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E D I T O R I A L E
Ad un recente Forum Internaziona-
le organizzato dalla Sanofi-Aventis
sulle abitudini del sonno nelle di-
verse culture, è emerso che Italia e
Portogallo sono i Paesi europei con
gli indici di stile di vita peggiori (nu-
mero di sigarette per persona, litri
di bevande alcoliche, consumo di
tranquillanti e ipnotici, calorie gior-
naliere, insufficiente attività fisica,
incidenti stradali), mentre Finlandia
e Svezia presentano i dati migliori.
Tuttavia, gli studi epidemiolologici
indicano una minore diffusione di
sonnolenza diurna proprio in Italia
rispetto ai Paesi nordici. La maggio-
re disponibilità di luce solare e la
diffusa tendenza di ricorrere alla
siesta pomeridiana, tipiche delle re-
gioni mediterranee, sono stati con-
siderati elementi efficaci per contra-
stare l’ipersonnia pur in presenza di
abitudini rischiose. Resta da stabili-
re quanto incida anche la percezio-
ne del livello di vigilanza e in gene-
rale le abitudini circadiane all’inter-
no di una determinata popolazione
e cultura. Uno studio epidemiologi-
co appena pubblicato sulla rivista
SLEEP ha riportato una maggiore
prevalenza di indicatori di insonnia
tra i Maori (indigeni) rispetto ai
non-Maori nella popolazione adulta
della Nuova Zelanda. Sappiamo an-
cora poco sulle differenze etniche
rispetto al sonno e alla sonnolenza
e in un periodo in cui infiammano le
polemiche sullo scontro di civiltà
potrebbe essere invece un segno di
tolleranza e rispetto reciproco ap-
profondire gli aspetti transculturali
del riposo e della cronobiologia. 
Durante il Forum Internazionale la
comunità scientifica ha inoltre iden-
tificato nella collaborazione con i
medici di medicina generale (MMG)
lo strumento più efficace per far
emergere l’importanza delle malat-
tie del sonno. Con gli studi Morfeo
1  e 2 e ora con la “Consensus sulla
gestione dell’insonnia da parte del
MMG”, l’Italia ha anticipato ampia-
mente questo traguardo. 
I risultati della Consensus verranno
illustrati in una apposita sessione al
prossimo Congresso di Stresa, l’ap-

puntamento annuale dell’AIMS che
è giunto alla sua XIV edizione. Il
congresso vuole offrire una miscela
ben bilanciata fra le discipline
neuro-psichiatriche e quelle cardio-
respiratorie. Grazie alla sapiente
regia della coppia Braghiroli-Fanful-
la e alla solida tradizione della Fon-
dazione “Maugeri”, il congresso di
Stresa sarà certamente un evento di
successo.
Il piatto forte di questo numero del
Bollettino è la monografia sul mio-
clono notturno. Toccava infatti alla
scuola di Bologna il meritato compi-
to di delineare il profilo storico di
questo disturbo del sonno offrendo
anche un aggiornamento sulle ipo-
tesi fisiopatologiche e sulle nuove
strategie terapeutiche. Siamo grati
a Federica Provini per questa pre-
ziosa rassegna che consente di raf-
forzare la tradizione del Bollettino
come vetrina di contributi di alta
qualità.
Nell’ambito delle iniziative coordi-
nate con altre società scientifiche,
segnaliamo la 1° Riunione Congiun-
ta AIMS-LICE dal titolo “Movimenti
Patologici in Sonno: Dalle Parason-
nie all’Epilessia”. All’interno del Bol-
lettino potrete trovare il program-
ma del convegno che si terrà a al-
l’Ospedale Niguarda di Milano nel
gennaio del 2005.
Tornando agli aspetti transculturali,
la recensione che compare nel Bol-
lettino è dedicata alle interpretazio-
ni dei sogni nelle diverse tradizioni
etniche e religiose. Accanto a tratti
comuni tra le varie civiltà, si posso-
no apprezzare differenze anche
profonde che affascinano per la
loro carica di creatività e simboli-
smo e rafforzano l’esigenza di rivisi-
tare, con gli occhi del sonnologo, la
“storia notturna” dell’umanità. 

