”, cioè in condizioni critiche per
scompenso metabolico, complicanze o per
problemi clinici di particolare complessità.

Problemi: gestione delle emergenze e delle ur-
genze critiche.

Struttura competente: ospedale

Tab. 2 – Funzioni del day hospital 
diabetologico

• Coordinamento dei servizi diab etologici
territoriali e ospedalieri, integrazione dei
vari livelli di assistenza in diabetologia

• Sviluppo di un piano a valenza compren-
soriale (100.000 - 250.000 persone)

• Addestramento del personale sugli obiettivi
dell’assistenza diabetologica

• Management del diabete in particolari cir-
costanze

- Scompenso metabolico

- Fallimento secondario agli ipoglicemizzanti
orali

- Diabete gestazionale, diabete in gravidanza

- Monitoraggio compenso metabolico

- Monitoraggio complicanze croniche

- Preparazione all’intervento chirurgico

- Educazione programmata dei pazienti e
delle famiglie singolarmente ed in gruppi
(corsi di addestramento, cultura dell’auto-
controllo, gruppi di incontro, corsi per la
popolazione del territorio)

• Monitoraggio e verifica della qualità del-
l’assistenza

• Punto di riunione delle varie specialità me-
diche

• Organizzazione e conduzione della ricerca
di base e di trials clinici

• Punto di incontro del team, le associazioni
dei diabetici e le associazioni di volontariato

• Centro per l’organizzazione di campagne
locali di educazione pubblica, etc…

Modificato da Bending (2)
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non pienamente giustificata di piccoli ospe-
dali  ed un aumento dei costi.
In questi anni è in corso nel nostro paese un
tentativo di potenziamento di tutte le forme
di supporto alla degenza (ambulatori, preo-
spedalizzazione, dimissione protetta, cure
domiciliari) e di quelle alternative alla degen-
za tradizionale come il day hospital.
Il day hospital (DH) può essere definito come
una degenza a ciclo diurno che eroga prestazioni
multispecialistiche, diagnostiche, terapeutiche e
riabilitative che, pur non comportando la necessità
di ricovero ordinario, non possono essere erogate
in ambito ambulatoriale poiché la loro natura o la
complessità di esecuzione richiedono un regime di
assistenza medica ed infermieristica continuative.
Le prestazioni vengono rese in accessi giorna-
lieri di durata non superiore alle 12 ore, sin-
goli o ripetuti, anche se non consecutivi.
Le finalità del day hospital (diagnostico, tera-
peutico, chirurgico, riabilitativo o educativo)
sono:
• razionalizzazione dell’assistenza (aumento

dell’efficienza, riduzione del consumo di ri-
sorse),

• facilitazione di alcuni percorsi assistenziali,
• maggiore umanizzazione dell’assistenza,
• risposta ad esigenze sociali e professionali

dell’Utente  (non è costretto al ricovero not-
turno e spesso non deve interrompere la
sua attività lavorativa.

IL DAY HOSPITAL DIABETOLOGICO

In analogia con quanto avviene in altri paesi,
potrebbe divenire anche in Italia il fulcro del-
l’organizzazione dell’assistenza  ai pazienti
diabetici di un vasto distretto, posizionando-
si tra i servizi primari (assistenza distrettua-
le) e quelli ospedalieri allo scopo di integrarli
in schemi di assistenza efficaci ed appropriati
per le singole aree (3). Infatti, la scelta del
programma di assistenza può variare note-
volmente in rapporto a situazioni culturali
locali, disponibilità di risorse, addestramento
del personale: il DH diabetologico può costi-
tuire elemento di coordinamento ed integra-
zione fra i vari livelli di assistenza e le risorse
strutturate localmente. Esso è idealmente in-
dirizzato a fornire un luogo di assistenza al
diabete completamente diverso, per atmosfe-
ra ed operatività, da una Unità Operativa
(UO) di Medicina Interna o Malattie Meta-
boliche; inoltre  ha le potenzialità per miglio-
rare nei pazienti l’approccio e la convivenza
con la propria malattia attraverso l’offerta di
spazi, organizzazione, capacità e soprattutto

Tab. 3 – Requisiti strutturali del DH diabetologico

Localizzazione: gli ambienti ove si svolge l’attività devono essere “dedicati”e collocati in maniera tale da
essere separati e autonomi per percorsi, ma avere la massima integrazione operativa con l’U.O. di de-
genza per ottimizzare l’utilizzazione comune di personale e attrezzature.

Accessibilità: gli ambienti del DH devono essere facilmente accessibili dall’esterno mediante percorsi
preferibilmente indipendenti.

