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Abstract 

 

 

Background:  

Molti studi hanno evidenziato la presenza di segni e sintomi di interessamento del rachiede 

cervicale in soggetti con emicrania senz’aura, come ad esempio dolore e/o rigidità al collo, 

alterate sinergie muscolari, 

trigger points mio-fasciali e segmenti cervicali disfunzionali, anche se la questione resta 

tutt’oggi ancora controversa. 

Una possibile spiegazione neurofisiologica di questo fenomeno è stata individuata nella 

convergenza delle afferenze nocicettive del nervo trigeminale e del nervo grande occipitale 

(che innerva le strutture muscolo-scheletriche cervicali) nel complesso trigemino-cervicale al 

livello del midollo spinale (segmento di C2). Questi neuroni convergenti potrebbero essere 

responsabili del fenomeno della sensibilizzazione periferica e centrale, secondo le quali gli 

imput nocicettivi trigeminali e cervicali si influenzerebbero a vicenda.  

L’elevata incidenza di impairment muscolo-scheletrici del distretto cervicale in pazienti con 

emicrania senz’aura, sottolinea la necessità di effettuare anche in questa forma di cefalea 

primaria una valutazione di quest’ultimi. 

 

Obiettivi:  

Verificare la prevalenza di impairment muscolocheletrici cervicali in soggetti affetti da 

emicrania senz’aura, valutati mediante misure di outcome oggettive e questionari 

autosomministrati. 

 

Materiali e metodi: 

Sarà condotto uno studio di prevalenza presso il centro cefalee di Perugia e prevederà un 

periodo minimo di raccolta dati di 6 mesi. Verranno reclutati soggetti di entrambi i sessi con 

diagnosi di emicrania senz’aura, formulata dallo specialista. 

Il paziente dovrà compilare un questionario autosomministrato sulle caratteristiche 

dell’emicrania e dell’eventuale dolore al collo, successivamente un fisioterapista specializzato 

in riabilitazione dei disordini muscolo-scheletrici valuterà il range di movimento cervicale 
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attivo (Cervical Range Of Motion), la mobilità passiva del segmento di C1/C2 (Flexion Rotation 

Test), la presenza di disfunzioni segmentali nel rachide cervicale alto (Passive Accessory Inter-

Vertebral Motion) e la sinergia dei muscoli flessori cervicali (Cranio-Cervical Flexion Test). 
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1. INTRODUZIONE: 

 

 

1.1 Dati epidemiologici: 

 

 

L’emicrania è un disordine comune ed invalidante, classificato tra le cefalee primarie in         

accordo con i criteri diagnostici dell’IHS (1). 

Affligge circa il 15% della popolazione generale, ed è riconosciuta in tutto il mondo come la 

settima causa di disabilità (2) con un importante impatto economico: in Europa il costo 

medio annuo per questo disturbo viene stimato in 1222 euro pro-capite (3).     

L’incidenza annua dell’emicrania varia dalle 3 e alle 22 persone su 1000 (4, 5), e dagli studi 

che l’hanno analizzata sembra emergere il fatto che sia notevolmente più elevata nelle 

donne fino alla terza decade (4) per poi subire una forte inversione di tendenza dopo i 30 

anni circa (5). 

Rispetto all’incidenza, la prevalenza è stata approfondita maggiormente: studi recenti la 

stimano tra il 12% (6) e il 15% (7), variando dal 3.3% al 21.9% nelle donne e dallo 0.7% al 

16.1% negli uomini (8).                                                                             

Uno studio condotto su scala mondiale (6) ha analizzato i dati specifici per ciascun 

continente: 10.4% in Africa, 10.1% in Asia, 11.4% in Europa, 9.7% in Nord America, 16.4% in 

America Centrale e America del Sud.                                                                                                                                                

Lo stesso studio ha evidenziato una variazione significativa della prevalenza dell’emicrania 

dal 1930 al 2015, con un incremento statisticamente significativo in Europa, Asia, Centro e 

Sud America e Africa con l’avanzare degli anni (6). Il fenomeno potrebbe essere spiegato 

con una differenza intergenerazionale nella prevalenza del disturbo, nella percezione e 

tolleranza del dolore, nell’aumento della consapevolezza del disturbo e accuratezza nella 

diagnosi, oppure nell’aumento della popolazione urbana (con una rivoluzione nello stile di 

vita: es. livelli di stress, orari dei pasti e del sonno), che ha recentemente sorpassato quella 

rurale (6).                     