Allorché il dormiente non prova più
desideri, non è più soggetto a
sogni, allora si ha la condizione di
sonno profondo. Colui che è in que-
sto stato è divenuto uno, è dive-
nuto sintesi di conoscenza, si
è fatto beatitudine e ha la
beatitudine come campo
di esperienza.

Mandukya Upanishad
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MIOCLONO NOTTURNO
o MOVIMENTI PERIODICI DEGLI ARTI
DURANTE IL SONNO (PLMS)

Federica Provini

Dipartimento di Scienze Neurologiche
Università di Bologna
Via U. Foscolo, 7 - Bologna 40123

INTRODUZIONE

Il mioclono notturno, in seguito de-
finito movimenti periodici degli arti
durante il sonno (Periodic limb mo-
vements during sleep –PLMS-), è ca-
ratterizzato da movimenti degli arti
inferiori segmentali, involontari, ri-
petitivi, stereotipi, di breve durata,
che consistono in una dorsiflessione
dell’alluce con apertura a ventaglio
delle altre dita, associata alla flessio-
ne del piede, della gamba o della
coscia.
Il termine “mioclono notturno” fu
coniato da Symonds nel 1953 (1) per
descrivere una serie eterogenea di
fenomeni motori che comparivano
durante il sonno. L’autore, che sug-
geriva una possibile origine epilettica
degli scatti, riportava fra i casi anche
un tipico esempio di Sindrome delle
gambe senza riposo familiare. Negli
anni ‘60 Lugaresi e Coccagna descris-
sero per primi il pattern poligrafico
del mioclono notturno nei pazienti
con Sindrome delle gambe senza ri-
poso – RLS- (2,3) e negli anni ‘80, Co-
leman suggerì il termine di “movi-
menti periodici durante il sonno” per
sottolinearne la periodicità di com-
parsa (ogni 20-40 secondi) e le carat-
teristiche di durata, non sempre
“mioclonica” della contrazione mu-
scolare (4). Successivamente, i termini
di “movimenti periodici delle gambe
durante il sonno” ed il più recente di
“movimenti periodici degli arti du-
rante il sonno”, utilizzato dalla Clas-
sificazione Internazionale dei Distur-
bi del Sonno, enfatizzano l’osserva-
zione che il mioclono notturno può
coinvolgere anche gli arti superiori
(5). La Classificazione Internazionale
dei Disturbi del Sonno comprende
addirittura la categoria diagnostica
di “Disturbo dei movimenti periodici
degli arti - Periodic limb movement
disorder, PLMD-“ per quei pazienti
con un PLMS index (numero di PLMS
per ora di sonno) pari o superiore a 5,
che riferiscono insonnia od eccessiva
sonnolenza diurna in assenza di altre

patologie che ne possano essere la
causa (5). Diversi autori criticano l’u-
tilità di tale categoria diagnostica: se
esiste, si tratta di una patologia
molto rara e la diagnosi deve essere
posta solo nei casi in cui i pazienti
mostrano la chiara percezione che i
movimenti degli arti sono la causa
della frammentazione del sonno, in
assenza di altre patologie del sonno,
confermata da un esame polisonno-
grafico (6,7).