Dotazione di ambienti: 
• area di attesa con zona amministrativa per prenotazioni, registrazioni, informazioni, 

archivio e servizi igienici;
• sala di visita (anamnesi, visite mediche,  educazione per singoli pazienti);
• sale di trattamento specifico e medicazioni;
• sala dedicata al pranzo;
• area per il personale infermieristico e la caposala comprensiva di servizi igienici, piccola cucina, de-

positi per sporco e pulito, depositi per farmaci e altro materiale sanitario.
• il numero delle sale visita/trattamento, di superficie non inferiore a 12 m2, è pari a 1 ogni 6 pazien-

ti/die. 

Posti letto: Il numero di posti letto equivalenti attivabili è indicato dal DPR del 20.10.1992.

Ogni ambiente può ospitare al massimo 4 posti letto equivalenti e la superficie minima deve essere 
di almeno di 7 m2/posto letto e 9 m2/posto letto per sale con degenze multiple e singole rispettivamente.
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di maggior tempo da dedicare alle multifor-
mi necessità dei pazienti diabetici (2).
La principale differenza con l’ambulatorio
specialistico sta nel fatto che nell’ambulatorio
il paziente si adegua alla struttura, nel DH il
paziente è al centro dell’organizzazione che
si modifica in relazione alle sue necessità.
Le principali funzioni del DH diabetologico
sono riassunte nella tabella 2. 

REQUISITI STRUTTURALI

Il DH diabetologico dovrebbe essere situato
nell’interno di un ospedale per facilitare l’ac-
cesso a servizi e personale specialistico e de-
ve essere visto dalle strutture primarie e da-
gli ambulatori specialistici territoriali come
una risorsa di facile accesso. La sua struttura
(tab. 3) e la sua organizzazione funzionale
dovrebbero essere adeguate per l’effettuazio-
ne di visite per appuntamento, visite non
programmate, controlli clinici regolari, tratta-
menti di routine e straordinari e per l’inse-
gnamento sistematico (2).

REQUISITI ORGANIZZATIVI

Si devono considerare elementi prioritari irri-
nunciabili:
• il riconoscimento formale dei posti letto

equivalenti da parte della Direzione
Aziendale, 

• il coordinamento funzionale con una U.O.

di ricovero (Diabetologia o Medicina
Interna),

• la disponibilità di una corsia preferenzia-
le per gli esami specialistici non diretta-
mente eseguibili nel DH, 

• la dotazione di personale (medici, infer-
mieri, dietista, podologo, fisioterapista)
sufficiente a garantire l’apertura per 12
ore/die per 5 giorni la settimana.

Per motivi etici e per evitare contestazioni da
parte degli organi di controllo regionali, le
modalità di accesso e le prestazioni erogabi-
li devono essere esattamente definite in un
regolamento approvato dalla Direzione
Aziendale. Infatti, il DH non deve servire a
fatturare un giorno di ricovero in più o a non
far pagare il ticket agli utenti.
Il numero dei posti letto equivalenti asse-
gnati è variabile in rapporto al volume e alla
tipologia delle prestazioni ed in ogni caso va
confermato o rideterminato ogni anno
dall’Azienda o dal Direttore del Diparti-
mento in rapporto a parametri di attività pre-
stabiliti o a particolari esigenze dell’utenza o
dell’Azienda.
A tutela degli interessi aziendali e dell’eticità
delle prestazioni rese è necessaria la definizione
di forme di controllo interno con le quali valu-
tare l’appropriatezza dei vari ricoveri diurni, la
qualità dei servizi, le liste d’attesa, etc.
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Dopo la caduta dell’Impero romano il pensiero
scientifico occidentale ebbe, nel corso dei seco-
li, un costante decadimento; la mancanza di or-
dinamenti di governo insieme ai rallentati
mezzi di controllo igienico-sanitari contribui-
rono, inoltre, alla comparsa e alla diffusione di
molte malattie soprattutto a causa delle scorri-
bande dei barbari. In questo momento storico
il Monachesimo, probabilmente trovando nelle
discordie umane il fulcro delle sue possibilità
di azione e di riunione, seppe essere un preciso
riferimento sociale oltre che culturale. L’at-
tenzione per la cultura medica e l’assistenza
agli infermi rappresentarono i due cardini fon-
damentali su cui si articolò tutta la medicina
monastica che restituì, nei silenzi dei chiostri,
una dignità umana all’ammalato fino ad allora
considerato un essere immondo ed inutile,
quando non dannoso alla società.
Fu S. Antonio (m. 356), iniziatore della vita
monastica, a fornire le prime linee direttive per
l’assistenza al malato, imponendo di non limi-
tare il malato nel mangiare né di togliergli  il
pasto; proprio costui, severo digiunatore, pre-
scriveva nella sua Regola di visitare gli infermi
e “d’empire le misure d’acqua”. 
S. Pacomio (292-346) dette vita alle prime vere