La prevalenza inoltre, sembra aumentare al diminuire dello status socio-economico (9).                                                                                                                                                                    

Per quanto riguarda la prevalenza per età e genere, dati su scala mondiale emersi nel 
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Global Burden of Disease Study del 2015, mostrano che l’emicrania è 2-3 volte più 

frequente nelle donne (7) con tassi più alti di sintomi, aura, maggiori disfunzioni associate e 

utilizzo delle risorse sanitarie rispetto agli uomini (10).                                                                                                                                     

Il picco di prevalenza in entrambi i sessi è compreso tra i 30 e 39 anni di età (7) e 

diminuisce con l’aumentare dell’età, fino a raggiungere il minimo (3.9%) negli over 70 (11).                                                                      

Il picco di prevalenza dell’emicrania negli anni di punta della produttività economica, può 

spiegare, almeno in parte, gli importanti costi indiretti della patologia, dovuti ai giorni 

lavorativi persi e al ridotto livello delle prestazioni lavorative nei soggetti affetti da 

emicrania (8).                                                                                                                                                    

Oltre alle prestazioni lavorative, l’emicrania ha un importante impatto nelle attività della 

vita quotidiana (riduce la funzionalità del soggetto, tanto che un emicranico su due ha 

bisogno di riposarsi a letto durante gli attacchi severi) (12), e nelle relazioni interpersonali 

(8).                      

Nonostante per alcuni pazienti sia descritto solo come un disagio, il peso crescente di 

questo disturbo lo ha portato ad essere incluso tra la prime 40 condizioni che causano 

disabilità secondo l’Organizzazione Mondiale della Sanità del 2012 (13).  

In termini di Disability-Adjusted Life Years1 (DALYs) la disabilità è aumentata del 20% dal 

2000 al 2012 (2), causando nel Regno Unito la perdita di 230.000 DALYs annui (13).                                                                                                                

Il carico globale di questo disturbo è superiore a moltissimi disordini neurologici ad 

eccezione di patologie come l’ictus, la meningite e l’epilessia e la demenza (13).         

 

 

                                              

 

                                                 
1 *DALYs (Disability Adjusted Life Years)= In italiano “attesa di vita corretta per disabilità, è un un sistema di 
misurazione della disabilità  che permette di combinare in ogni condizione studiata gli anni persi per morte 
prematura (YLL: Years of Life Lost) rispetto all’aspettativa di vita e gli anni vissuti con situazioni di disabilità (YLD: 
Years Lived with Disability): un quoziente di disabilità viene attribuito ad ogni anno di vita, andando così a dare un 
peso al tempo vissuto in non piena efficienza fisica. 
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1.2 Fisiopatologia del disturbo emicranico: 

 

 

L’emicrania, secondo le conoscenze scientifiche attuali, viene considerata un disordine 

neuro-vascolare di origine intracranica che coinvolge i vasi sanguigni meningei e le fibre del 

dolore che li innervano (14). 

Nell’eziopatogenesi è fortemente implicato il sistema trigemino-vascolare, nonostante i 

meccanismi che lo attivino siano ancora incerti (15, 16). Una delle sue funzioni, è quella di 

proteggere il cervello dall’ingresso di sostanze nocive nella circolazione (17, 18). 

La dura madre, i vasi cerebrali di grosso calibro, i seni venosi e i vasi piliali sono riccamente 

innervati da assoni non mielinizzati (fibre C) e scarsamente mielinizzati (fibre Aδ) 

provenienti dalla divisione oftalmica del ganglio trigeminale e dalle radici cervicali superiori 

(19).  