Epidemiologia

Sebbene sia nettamente più frequen-
te tra i pazienti affetti da RLS (80%
dei casi), il mioclono notturno si può
manifestare anche in soggetti sani
(3,8,9) e la sua prevalenza aumenta
con l’avanzare dell’età (8). Se la pre-
valenza del mioclono notturno tra gli
adulti sani è compresa fra il 5 ed il
6% (9), il 45% dei soggetti di età su-
periore ai 65 anni può presentare un
PLMS index superiore a 5 (8). Il mio-
clono notturno è raro tra i bambini:
un lavoro recente, su una popolazio-
ne selezionata, a rischio per disturbi
del sonno, ne ha stimato la prevalen-
za pari a 1,2% (10). 
Indici elevati di mioclono notturno
sono stati descritti in pazienti con
narcolessia (4,11,12) e con sindrome
delle apnee ostruttive nel sonno
(OSAS), anche se la prevalenza e le
caratteristiche dei PLMS nei pazienti
con OSAS e la loro relazione con gli
eventi respiratori rimane ancora da
definire (13). 
Il mioclono notturno mostra un’ele-
vata prevalenza anche nei pazienti
con REM sleep behavior disorder –
RBD - (14), insonnia (2,4) ed iperson-
nia; è stato riportato nel 30% dei pa-
zienti con malattia di Parkinson e in
corso di atrofia multisistemica (15). 
Il mioclono notturno è stato descritto
anche in molte patologie che coinvol-
gono il midollo spinale: sclerosi multi-
pla,(16), spondilosi cervicale (17), ra-
diculopatie (18), sezioni del midollo
spinale (19), lesioni midollari estrinse-
che che causano compressione (20),
siringomielia e siringobulbia (21) ed
anestesia spinale (22). Il mioclono
notturno è particolarmente evidente
nei pazienti con uremia (23) e in corso
di gravidanze gemellari (24).

Aspetti polisonnografici

I metodi per la registrazione e la let-
tura del mioclono notturno sono

stati sintetizzati da Coleman e dall’
American Sleep Disorder Association
(ASDA) (25,26). Si definisce mioclono
notturno una sequenza di 4 o più
movimenti, separati da un intervallo
di almeno 5 e non più di 90 secondi,
in cui ogni burst di attività muscolare
abbia una durata di 0,5-5 secondi ed
un’ampiezza di almeno il 25% del-
l’attività registrata all’inizio dello
studio poligrafico. Un indice di mio-
clono notturno superiore a 5 (o 10)
movimenti/ora di sonno è stato origi-
nariamente, ma anche arbitraria-
mente, proposto da Coleman come
patologico. 
Il mioclono notturno è più frequen-
te nelle fasi di sonno 1-2 NREM, ri-
ducendosi man mano che il sonno
NREM si approfondisce (25,27): il
pattern cioè di progressivo declino
dei PLMS durante la notte segue il
declino esponenziale dell’attività
elettroencefalografica ad onde
lente (28). Il processo che sottende
il mioclono notturno sembra poi es-
sere massimamente soppresso du-
rante il sonno REM (25,27). I pa-
zienti possono presentare lo stesso
tipo di movimento che si osserva
durante il sonno anche durante la
veglia quieta, prima dell’addor-
mentamento o nel corso dei risvegli
infraipnici (2,27). Alcuni autori sot-
tolineano l’importanza, soprattutto
nei pazienti affetti da RLS, di calco-
lare il mioclono notturno sia duran-
te la veglia che durante il sonno,
allo scopo di quantificare comple-
tamente l’entità del disturbo moto-
rio (29).
Sono stati anche descritti due diffe-
renti pattern di distribuzione del
mioclono notturno (30) nel corso del
sonno. Nel primo tipo, il mioclono
notturno è particolarmente evidente
nella prima parte della notte per poi
ridursi nella restante parte (distribu-
zione tipica dei pazienti con solo
mioclono notturno o con RLS, in cui il
picco dei movimenti si manifesta tra
le 23 e le 4) (31). Nel secondo pat-
tern, caratteristico dei pazienti nar-
colettici e dei pazienti con OSAS, il
mioclono è distribuito in modo relati-
vamente uniforme durante tutta la
notte: (30). 
Il mioclono notturno può variare si-
gnificativamente da una notte all’al-
tra ma questa variabilità sembra in-
fluenzare poco la gravità reale del
fenomeno e la decisione di instaura-
re un trattamento terapeutico (32).
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Mioclono notturno ed arousal