comunità organizzate, nelle quali erano vigenti
anche le prime istituzioni di igiene e di medici-
na. Il monastero pacomiano, costituito da un
complesso di capanne circondate da un muro,
racchiudeva vari servizi: la portineria, la fore-
steria, le cucine, i refettori ed, infine, l’inferme-
ria. Questa, separata dal resto della comunità,
era adibita a ricovero degli ammalati e vi era
interdetto l’ingresso a chiunque fosse sano o a
chi non avesse uno speciale permesso del su-
periore; nessun malato, parimenti, poteva
uscirne. Questa netta separazione aveva lo sco-
po di tener divisi i malati dai sani onde evitare
i contagi. I malati venivano affidati al ministro
degli infermi, figura che successivamente sa-
rebbe evoluta nel monaco infirmario e nel me-
dico vero e proprio del maturo Medioevo.
Organizzazione perfetta dunque, che sorve-
gliava ogni lato dell’infermità, sia nella cura
premurosa degli infermi che nella preoccupa-
zione che la malattia potesse diventare causa
di infrazione alla Regola per gli altri viventi
nella comunità. Contrariamente alla semplicità
di S. Antonio, che lasciava ai malati qualunque
cibo essi volessero, S.Pacomio badava di più
alla dieta, l’aumentava se necessario ma con
oculatezza, facendo esplicito divieto ai ministri
degli infermi di entrare in cucina, ed ai malati
di praticare i refettori dei sani, onde non fosse-
ro indotti in tentazione vedendo mangiare cibi
a loro proibiti.
In Asia Minore il Monachesimo si diffuse ad
opera di S. Basilio (329-379),  medico e fonda-
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LA MEDICINA MONASTICA
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THE MEDICINE OF THE MONASTERIES

SUMMARY

The authors describe the fundamental phases of the origin and the progress of the medicine
of the monasteries. The authors, moreover, analyze the role of San Benedetto that, with his
Regola, sets the bases of the modern hospital.
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* Cap 36. I fratelli infermi 
“Soprattutto e a preferenza di ogni altra cosa si abbia cura degli infermi, in modo da servire ad essi veramente co-
me a Cristo, poiche Egli disse: Fui infermo e mi visitaste; e: quel che avete fatto a uno di questi miei piccolini, l’a-
vete fatto a me. Ma anche gli infermi devono considerare che si serve loro in onore di Dio, e con le loro esigenze
non opprimano i fratelli che li assistono. In ogni modo però si devono sopportare con pazienza, perché con essi c’è
da meritare di più. Sia perciò somma cura dell’abate, che in nessun modo vangano trascurati. Questi fratelli infermi
abbiano una cella loro destinata e un inserviente timorato di Dio, caritatevole e sollecito. Abbiano comodità di ba-
gni quando occorre. Ma ai sani e particolarmente ai giovani siano concessi meno sovente. Anche l’uso della carne
venga permesso agli ammalati e a quelli molto deboli; però una volta ristabiliti, tutti, com’è uso, si astengano dalla
carne. L’abate vigili con somma cura che il cellerario o i serventi non trascurino gli infermi, perché ricade su di lui
tutto il male che si commette dai discepoli”.

** Cap. 37. Vecchi e fanciulli
“Per quanto la stessa natura umana sia mossa a compatire queste età, appunto dei vecchi e dei fanciulli, è bene che an-
che l’autorità della Regola vi abbia riguardo. Si tenga presente conto della loro debolezza, e, nei cibi, non siano per nul-
la costretti al rigore della Regola, ma si usi con loro un’amorevole indulgenza e anticipino le ore stabilite per i pasti”.

tore di un grande ospedale alle porte di
Cesarea. Costui, medico e santo, nonostante
avesse a disposizione questa “megastruttura”
e benché fosse così attento ai bisogni “fisici”
del malato, per le malattie dei suoi monaci ri-
correva esclusivamente alla medicina teurgica
e mistica, impostando cure spirituali che dove-
vano servire ad instillare nei suoi fratelli la fi-
ducia della grazia divina. Questi furono i primi
momenti della medicina monastica; ad essi
corrispose il sorgere di altre istituzioni, gli xe-
nodochi e le diaconie, improntate allo stesso
spirito. Gli xenodochi furono in un primo tem-
po ispirati più ad un principio di ospitalità che
di ospedalità e davano la loro assistenza non
soltanto ai malati, ma a chiunque fosse biso-
gnoso di ricovero; essi avevano un patrimonio
proprio, ed il monaco che li dirigeva doveva
provvedere con la raccolta di elemosine al loro
sostentamento. Affini agli xenodochi le diaco-
nie, pur essendo di emanazione cristiana, era-
no gestite da laici che demandavano ai diaconi
ecclesiastici la sola cura spirituale. Solo in un
secondo momento esse passarono al clero; po-
ste in ampi locali, nei punti più salubri della re-
gione, ebbero per scopo l’assistenza in senso
lato poiché i diaconi avevano fra i loro obblighi
anche quello di servire gli infermi, in ciò aiutati
da un Ordine femminile, quello delle diacones-
se. Xenodochi e diaconie rappresentarono, sal-
vo rare eccezioni, un complesso poco organico,
costituito di episodi sparsi, con un indirizzo
soltanto generico di assistenza, carenti di una
base comune, non inquadrati in regole ben de-
finite, se pur guidati da chiari concetti igienico-
sanitari.
Carità cristiana, particolari condizioni sociali di
miseria, silenzio dei Monasteri, biblioteche cu-
stodi dei codici di medicina, costituirono i pre-