Da esperimenti degli anni 40 (20, 21) su pazienti svegli sottoposti a craniotomia si è capito 

che le fibre trigeminali sono di tipo nocicettivo: stimoli elettrici o meccanici della 

vascolarizzazione durale provocavano infatti dolore riferito alla testa.                                                                                                            

Queste fibre nocicettive trigeminali, una volta attivate, provocherebbero la liberazione di 

neuropeptidi vasoattivi quali la sostanza P, la neurochinina A, l’ossido nitrico e il peptide 

associato al gene calcitonina (CGRP)(22), che aumentano la permeabilità dei vasi, 

inducendo, come la definì Moskowitz quando la ipotizzò nel 1984 (23), un’infiammazione 

neurogenica locale.                                                                                                                                                             

Oltre al rilascio di questi neuropeptidi vasoattivi, l’infiammazione può essere provocata 

anche dall’attivazione antidromica di afferenze meningee attraverso la stimolazione 

elettrica del ganglio trigeminale (24).  

Le fibre trigeminovascolari trasmetterebbero anche segnali nocicettivi centralmente (23, 

25): proiettano alla pars caudata del nucleo trigeminale (TNC) e ai segmenti superiori (C1 e 

C2) del midollo spinale che funzionalmente costituiscono il “complesso trigemino-

cervicale” (26).                                
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A questo livello i neuroni di secondo ordine trasmetterebbero gli impulsi alle strutture 

encefaliche coinvolte nella percezione del dolore come alcuni nuclei talamici e la sostanza 

grigia periacqueduttale (PAG), che modulano il dolore (14). 

Questa ipotesi comunque, non spiega cosa provocherebbe l’iniziale attivazione dei 

nocicettori meningei e quindi l’attivazione del sistema trigemino-vascolare.                                                                                        

Un’altra ipotesi che potrebbe colmare questa lacuna è quella della “Cortical Spreading 

Depression” (CSD).                                                                                                                                                                         

Si tratta di un fenomeno osservato per la prima volta da Leão nel 1944 (27) nella corteccia 

dei topi anestetizzati; consiste in una progressiva eccitazione di breve durata seguita da 

una prolungata (15-30 min) inibizione dell’attività neuronale che si propaga lentamente 

attraverso la corteccia ad una velocità di 2-6 mm/min. La CSD parte dalla corteccia 

occipitale, dando luogo a fenomeni di aura visiva e in base all’espansione può dare o meno 

un’aura motoria e/o sensitiva (28).                                                                                                                                                                     

È stata implicata nella patofisiologia dall’emicrania per il cambiamento che provoca nel 

flusso sanguigno delle arterie meningee, aumentandolo, e determinando uno stravaso 

plasmatico a livello della dura madre con aumento della concentrazione di ioni potassio, 

prostaglandine, ossido nitrico e acio arachidonico (29, 30).                                                                                                        

 Questo meccanismo si verifica nei pazienti durante la fase dell’aura visiva emicranica (31) 

e, sviluppandosi l’aura 20-30 minuti prima dell’insorgenza di quest’ultima, si è ipotizzato 

che la CSD possa condurre all'attivazione iniziale dei nocicettori meningei (14). 

 Anche se è ampiamente accettato nell’ambito della ricerca sulle cefalee che la CSD sia 

responsabile dell'aura emicranica, si continua a discutere se questo meccanismo si 

manifesti anche nell’emicrania senza l'aura generando, in regioni corticali che non 

provocano segni e sintomi clinicamente evidenti, un’“aura silenziosa”, e se la CSD possa 

attivare il sistema trigeminovascolare che provoca l'emicrania (32), come sostiene ad 

esempio Zhang nei suoi studi (33).                                                                                                  

Bernstein (14) descrive nei pazienti emicranici un fenomeno di sensibilizzazione al dolore di 

natura periferica e centrale: il primo viene descritta da Strassman (30) che servendosi di un 

modello animale trovò che una breve irritazione chimica della dura madre, attivava e 

sensibilizzava i nocicettori meningei (neuroni trigemino-vascolari di primo ordine) per un 

lungo periodo, rendendoli sensibili agli stimoli meccanici a cui non avrebbero risposto se 

non in misura minima prima della sensibilizzazione). 
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Un esempio di sensibilizzazione periferica è evidente nella percezione del dolore di natura 

pulsante e il suo peggioramento con le attività fisiche di routine (tosse, starnuti, salire le 

scale, camminare, etc.) durante l’attacco emicranico che però non persiste al termine 

dell’attacco, quando i nocicettori non sono più presumibilmente sensibilizzati (14). 