Il mioclono notturno può non essere
correlato ad alcuna modificazione
dell’elettroencefalogramma, oppure
si può associare ad un arousal parzia-
le o completo (3,28). Gli arousal od i
“microarousal” possono precedere,
essere sincroni o seguire il movimen-
to degli arti (33,34) ad indicare come
tali eventi non siano semplicemente
la conseguenza del movimento in sé.
Secondo questi dati, il mioclono not-
turno non sarebbe quindi un feno-
meno primario ma un evento dovuto
ai generatori che “triggerano” l’a-
rousal. A conferma di ciò vi è anche il
dato che i microarousals possono
persistere dopo che la terapia con L-
Dopa o con apomorfina ha ridotto si-
gnificativamente il mioclono nottur-
no (34,35). Il mioclono notturno si
può associare anche ad un’attivazio-
ne autonomica pura, in assenza di un
arousal definito secondo i criteri
ASDA (36) L’analisi spettrale, tempo-
rale, dell’attività elettroencefalogra-
fica e della frequenza cardiaca du-
rante il mioclono notturno in pazien-
ti con RLS e/o PLM ha rivelato che, in-
dipendentemente dalla presenza di
microarousal, il mioclono si accompa-
gna ad una variazione complessa e
stereotipa della frequenza cardiaca e
dell’attività delta (36,37). I dati degli
studi precedenti, che hanno dimo-
strato che il mioclono notturno
tende a manifestarsi più frequente-
mente durante la fase A del CAP (39),
e lo stretto legame tra attività car-
diaca, modificazioni elettroencefalo-
grafiche e mioclono implicano l’esi-
stenza di un generatore comune di
questi fenomeni a livello del tronco
cerebrale (36,38). Si potrebbe quindi
ipotizzare che il mioclono notturno
non sia semplicemente un fenomeno
motorio che si manifesta periodica-
mente e che può frammentare il
sonno, ma l’espressione di un distur-
bo dell’arousal, dovuto ai network
oscillatori che regolano ciclicamente
la “risvegliabilità” cerebrale.

Patogenesi

L’origine del mioclono notturno non
è ancora nota. Sebbene nei pazienti
con RLS siano state descritte una ri-
duzione dell’inibizione corticale
(40,41) od un’ alterazione delle strut-
ture motorie cortico-sottocorticali,
(42), un’origine corticale del mioclo-
no notturno sembra improbabile,

poiché gli studi elettrofisiologicici
hanno dimostrato l’assenza di un po-
tenziale corticale pre-movimento
“Bereitschaftspotential” prima del
mioclono (43,44) e gli studi con Riso-
nanza Magnetica Nucleare Cerebrale
ad alta risoluzione, in pazienti con
PLMS e RLS, hanno mostrato una si-
gnificativa attivazione del tronco
dell’encefalo e del nucleo rosso,
senza un apparente coinvolgimento
corticale (45). 
È stato ipotizzato che il mioclono
notturno sia dovuto alle ritmiche
fluttuazioni dell’eccitabilità reticola-
re (38,39), e che lo possa provocare
una disinibizione soprasegmentale
durante il sonno (45). Gli studi neu-
rofisiologici supportano l’ipotesi che
il meccanismo d’origine sia a livello
pontino o in sede più rostrale (46). 
L’osservazione che i PLMS possono
essere presenti dopo una sezione mi-
dollare completa (19,20), durante l’a-
nestesia epidurale o spinale, suggeri-
sce che il mioclono notturno possa
essere generato direttamente nel mi-
dollo spinale. Altri reperti neurofisio-
logici hanno dimostrato un coinvolgi-
mento del sistema nervoso periferico
(43,47,48). Recentemente, uno studio
aveva suggerito la possibilità di una
propagazione attraverso vie proprio-
spinali (49), ipotesi non confermata
da uno studio successivo (50), in cui
l’analisi del pattern di movimento ha
dimostrato come il tibiale anteriore
fosse il muscolo più spesso coinvolto
ed il primo ad essere attivato duran-
te il mioclono. Nello stesso lavoro, l’a-
nalisi del pattern di attivazione dei
vari distretti muscolari ha mostrato
l’attivazione di generatori differenti,
indipendenti e talvolta non sincroni,
suggerendo che la causa del mioclo-
no notturno possa essere un’iperecci-
tabiità spinale patologica, dell’intero
midollo spinale ma particolarmente
evidente nei segmenti cervicali e lom-
bosacrali ,”triggerata” da un fattore
sonno-correlato localizzato a livello
sopraspinale (50). 
Infine, l’efficacia dei farmaci dopami-
nergici (51) nel controllo del mioclo-
no notturno ed i risultati degli studi
di neuroimmagine hanno suggerito
che una ridotta attività dopaminergi-
ca del sistema nervoso centrale possa
essere uno dei meccanismi da cui ori-
gina il mioclono (52,53,54), anche se
gli studi neurorecettoriali di immagi-
ne, volti a dimostrare un’alterazione
della funzione striatale dopaminergi-