supposti e gli elementi sui quali si imperniò la
medicina monastica che trovò in S. Benedetto
(480-547) il primo organizzatore, e nella sua
Regola la legge e la guida fondamentale.
La Regola non fu il frutto di un’ispirazione
momentanea ma la conseguenza di un lavoro
di lunghi anni, che ebbe il primo abbozzo nel
raccoglimento della solitudine sublacense, con-
tinuò all’ombra del Laterano, e si concluse a
Montecassino, dopo uno studio di almeno
vent’anni. S. Benedetto, offre l’espressione di
una sintesi dell’ordinamento monastico prece-
dente; i capitoli 36* e 37** della Regola rappre-
sentano il meglio degli ordinamenti medici ed
igienici del monachesimo d’Oriente. Il 36° ca-
pitolo della Regola di S. Benedetto, ha in sé tut-
te le premesse, i principi, i punti fondamentali
di quello che è oggi  il concetto di ospedalità. Il
37° capitolo introduce, invece, l’attenzione per
la tutela delle “fasce deboli” della società, l’as-
sistenza ai minori e agli anziani.
La concezione medica di S.Benedetto affonda
le sue radici nelle regole di S.Pacomio e di S.
Basilio e si ispira ad un doppio concetto: a
quello soprannaturale ed evangelico che vede-
va nel malato l’immagine stessa del Salvatore,
e a quello di sapienza medica e provvidenza
igienica, che tendeva ad isolare l’infermo, sia
pur nelle migliori condizioni ambientali. I loca-
li dell’infermeria monastica erano separati dal-
le strutture comuni, avevano  servizi completi
e accurati cui sovrintendeva lo stesso Abate. Il
personale addetto ai malati veniva scelto con
cura; al monacus infirmarius si richiedevano
tre qualità: timor di Dio, modi amorevoli, peri-
zia nell’arte medica. Nelle prescrizioni era per-
messo, anzi consigliato, il bagno ai fratelli in-
fermi; particolare cura veniva posta alla dieta
e, nonostante norme severissime proibissero le
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carni, S. Benedetto, ricalcando le regole di
Schenute di Atripe, stabiliva un’apposita dero-
ga per gli infermi non solo abolendo ogni re-
strizione ma stabilendo addirittura due tipi di
dieta, in modo che essi potessero avere a di-
sposizione quella che loro più si conveniva. La
terapia era basata sull’uso delle erbe; vicino al-
l’infermeria sorgeva il cosiddetto orto dei sem-
plici, ben distinto da quello comune, in cui ve-
nivano coltivate piante medicinali. Esisteva an-
che un ripostiglio per conservare i medicamen-
ti, l’Armarium pigmetariorum, chiara espres-
sione di quello che saranno in seguito le farma-
cie monastiche. 
Con il passare dei secoli anche l’architettura
dell’infermeria venne modificata; essa, come la
sala per i degenti, la camera per l’infirmarius,
la piccola farmacia, l’orto dei semplici, venne
spostata alla periferia del monastero. Nuovi re-
golamenti ne completarono l’organizzazione,
che andava dalla accettazione del malato alla
sua dimissione; queste fasi in particolare veni-
vano gestite dall’Abate che dava anche le di-

sposizioni per la gestione del ricovero.
L’infirmarius doveva stare vicino i malati più
gravi e seguirne coscienziosamente il decorso e
la terapia.
Le infermerie, nate per l’uso interno dei mona-
steri, si aprirono definitivamente al malato lai-
co che bussava alla porta del convento. Di tutti
i compiti dell’Abbazia, quello dell’assistenza
diventò uno dei più importanti. La fama di
molte è dovuta al grande contributo che esse
diedero allo sviluppo della medicina attraver-
so la creazione di vere e proprie Scuole
Mediche.
La medicina monastica raggiunse così grande
splendore diventando anche fonte di guada-
gno economico con conseguente pericolo di
“peccato” ed infrazione alla Regola; per questi
motivi il Concilio di Reims nel 1131, restrinse
l’esercizio medico dei monaci che fu, successi-
vamente, vietato.