 Una breve stimolazione della dura madre attiva e sensibilizza anche i neuroni trigemino-

vascolari di secondo ordine, situati nel corno dorsale midollare, che ricevono imput 

convergenti dalla dura madre stessa e dalla cute (34).   

Questi neuroni svilupperebbero un’ipersensibilità nella zona cutanea periorbitale, con 

un’aumentata risposta a stimoli lievi (allo sfioramento, al caldo, al freddo) ai quali non 

avrebbero risposto se non in misura minima precedentemente alla loro sensibilizzazione 

(14).  

La sensibilizzazione intracranica della dura madre sarebbe responsabile quindi 

dell’ipersensibilità extracranica, che si manifesta nei pazienti emicranici sotto forma di 

ipersensibilità cutanea, detta allodinia cutanea (14) che tipicamente si manifesta nell’area 

periorbitale del lato emicranico quando il soggetto svolge innoque attività come pettinarsi, 

farsi la doccia o indossare occhiali (14).  

La sensibilizzazione sembrerebbe verificarsi anche nei neuroni di terzo ordine, 

coinvolgendo anche la modulazione dei segnali nocicettivi al livello sopraspinale ed in 

particolar al livello del PAG (14).                                                                                                                                                          

Un alterato funzionamento di questi meccanismi può contribuire alla progressione nella 

patofisiologia dell’emicrania, innescando meccanismi di cronicizzazione del disturbo e 

influenzando l’efficacia delle terapie sintomatiche (14). 
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1.3 Caratteristiche cliniche e criteri diagnostici: 

 

 

La diagnosi di emicrania è di pertinenza del neurologo ed è basata su riscontri anamnestici; 

lo scopo dell’esame clinico è piuttosto quello di cercare altri problemi che possano 

aggravare il distubo e, a meno che non si sospetti una grave patologia intracranica o 

sistemica, si limita solitamente alla fonendoscopia, all’ispezione e alla palpazione delle 

strutture della testa e del collo, ad un esame cardiovascolare e neurologico (35).           

Le caratteristiche cliniche necessarie per formulare la diagnosi vengono riportate nella 

classificazione IHS del 2013 (1) e sono descritte in Appendice 1 (Tabella 1).                                                                                                               

L’emicrania può essere di tipo cronico quando si manifesta per 15 o più giorni al mese, per 

più di 3 mesi e che ha le caratteristiche emicraniche per almeno 8 giorni al mese, oppure di 

tipo episodico (<15 giorni al mese) (1). Il sottotipo più diffuso è l’emicrania senz’aura. La 

forma con aura invece è presente solo nel 20% dei casi, e si tratta soprattutto di aura 

visiva, anche se può essere anche sensitiva e/o motoria.                                                                                                                                              

La qualità del dolore è generalmente pulsante, l’intensità è moderata/severa e peggiora 

con il movimento e sforzi fisici anche modesti (35).                                                                                                                                               

La durata dell’attacco varia dalle 4 alle 72 ore ed è accompagata da importanti sintomi 

neurovegetativi come nausea, vertigini, estrema sentibilità alle luci, rumori e odori, 

mancanza d’appetito, disturbi della funzione intestinale ed altri (35).                                                                                                               

Il termine “emicrania” deriva dal greco e significa “metà testa”, l’unilateralità dei sintomi è 

infatti una delle caratteristiche che definiscono questo disturbo, nonostante sia comune 

anche la percezione bilaterale del dolore (35) (circa il 65% dei casi (36). 

Solitamente il dolore emicranico viene riferito nella parte anteriore del capo, nella 

distribuzione cutanea della prima divisione del trigemino (oftalmica), ma può 

frequentemente uscire dal territorio trigeminale e raggiungere la parte posteriore della 

testa, che è innervata dal nervo grande occipitale (GON) (37).                                                                                                                          

Una percentuale sostanziale di emicranici infatti, riporta dolore al collo (39,7%) e 

all’occipite (39,8%) durante i loro attacchi (38). 
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1.3.1 Prevalenza del neck pain nell’ emicrania senz’aura: 

 

 

La cervicalgia, risulta essere uno dei sintomi non cefalagici riscontrati più di frequente nei 

pazienti emicranici, preceduto soltanto dalla stanchezza e la difficoltà di concentrazione 