ca, hanno fornito risultati contra-
stanti (53,54,55). Anche i dati clinici ,
però, che dimostrano che il mioclono
notturno è più frequente nella RLS,
nella narcolessia e nei pazienti con
RBD fanno sospettare un comune
meccanismo di alterazione della tra-
smissione dopaminergica centrale,
come pure l’incremento del mioclono
notturno con l’età potrebbe essere
un marker dello stato della trasmis-
sione dopaminergica nell’anziano
(56).

Rilevanza clinica del mioclono
notturno

Molti ricercatori hanno suggerito che
il mioclono notturno non abbia di
per sè uno specifico significato clinico
(38,56), rimanendo spesso un osser-
vazione polisonnografica occasionale
(57). Il mioclono notturno si osserva
infatti sia in pazienti che riferiscono
insonnia (13%), sia tra coloro che la-
mentano eccessiva sonnolenza diur-
na (7%) che in soggetti completa-
mente asintomatici (58). Diversi studi
non hanno ritrovato alcuna associa-
zione od una minima associazione
tra la presenza e l’entità del mioclo-
no notturno e le misure soggettive
od oggettive di alterazione del
sonno (8,58). In contrasto con questi
studi, alcuni autori hanno sottolinea-
to come i PLMS possano essere un’im-
portante causa di insonnia (59). Altri
studi hanno suggerito che il significa-
to clinico del mioclono notturno sia
legato al numero di arousal associati,
ma lavori più recenti non trovano al-
cuna correlazione significativa tra il
PLMS arousal index ed il disturbo
soggettivo di insonnia riferito dal pa-
ziente, confermando l’ipotesi che i
PLMS non sono una causa primaria di
disturbo del sonno (33,58). 
Singole segnalazioni hanno docu-
mentato come un PLMS index eleva-
to sia un indice prognostico sfavore-
vole per la sopravvivenza dei pazien-
ti con patologie renali (60), e come vi
sia una correlazione tra un elevato
PLMS index e la presenza e gravità di
ipertensione e patologie cardiova-
scolari, rispetto a soggetti di control-
lo (61,62). Tali studi richiedono con-
ferme future.

Diagnosi differenziale

Il mioclono notturno si deve distin-
guere da altri fenomeni motori invo-
lontari che si manifestano durante il
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sonno ed alla transizione veglia-
sonno e viceversa, come gli sleep
starts, l’alterna attivazione dei mu-
scoli delle gambe (ALMA) (63), il mio-
clono framentario ed il mioclono
frammentario eccessivo, il mioclono
propriospinale, e da fenomeni più
complessi come le crisi epilettiche
notturne o i RBD.
Gli sleep starts sono contrazioni mu-
scolari sporadiche, che coinvolgono
simultaneamente i muscoli assiali e
prossimali degli arti, all’ addormen-
tamento o durante il sonno leggero.
Il mioclono frammentario, privo di si-
gnificato patologico, consiste in scat-
ti muscolari localizzati, soprattutto
dei muscoli distali, di breve durata
(10-100 msec) ed è particolarmente
evidente durante la fase 1 NREM e
nel sonno REM.
Il mioclono propriospinale è un tipo
particolare di mioclono spinale, ca-
ratterizzato da contrazioni ritmiche
o aritmiche, spontanee o talvolta sti-
molo-indotte, in flessione od esten-
sione, dei muscoli assiali, con o senza
diffusione ai muscoli degli arti (64). Il
generatore delle mioclonie è stato
inizialmente descritto a livello dei
segmenti mediotoracici e la propaga-
zione della contrazione avviene con-
temporaneamente in senso rostrale e
caudale attraverso vie a lenta veloci-
tà di conduzione (propriospinali). Il
mioclono propriospinale ha una rela-
zione peculiare con lo stato di vigi-
lanza del paziente, comparendo du-
rante il periodo di transizione veglia-
sonno (65,66).
La diagnosi differenziale dovrebbe
anche prendere in considerazione i
crampi notturni che consistono in
contrazioni sporadiche e dolorose e
che solitamente si risolvono con lo
“stiramento” dei muscoli coinvolti.