Fig. 1 – La Regola di San Benedetto e degli Eremiti
Camaldolesi (edizione del 1670). Fig. 2 – Particolare dalla “Regula Sanctiss. Patris

Benedicti” di Domenico Nicolini da Sabbio
(MDLXXX).
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L’encefalopatia spongiforme bovina (BSE)
e la nuova variante della malattia di 
Creutzfeldt-Jacob 

Nelle scorse settimane, notizie provenienti
d’Oltralpe, hanno fragorosamente riproposto
all’opinione pubblica la questione relativa al
“morbo della mucca pazza”. Al di là delle
esasperazioni mass-mediatiche (e talvolta po-
litiche), ci è sembrato utile tracciare un qua-
dro della reale dimensione del problema.

La nuova variante della malattia di 
Creut-zfeldt-Jakob (nvCJD)

La nvCJD, rara e fatale malattia degenerativa
del sistema nervoso, è stata descritta come en-
tità nosologica autonoma per la prima volta
in Gran Bretagna nel 1996. Prima della sua
identificazione, la malattia di Creutzfeldt-
Jakob era conosciuta sotto forma di tre varian-
ti: la forma sporadica di origine sconosciuta (80-
85% dei casi), la forma familiare (5-10%) e la
forma iatrogena (5%) dovuta alla trasmissione
accidentale dell’agente causale attraverso ma-
novre di chirurgia neurologica ed oftalmica.
Contrariamente a queste forme tradizionali,
la nvCJD colpisce pazienti più giovani (29 vs
65 anni), ed è strettamente correlata all’espo-
sizione, attraverso il cibo, all’agente causale
dell’encefalopatia spongiforme bovina (BSE).
La malattia si presenta con disturbi psichia-
trici quali alterazioni del comportamento,
cambiamenti della personalità, depressione e
apatia; successivamente compaiono atassia
cerebellare con apatia, disturbi sensoriali di
titpo dolorifico, dell’equilibrio e della deam-
bulazione, mioclono, coreo-atetosi e demen-
za. Al momento del decesso, generalmente, il
paziente è muto e ridotto all’immobilità. Le
possibilità diagnostiche sono essenzialmente
cliniche e si basano sul riconoscimento dei
sintomi e sulla caratteristica evoluzione pro-
gressiva di questi, oltre che sull’assenza di
dati che supportano altre diagnosi. 
Si ritiene che l’incubazione possa variare da un
minimo di 4-5 anni ad un massimo di 40 anni.
Allo stato attuale, non è possibile disporre di te-
st affidabili per una diagnosi precoce della ma-
lattia così come pare di nessuna utilità, al con-

trario della CJD, lo studio elettrofisiologico con
EEG. Solo l’esame del liquor e lo studio RMN
dell’encefalo possono fornire utili informazioni.
La conferma della malattia è autoptica, con il
reperto di numerosi depositi di sostanza ami-
loide circondati da spongiosi (placche floride).

Cause probabili di malattia

Come accennato, la nvCJD appare strettamen-
te correlata all’esposizione all’agente causale
della BSE, i cui primi casi sono stati segnalati
in Gran Bretagna nel 1986. La nvCJD sembra
trasmettersi con la catena alimentare attraver-
so il consumo di carni di animali infetti (cer-
vello e midollo spinale, frattaglie) così come
la BSE si diffonde attraverso la somministra-
zione al bestiame di mangimi a base di farine
animali ottenute da scarti di macellazione e
da carcasse di capi infetti. La quasi totalità dei
casi di BSE è stata registrata in Inghilterra
(180.000 bovini infetti dal 1986), mentre solo
una minoranza di casi (circa 1500) è stata se-
gnalata nel bestiame autoctono di altri paesi
europei come Svizzera, Germania, Belgio,
Francia, Olanda, Portogallo, Irlanda, Lus-
semburgo e Liechtenstein. In Italia il primo
caso è stato registrato nel gennaio 2001.
L’agente eziologico della BSE è altamente stabile
e resiste al congelamento e alle normali tempe-
rature utilizzate per la cottura o la pastorizza-
zione degli alimenti. La sua natura è ancora no-
tevolmente dibattuta ma, in accordo con la teo-
ria prionica, esso risulta composto in larga par-
te, se non interamente, di una proteina munita
di capacità autoreplicanti (proteinaceous infec-
tious particles) (Scientific American, 29 maggio
2000). L’ipotesi virale è al vaglio dei ricercatori.