(39).                                                                                                                                   

Nello studio di Ashina (40) pubblicato recentemente, il 76% dei pazienti affetti da 

emicrania riferiva anche dolore al collo.                                                                                                                                             

Calhoun (41) ha riscontrato che, tra i soggetti emicranici analizzati, la cervicalgia era così 

comune da essere più frequentemente associata all’emicrania di quanto non fosse la 

nausea, uno dei sintomi che caratterizzano questo disturbo e che ha un notevole peso in 

terimini diagnostici (1).                                                                                                                                                       

Il dolore al collo nei soggetti emicranici può essere riportato: 1) come il sito iniziale di 

dolore che poi irradia avanti e raggiunge i criteri per l’emicrania (38), 2) come sito di 

dolore concomitante con l’emicrania acuta (42-44), 3) come sito successivo alla fase 

emicranica acuta (45).                  

Si suppone però che il dolore al collo non sia soltato una condizione concomitante rispetto 

all’emicrania, ma che sia correlata alla manifestazione iniziale del disordine emicranico 

stesso (41). Molto spesso, infatti, i pazienti riferiscono che la loro emicrania sembra 

“cominciare” nel collo e considerano il collo come la causa del loro disturbo (41).  

In una condizione di cronicità, l’intensità del dolore al collo cresce di pari passo con quella 

del dolore emicranico (41).                                                                                                                                                                       

È stato visto essere determinante anche lo sviluppo della disabilità nei pazienti emicranici: 

gli individui con emicrania cronica hanno maggiori probabilità di avere disabilità anche 

gravi per i problemi cervicali rispetto a quelli con emicrania episodica; questo perché il 

dolore al collo ha una prevalenza maggiore nella forma cronica rispetto all’episodica (46). 
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1.3.1.1 Teoria della convergenza trigemino-cervicale: 

 

 

La convergenza dei neuroni afferenti dalle radici nervose cervicali superiori (C1-C3) e il 

nervo trigemino nel nucleo caudale trigemino-cervicale può spiegare l’influenza 

reciproca del dolore percepito nel tratto cervicale e quello nelle aree di innervazione 

trigeminale (47).                                                                 

Nonostante non siano ancora chiari i meccanismi che stimolano i nocicettori meningei, 

sappiamo invece che le afferenze provenienti da quest’ultimi vanno a convergere nei 

neuroni di secondo ordine nel complesso trigemino-cervicale, assieme alle afferenze 

delle radici sensitive cervicali superiori (che innervano cute, muscoli e articolazioni 

cervicali) il cui nervo principale risulta essere il grande occipitale (GON) (14, 37). 

 

 

Figura 1. Disegno schematico (ripreso dall’articolo di Bartsch (48) che illustra la convergenza 
delle afferenze trigeminali (dura, cute) e cervicali (muscoli, articolazioni, cute) nello stesso 
neurone nocicettivo di secondo ordine nel complesso trigemino-cervicale al livello di C2. La 
connessione patofisiologicamente importante tra afferenze della dura e quelle dei muscoli nel 
nervo grande occipitale (GON) è ombreggiata in grigio (48). 
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I neuroni che ricevono imput convergenti sono stati trovati a livello del segmento 

spinale di C2 in due differenti siti: uno localizzato negli strati superficiali (lamine I-II), 

l’altro negli strati più profondi del corno dorsale (lamine V–VI)(49).                                                                                                                   

Bartsch (50), nello studio che ha condotto sui topi, ha analizzato se ci fosse o meno 

un’influenza reciproca tra afferenze durali e cervicali e ha concluso che la stimolazione 

delle afferenze durali aumenta l’attività di fondo dei neuroni nel corno dorsale di C2, 

estende la dimensione dei campi recettivi cutanei trigeminali e cervicali e riduce la 

soglia alla stimolazione meccanica durale. Dopo la stimolazione durale anche le risposte 

alla stimolazione elettrica del GON e a quella meccanica dei muscoli profondi para-

spinali erano aumentati.                                                                                                                                 