Terapia

Il mioclono notturno, di per sé, non
costituisce un problema medico, non
disturba il paziente e quindi non ri-
chiede alcuna terapia. Nei casi in cui
si decida di trattare il mioclono not-
turno poiché lo si ritiene la causa del-
l’insonnia o dell’eccessiva sonnolenza
diurna riferite dal paziente, varie
sono le possibilità terapeutiche
La L-dopa/benserazide controlla il
mioclono notturno e gli arousal ad
esso associati sia nei pazienti con RLS
che nei pazienti narcolettici. Tra i
dopaminoagonisti, sono stati utiliz-

zati, con eccellenti risultati sia nel
trattamento della RLS che del mio-
clono notturno, la bromocriptina (in
media 7,5 mg), la pergolide (0,05-1,0
mg /die), il pramipexolo (0,125- 2,5
mg/ die), il ropinirolo (0,5-12 mg/die)
e la cabergolina (0,5-2 mg/die)
(67,68,69,70). L’apomorfina transder-
mica riduce il mioclono notturno e
migliora il sonno nei pazienti parkin-
soniani. Tra gli oppiacei, l’oxycodone
(10-15 mg/notte) ed il propoxyphene
(200-300 mg) riducono il numero dei
PLMS, gli arousals e migliorano l’effi-
cienza del sonno.
Vi sono controversie sull’effetto tera-
peutico delle benzodiazepine sul
mioclono notturno, poiché il clona-
zepam (0,5-2 mg la sera) non sempre
riduce il numero dei PLMS, ed il tria-
zolam (0,125-0,5 mg la sera) sembra
essere più efficace nel controllo dei
PLMS associati ad arousal (71,72).
Fra gli antiepilettici, alcuni studi mo-
strano che la carbamazepina (200-
600 mg) è utile nei casi gravi di mio-
clono notturno ma altri autori non
confermano tale efficacia nei pazien-
ti con RLS (73).La lamotrigina (100
mg/die), il valproato (125-600
mg/die) ed il gabapentin (300-2400
mg/die) possono ridurre o sopprime-
re i PLMS o la frammentazione del
sonno associata (74,75,76). 
Singole segnalazioni hanno descritto
una risposta positiva alla terapia con
melatonina e al solfato ferroso nei
bambini con PLMS e ridotti livelli di
ferritina e di sideremia, come pure
sono state proposte terapie non-far-
macologiche, nei pazienti paraplegi-
ci, in cui l’ esercizio fisico regolare ri-
durrebbe il numero dei PLMS.
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Con un elegante trasposizione lette-
raria di chiara ispirazione freudiana,
INTERPRETAZIONI DEL SOGNO di Zu-
lieka Fusco vuole offrire una rapida
ma essenziale rassegna della storia
interpretativa del sogno dalle civiltà
tradizionali ad oggi. Una panoramica
che spazia dalla tradizione egizia a
quella cinese, dalla tradizione biblica
a quella sciamanica.   

Dormire vicino alle tombe per riceve-
re i poteri dei defunti era una pratica

in uso tra i Celti, nell’America del
Sud, nell’Amazzonia, come l’acquisi-
zione dei poteri attraverso i sogni.
Questi metodi sono comuni a popoli
molto distanti e diversi fra loro. La
trasmissione e l’acquisizione assumo-
no le forme e le movenze degli “ani-
mali superiori” (felini, rapaci, delfini,
elefanti) con l’imitazione dei passi e
dei suoni magici nel linguaggio scia-
mano, ossia la “Lingua della Natura”.