Il problema delle forme subcliniche delle 
malattie da prioni

Ricercatori del Medical Research Council
Prion Unit hanno verificato l’esistenza di for-
me subcliniche di BSE durante una serie di
esperienze condotte sulle modalità di tra-
smissione della patologia tra animali da espe-
rimento di specie diverse. Essi affermano che
specie in passato ritenute resistenti all’infe-
zione prionica in quanto asintomatiche, po-
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trebbero essere in realtà considerate “vettori
silenti” di essa (Proc Natl Ac Sci 2000; 97:
10248-10253). Queste conclusioni hanno su-
scitato allarme sia per la possibile presenza di
bestiame affetto da forme silenti di BSE, i cui
prodotti di macellazione potrebbero essere
stati immessi nella catena alimentare sia, teo-
ricamente, per la presenza di individui malati
di nvCJD che, pur asintomatici, potrebbero
trasmettere la malattia attraverso procedure
mediche o chirurgiche. Sono comunque già
disponibili le prime indicazioni relative ad
uno studio inglese sulla prevalenza di forme
non diagnosticate di nvCJD che, condotto su
un totale di oltre 3000 campioni di tessuto
linfoide (tonsille e appendice) derivanti da
interventi chirurgici condotti negli anni ‘96-
’98, non ha mostrato alcuna positività per la
presenza di prioni (BMJ 2000; 320:1226). 

Il problema del rischio di trasmissione 
trasfusionale della nvCJD

Recentemente altri ricercatori hanno docu-
mentato, con esperimenti su ovini, la possibi-
lità di trasmettere la BSE ad animali sani tra-
mite trasfusione di sangue intero di animali
infettati sperimentalmente ed asintomatici. In
base a questa esperienza gli Autori avevano
sollevato il problema di una possibile diffu-
sione di nvCJD in Gran Bretagna anche attra-
verso la somministrazione di unità di sangue
provenienti da soggetti asintomatici poten-
zialmente infetti (Lancet 2000; 356:999-1000).
Com’è ovvio, le reazioni a questo studio non si
sono fatte attendere; dal Ministero della Sanità
inglese e dal National Blood Service si sono af-
frettati a ricordare che il rischio di trasmissione
della nvCJD per via trasfusionale rimane del
tutto teorico, che nel Regno Unito non viene
più effettuata la trasfusione di sangue intero
ma solo di emazie concentrate e che la produ-
zione di emoderivati da donatori inglesi è stata
sospesa essendo il plasma deputato a questo
scopo importato da paesi in cui l’incidenza
della patologia è bassa o nulla (BMJ 2000;
321:726). Nonostante ciò, nell’intento di garan-
tire tutti i pazienti che necessitano di uso croni-
co di emocomponenti o plasmaderivati,
l’EMEA (Agenzia Europea per la valutazione
dei prodotti medicinali) ha suggerito di vietare
la produzione di plasmaderivati a partire da
donatori britannici. In seguito a tale decisione,
Stati Uniti e Canada prima, Germania e Italia

più di recente, hanno interdetto dalla donazio-
ne di sangue coloro che abbiano soggiornato
nel Regno Unito  per più di sei mesi anche non
consecutivi, dal 1980 al 1996.

I programmi nazionali di sorveglianza per la 
nuova variante di malattia di 
Creutzfeldt-Jakob

In Gran Bretagna, il programma nazionale di
sorveglianza per CJD è partito nel maggio
del 1990. Nel 1996 sono stati segnalati i primi
decessi per CJD variante, con una incidenza
che è rimasta costante fino ai primi mesi del
1998, anno in cui ricercatori inglesi hanno se-
gnalato un incremento della mortalità.
Questo fenomeno, in primo luogo riferito ad
un più efficace sistema di sorveglianza sem-
bra, al contrario, un dato reale (BMJ 2000;
320:145-147). Fino ad oggi sono stati segnalati
88 casi di nvCJD nel Regno Unito, tre in
Francia, uno in Irlanda.
In Italia, la sorveglianza per la CJD e sindro-
mi correlate ha avuto inizio nel 1993. Nel pe-
riodo 1993-1999 il tasso nazionale di morta-
lità per malattia è risultato pari a 0.92
casi/milione di abitanti per complessivi 358
decessi accertati. Al momento, non si è mai
avuta segnalazione di casi di CJD variante in
tutto il territorio nazionale (tab. 1).