Il meccanismo opposto venne dimostrato da Bartsch e Goadsby (49), nel cui studio la 

stimolazione della cute cervicale e dei muscoli innervati dal GON aumenta l'eccitabilità 

degli imput durali afferenti nei neuroni nocicettivi convergenti.                                                                                              

Piovesan et al. (51) a sostegno dell’overlap nella processazione nocicettiva tra il sistema 

trigeminale e cervicale, riuscì a provocare un dolore intenso percepito nelle aree ad 

innervazione trigeminale e caratteristiche cliniche autonomiche trigeminali 

somministrando a 3 soggetti acqua sterilizzata intradermica a livello del GON.                                                                                                  

Questi risultati suggeriscono che la stimolazione durale può condurre ad una 

sensibilizzazione centrale dei neuroni di secondo ordine, nocicettivi, convergenti nel 

complesso trigemino-cervicale, con una maggiore reattività alla stimolazione 

extradurale afferente (es. cervicali) (50).                                                                                                                                               

Clinicamente, questo meccanismo può contribuire all'ipersensibilità trigemino-cervicale 

nei pazienti con mal di testa. (48). Allo stesso modo, anche input nocicettivi prolungati 

provenienti dalle strutture del collo potrebbero essere importanti per la produzione di 

stimoli afferenti continui del nucleo del nervo trigemino caudale, attivando il sistema 

trigeminovascolare e facilitando la patogenesi dell’emicrania attraverso la 

sensibilizzazione centrale (52, 53).                                                

È lo stesso meccanismo che giustifica nella patofisiologia dell’emicrania l’aumento della 

sensibilità cutanea, l’iperalgesia, l’allodinia, l’espansione del dolore e il dolore riferito 

nei dermatomeri trigeminali e cervicali, suggerendo la presenza di un alterato sistema 

nocicettivo trigemino-cervicale in termini di facilitazione o sensibilizzazione centrale dei 

neuroni nocicettivi (48). 
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1.4 Impairment muscolo-scheletrici nei pazienti con emicrania: 

 

 

Oltre agli studi che hanno analizzato la presenza o meno di cervicalgia nei soggetti con 

emicrania mediante questionari, ce ne sono altri che hanno misurato attraverso misure 

oggettive, la presenza di impairment di varo tipo. Sono state prese in considerazione, ad 

esempio, limitazioni del range of motion (ROM), della mobilità dei segmenti cervicali, il 

dolore riferito dalle articolazioni cervicali superiori, l’alterata chinestesia cervico-cefalica, 

la presenza di alterazioni della forza muscolare, la presenza di trigger points attivi e latenti 

e le alterazioni della postura della testa e del collo, confrontandoli con soggetti sani.                                                                                                              

Vista l’eterogeneità degli studi, l’analisi dell’associazione tra disordini muscoloscheletrici 

del collo e presenza di emicrania ha riportato risultati conflittuali (54).                                                                                                                                        

Alcuni autori hanno trovato una restrizione del ROM cervicale (52, 55) nei soggetti affetti 

da emicrania rispetto ai controlli, mentre altri non hanno trovato differenze significative 

(56 - 58), sostenendo che fosse una caratteristica esclusiva della cefalea cervicogenica 

(57).                                                               

Il cervical flexion-rotation test, per identificare disfunzioni del segmento C1/C2 (59) è 

risultato positivo nello studio sui soggetti emicranici di Ferracini (60) ma non in quello di 

Ogince (61).                                      

Anche la presenza di articolazioni sintomatiche del rachide cervicale superiore negli 

individui con emicrania risulta positiva in alcuni studi (56, 60, 62) ma negativa in altri (57, 

58).  Sono piuttosto concordi invece gli studi che sono andati a valutare le presenza di 

trigger points nei soggetti emicranici: (63) Fernández-de-las-Peñas (64) e Tali (56) 

supportano l’ipotesi di un’elevata prevalenza di myofascial trigger points (MTrPs) nei 

muscoli del collo in associazione all’emicrania. Fernández-de-las-Peñas (65) afferma in un 

recente studio, che i TrPs possono essere in grado di stimolare il nucleo caudale 

trigeminale e provocare un attacco di emicrania.  