Lo stretto legame tra sogno e morte
ricorre in maniera universale nelle di-
verse culture prefigurando una sorta
di identica matrice. Per gli antichi
greci il regno dei sogni si trova pres-
so l’ingresso dell’Ade. Per i tibetani
l’uomo sogna proprio per abituarsi
alla morte e, se sfrutta consapevol-
mente questa possibilità, sogna per
prepararsi a vivere il trapasso in ma-
niera adeguata, guadagnandosi l’op-
portunità di scegliere la successiva in-
carnazione. Il timore della morte è

quindi ingiustificato, poiché tale tra-
sformazione sottintende un’idea di
progresso evolutivo o meglio, un ri-
sveglio della consapevolezza intesa
come coscienza del proprio stato.  Se-
condo quanto sostengono i monaci
tibetani, svegliarsi significa accedere
ad un mondo interiore sorprendente,
non-duale e senza limiti, in cui non
esistono segreti ma solo rivelazioni.
In Oriente, un vero illuminato, un
buddha (termine che , non a caso, si-
gnifica “risvegliato) è colui che non
sogna più, Non ne ha bisogno, poi-
ché in lui conscio e inconscio si sono
ricongiunti e costituiscono un’evi-
dente, unica realtà.
Ma il sogno non è solo l’interfaccia
della morte o una ricongiunzione in-
teriore, ma è anche un elemento im-
portante di connessione col divino.
Nella tradizione islamica, il sogno di-
venta il mezzo espressivo per eccel-
lenza con cui Dio si rivolge agli uomi-
ni comuni, e non solo ai Profeti con-
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cedendo loro una piccola rivelazione,
figlia minore della profezia stessa. So-
gnare diventa quindi la possibilità
stessa di aprirsi alla profezia e di esplo-
rarne le infinite vie. L’interprete del
sogno, il “mu’abbir”, non è un veg-
gente, ma un dotto, un indottrinato.
Nella tradizione biblica un ruolo fon-
damentale rivestito dai sogni è Dio
che si manifesta direttamente per
trasmettere un ordine o un avverti-
mento. Lo scopo del sogno è quello
di trasmettere un messaggio, tanto
che la visione è sempre connessa alla
parola, diretta o enigmatica. 
A causa di un forte sapore di arcano,
nel Medioevo europeo, predominerà
la tendenza alla demonizzazione del
sogno, tanto che questo diventerà
elemento di riconoscimento dell’ere-
sia. Come la sessualità, la dimensione
onirica è per l’uomo un baluardo di

libertà e di forza e stimola la paura
dell’ingestibilità, da cui consegue
una naturale reazione di censura.  
Ma ad un certo momento della storia,
nell’ambito dell’onirologia si consu-
ma una frattura tra Occidente e
Oriente dovuta alla irruzione della
ratio cartesiana che porrà le basi per
la moderna interpretazione dei sogni
di cui Freud sarà l’ideatore.  Spogliato
il sogno di ogni valenza straordinaria,
l’uomo può contestualizzare l’espe-
rienza onirica, renderla un fatto stori-
co e fare i conti con l’inconscio i cui
unici misteri finiscono per essere la
nostalgia per l’infanzia e la necessità
di appagare desideri inespressi.

…i sogni dei bambini piccoli sono ge-
neralmente semplici…Non offrono
enigmi da risolvere ma sono estrema-
mente importanti per dimostrare che

il sogno, nella sua intima essenza, si-
gnifica la realizzazione di un  deside-
rio. Ho potuto raccogliere qualche
esempio di questi sogni dal materiale
fornito dai miei figli.

Sarà poi Jung a restituire pienamen-
te al sogno la sua valenza universale
accomunandolo agli archetipi: l’esi-
genza di esplorarlo appartiene al-
l’uomo e qualsiasi sia la cultura di ri-
ferimento, la ricerca approda da sem-
pre alle stesse rivelazioni. Dalle cultu-
re tradizionali alla psicologia nata in
Occidente, interpretare i sogni signi-
fica svolgere un lavoro fondamentale
per la conoscenza di se stessi, in
quanto consente all’uomo di vivere
in stretto contatto con il proprio in-
conscio, scoprendo quella parte di sé
spesso rimossa perché vera, estrema-
mente sincera e dunque, dolorosa e
scomoda da riconoscere.
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