Le misure di protezione della salute pubblica

Le misure di protezione adottate da molti go-
verni europei nei confronti della nvCJD sono
strettamente embricate con quelle per il con-
trollo della BSE.
Dal 1988 il governo inglese, seguito poi dagli
altri governi europei, ha inserito la BSE tra le
malattie animali soggette a notifica obbligato-
ria. In Europa, e in questi giorni anche in
Italia, il divieto di somministrazione agli erbi-
vori di nutrienti derivati da farine animali,
una delle principali fonti di diffusione di BSE,
è stato integrato dal divieto di impiegare per
la nutrizione animale (e quindi non solo per
gli erbivori) ogni prodotto proveniente da
carcasse di animali o dalla lavorazione di capi
di bestiame non idonei al consumo umano.
Altri provvedimenti tendenti a limitare la dif-
fusione della malattia includono il divieto di
immissione nella catena alimentare di tessuti
animali a rischio (cervello, midollo spinale,
tonsille, frattaglie) e il monitoraggio dei bovi-
ni con test per la ricerca del prione che, già
da tempo attivo in Svizzera e recentemente
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attivato in Francia per una spesa complessiva
di 39 milioni di dollari (BMJ 2000; 320:1692),
è stato esteso su tutto il nostro territorio na-
zionale italiano dal gennaio 2001.
È notizia recentissima la volontà della UK
Food Standard Agency di lanciare un pro-
gramma governativo di screening per la BSE
anche sul patrimonio animale ovino, tenendo
conto che, tuttora, in Gran Bretagna muoiono
di scrapie, un’altra malattia da prioni, oltre
4000 capi di pecore ogni anno (BMJ 2000;
321:1178).
L’OMS, intanto, ha sollecitato le industrie far-
maceutiche a produrre vaccini per uso uma-
no e animale solo utilizzando materiali pro-
venienti da paesi in cui esistono efficaci siste-

mi di sorveglianza per BSE e una incidenza
nulla, o solo sporadica, della malattia. Tali in-
dicazioni dovrebbero essere estese anche al-
l’industria chimica per la produzione di co-
smetici.
Mentre andiamo in stampa (contemporanea-
mente alle aspre diatribe sulla sorte della
“fiorentina”), è stata pubblicata sulla GU del
20/1/2001 la legge n. 3 sulle misure per il po-
tenziamento della sorveglianza epidemiolo-
gica della BSE.
Per ulteriori, e temiamo immancabili, aggior-
namenti a quanto scritto, rimandiamo il letto-
re al sito web del Ministero della Sanità
(www. sanita.it)

Tab. 1 – Numero delle segnalazioni di casi sospetti di CJD al Registro Nazionale della CJD e sin-
dromi correlate e numero di decessi per CJD con diagnosi certa o probabile (ISS, 2000)

anno Segnalazioni CJD CJD CJD GSS FFI NvCJD totale
sporadica iatrogena familiare

1993 51 28 0 5 1 2 0 36
1994 62 32 0 5 0 1 0 38
1995 52 27 0 6 0 1 0 34
1996 77 48 0 5 0 1 0 54
1997 138 46 1 11 0 1 0 59
1998 143 55 1 8 0 1 0 65
1999° 152 63 0 9 0 0 0 72
Tot 675 299 2 49 1 7 0 358

° aggiornamento al 31 Marzo 2000

La GSS (Sindrome di Gerstmann-Sträussler-Scheinker) e la FFI (Insonnia Fatale Familiare)
sono due malattie ereditarie trasmesse con carattere autosomico dominante, associabili alle
forme di CJD familiare.

1.World Health Organization. Variant Creutzfeldt-Jakob
Disease (vCJD). Fact sheet n.180; rev. 11/2000.
2.World Health Organization. Bovine Spongiform
Encefalopathy (BSE). Fact sheet n.113; rev. 11/2000.
3.World Health Organization. WHO Infection Control
Guidelines for Transmissible Spongiform Encephalopathies.

Report of a WHO Consultation; Geneva, 23-26 March 1999.
4.Istituto Superiore di Sanità. Registro Nazionale della
Malattia di Creutzfeldt-Jakob e sindromi correlate. Rev.
11/2000.
5. Legge n.3 del 19/01/2001; G.U. n.16 del 20/1/2001

FONTI GENERALI
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La defibrillazione precoce unico presidio 
contro la morte improvvisa