 

Soltanto uno studio più datato di Jensen et al. (66) non ha evidenziato una differenza 

significativa della prevalenza di una maggiore dolorabilità muscolare e una diminuita 

soglia di dolore alla pressione rispetto ai controlli. 
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In un recente studio, Florencio, ha dimostrato che le donne con emicrania cronica 

presentano una strategia alterata di reclutamento muscolare, evidenziata da un aumento 

dell’attività dei muscoli superficiali estensori del collo durante le contrazioni isometriche 

in flessione (67).                                                                                   

Anche per la presenza di un’alterata postura di testa e collo gli studi non sono concordi.                   

Zito ad esempio, non ha trovato differenze negli angoli cranio-vertebrali e di lordosi 

cervicale tra soggetti emicranici e controlli, (58) mentre altri studi sì (52, 68).                                                                           

Le discrepanze tra gli studi potrebbero essere legate alle differenze d’età o alla procedura 

di valutazione, ma studi più recenti sembrano escludere la presenza di alterazioni posturali 

rilevanti nelle donne con emicrania rispetto a soggetti sani (60, 69).  

Per quanto riguarda invece la chinestesia cervico-cefalica, cioè la capacità di
 
percepire sia 

il movimento che la posizione della testa nello spazio rispetto al tronco, misurata tramite il 

JPSE (69) gli studi sembrano essere concordi nell’escludere una differenza significativa nel 

JPSE tra pazienti con emicrania e soggetti sani (57, 58, 60)
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2. Obiettivo dello studio: 

 

 

Lo scopo che ha dato vita al seguente protocollo di ricerca è quello di individuare la 

presenza di eventuali impairment muscolo-scheltrici cervicali nei soggetti con emicrania 

senz’aura e stabilire se i dati clinici raccolti possano o meno confermare i dati preliminari 

degli studi di Ferracini (60), Calhoum (41), Robertson (54) e Bevilaqua-Grossi (55).  

Si ipotizza infatti, che i soggetti con emicrania senz’aura possano mostrare la presenza di 

impairment cervicali e che questa possa essere correlata all’intensità e la frequenza della 

cefalea. 

Questo studio pilota andrà a replicare il lavoro di Ferracini (60), utilizzando gli stessi test 

clinici, fatta eccezione per il “Joint Position Sense Error” e l’analisi della postura di testa e 

collo. Tenendo conto dei limiti che evidenzia lo stesso autore nell’articolo, i pazienti non 

saranno reclutati in un ospedale universitario ma bensì in un ospedale pubblico; verranno 

reclutati soggetti di entrambi i sessi (non solo donne) e verrà ampliata la dimensione del 

campione preso in esame, rispettando il rapporto F:M riportato in letteratura.  

Come nello studio di Ferracini, non verranno valutati i trigger points. 

Bevilacqua (55) invece, suggerisce di ampliare il campione e di non limitarsi alla sola 

misurazione del ROM cervicale per l’analisi dell’impairment ma di considerare anche i 

sintomi clinici eventualmente evocati durante la valutazione.                                                                  

Quest’ultimo concetto è stato espresso anche da Robertson (54) in una review del 2008, 

nella quale evidenzia i limiti degli studi che hanno indagato gli impairment 

muscoloscheletrici cervicali nei soggetti con emicrania. Afferma appunto che è necessario 

preferire più test per indagare l’ampia gamma di strutture all’interno del campo recettivo 

del nucleo trigemino-cervicale e che la riproduzione dei sintomi emicranici durante l’esame 

fisico delle strutture cervicali suggerisce un nesso di causalità. In questo studio, quindi, 

verrà considerata anche la riproduzione dei sintomi emicranici durante i test clinici, oltre 

alla quantificazione strumentale delle disfunzioni cervicali, come nello studio di Ferracini 

(60). 
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Robertson (54) sostiene anche che sia importante considerare lo stato emicranico al 

momento dell’esame. Per questo i pazienti verranno suddivisi in tre gruppi, in base al 

periodo pain free dall’ultimo attacco: 

1. L’episodio si è verificato nelle ultime 48 ore 

2. l’episodio si è verificato nelle ultime 72 ore 

3. l’episodio si è verificato prima delle 72 ore. 