La defibrillazione precoce resta, allo stato at-
tuale, l’unica possibilità reale di salvezza per
chi è improvvisamente colpito da forme arit-
miche (TV e FV) che portano invariabilmente
all’arresto cardiaco. Negli USA l’American
Heart Association ha proposto l’addestramen-
to di personale non medico all’uso di defibril-
latori portatili soprattutto in luoghi ad alta fre-
quentazione o in situazioni in cui è impossibile
ricevere assistenza medica in tempi brevi; que-
ste iniziative hanno sortito effetti lusinghieri in
termini di possibilità di sopravvivenza dei pa-
zienti (dal 2-8% ad oltre il 40% dei casi; cfr. il
lavoro di M. Silvestri e R. Pastorelli, Pianeta
Medico 2000; 8:61-66). Due recentissimi studi
americani supportano queste affermazioni.
Nel primo, gli Autori hanno esposto un’espe-
rienza effettuata in un casinò in cui il personale
della sicurezza era stato addestrato ad interve-
nire, se possibile entro tre minuti, utilizzando
un defibrillatore esterno automatico e facendo
seguire la rianimazione cardiopolmonare alla
cardioversione. Nei 105 casi in cui il defibrilla-
tore è stato utilizzato, le percentuali di soprav-
vivenza (in termini di dimissione del paziente
dall’ospedale) sono state decisamente incorag-
gianti: è sopravvissuto all’evento il 74% dei pa-
zienti che hanno subìto la defibrillazione entro
tre minuti dall’arresto e il 49% dei pazienti in
cui la cardioversione è stata tentata dopo tre
minuti (N Engl J Med 2000; 343:1206-1209).
Nel secondo, gli Autori riportano l’esperien-
za effettuata in collaborazione con una linea
aerea americana che ha dotato i suoi velivoli
di defibrillatori automatici, addestrando al
loro uso il personale di volo in tutti i casi di
perdita di coscienza, arresto cardiaco o arre-
sto respiratorio. I risultati hanno testimoniato
la sensibilità e specificità assoluta dei defi-
brillatori (in grado di fungere anche da moni-
tor e di registrare e memorizzare il tracciato
del paziente) nel riconoscere la condizione di
fibrillazione ventricolare e la capacità nel car-
diovertire i pazienti con la prima scarica in
tutti i casi in cui esso è stato utilizzato. La so-
pravvivenza dei pazienti al momento della
dimissione dall’ospedale è stata del 40% (N
Engl J Med 2000; 343: 1210-1216).
Oggi queste iniziative stanno prendendo pie-
de anche in Italia e meritano tutto il nostro
supporto.

Gastroenterite virale e football americano

Si può contrarre una diarrea infettiva giocan-
do a football? La domanda, per quanto curio-
sa, sembra abbia una risposta affermativa.
Durante un incontro disputatosi in Florida,
molti atleti della compagine del North-
Carolina hanno accusato diarrea e vomito,
mentre il giorno seguente la stessa sorte è toc-
cata anche a numerosi giocatori della squadra
avversaria. La causa accertata, in entrambi i
casi, era una infezione da virus Norwalk. La
cosa singolare, a detta degli epidemiologi che
hanno studiato il problema, è stata che le due
squadre non hanno condiviso né cibo né bibi-
te e che non hanno avuto altri contatti se non
sul campo di gioco, fatto che ha documentato
inconfutabilmente la trasmissione interperso-
nale del virus. “Gli atleti che praticano sport
in cui è previsto il contatto fisico - concludono
gli epidemiologi - dovrebbero essere esclusi
dalle gare sportive se malati di gastroenterite
acuta” (N Engl J Med 2000; 343: 1223-1227).

Sull’efficacia dei farmaci anti-influenzali

Al classico quesito sull’efficacia dei farmaci anti-
influenzali si è posto l’obiettivo di rispondere, a
quanto pare positivamente, un clinical-trial con-
trollato e randomizzato di recentissima pubbli-
cazione. Lo zanamivir, questo il farmaco testato,
è stato oggetto di una valutazione di efficacia nel
trattamento dell’influenza (su oltre 150 pazienti)
e nella sua prevenzione (su oltre 400 soggetti fa-
centi parte dello stesso nucleo familiare dei casi
reclutati). Lo studio ha dimostrato, in maniera
statisticamente significativa, che lo zanamivir al-
la dose di 10mg/die per 10 giorni è stato efficace
nella prevenzione della malattia, con una ridu-
zione del rischio del 79% nel gruppo dei trattati
(incidenza della malattia: zanamivir vs placebo
= 4% vs 19%). I dati relativi al trattamento dei
pazienti infettati, pur accreditati di significatività
statistica, si sono rivelati a nostro avviso rivelati
deludenti avendo evidenziato unicamente un
modesto accorciamento della durata media dei
sintomi da 7.5 a 5 giorni (a dosi di 10mg due vol-
te al dì per 5 giorni). Nonostante sia ben tollerato
lo zanamivir non può, secondo noi, sostituirsi al-
la profilassi vaccinale pur potendo essere utile, a
scopo profilattico, in casi selezionati come, ad
esempio, in pazienti a rischio impossibilitati alla
vaccinazione perché allergici o in casi in cui non
vi sia il tempo di attendere la risposta immune
indotta dalla vaccinazione (N Engl J Med 2000;
343:1282-1289).
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