I pazieniti verranno suddivisi in emicranici episodici o cronici, si terrà conto del sesso, età, 

intensità dei sintomi emicranci, presenza o meno di neck pain ed intensità dello stesso, 

verificando anche una possibile correlazione tra intensità e/o cronicità della cefalea e la 

presenza e l’intensità del neck pain, come ha già dimostrato Calhoun (41) nel suo studio.            

Verrà analizzata anche la disabilità dovuta all’emicrania utilizzando la “scala MIDAS” 

rapportandola alla presenza di neck pain e impairment muscuolo-scheletrici cervicali.                             

La disabilità dovuta al neck pain, invece, sarà valutata con la “Neck Disability Index” e 

correlata all’intensità e alla cronicità dell’emicrania cercando confermare o confutare i 

risultati ottenuti da Florencio (46) che ha evidenziato che i soggetti con emicrania cronica 

avevano un punteggio peggiore alla “Neck Disability Index”.                                                          

I soggetti che non hanno mai ricevuto trattamenti specifici per la cefalea e quelli che 

invece sono sotto terapia farmacologica specifica in corso o pregressa saranno divisi in 

due gruppi. La presenza di un gruppo di controllo (soggetti sani) permette di dimostrare la 

presenza effettiva di una disfunzione e la cecità dell’esaminatore riduce il rischio di bias 

sperimentali.  

Le ricerche cliniche fondamentali sui quali si basa questo studio sono riportate e 

sintetizzate nella Tabella 2 in Appendice 2 
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3. Materiali e Metodi: 

 

 

3.1 Disegno di studio: 

 

Studio trasversale con analisi caso-controllo: protocollo di ricerca.  

Periodo di raccolta dati: minimo 6 mesi. 

 

 

     3.2 Partecipanti e reclutamento: 

 

Verrano reclutati i soggetti presso il Centro Cefalee dell’Ospedale Santa Maria della 

Misericordia di Perugia.  

La determinazione della dimensione campionaria si basa sulla stessa metodologia utilizzata 

da Florencio (46) nel suo studio. I calcoli sono stati fatti adottando un livello alpha di 0.05 e 

una potenza dell’80% ed è stata necessaria una dimensione campionaria di almeno 20 

partecipanti per ciascun gruppo per considerare le differenze (46). 

La diagnosi primaria di emicrania senz’aura verrà formulata dal neurologo del centro cefalee 

di Perugia in accordo con i criteri diagnostici dell’ICHD (1).                                                                          

I soggetti sani saranno reclutati tramite delle interiviste telefoniche. 

I dati del paziente verrano presi dalla cartella clinica compilata dallo specialista 

successivamente alla valutazione manuale del fisioterapista. 
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3.2.1 Criteri d’inclusione: 

 

• Età compresa tra i 18 e i 65 anni 

• Casi: avere una diagnosi primaria di emicrania senz’aura secondo i criteri diagnostici 

dell’IHS (1). 

• Controlli: soggetti senza una storia clinica di cefalea o senza attacchi nell’ultimo 

anno. 

• Capacità di parlare e capire la lingua italiana 

• Accettare e firmare il consenso informato 

 

 

3.3.2 Criteri di esclusione: 

 

• La presenza di altre cefalee primarie  

• Pregressi traumi (es. colpo di frusta cervicale) o pregressi interventi di chirurgia 

vertebrale 

• Sindromi dolorose sistemiche (es. fibromialgia, LES, artrite reumatoide) 

• Disturbi neurologici/psichiatrici associati 

• Cefalea da abuso di farmaci secondo i criteri dell’IHS (1). 

• Gravidanza  

• Blocchi anestetici negli ultimi dei mesi 

 

 

3.3.3 Consenso informato: 

 

I soggetti che soddisfano i criteri esplicitati sopra verranno sottoposti ad una seconda 

valutazione eseguita da un fisioterapista specializzato in valutazione e riabilitazione dei 

disordini muscoloscheletrici, dopo aver accettato e firmato il consenso informato.  
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3.4 Questionari autosomministrati: 

 

 

In prima istanza ai soggetti verrà sottoposto un questionario autosomministrato per 

inquadrare la provenienza dei soggetti (città o aree rurali), caratteristiche emicraniche, 

la presenza di dolore al collo, la sua intensità e la possibile correlazione con l’emicrania, 

similmente ai questionari riportati da Lampl (43) e Florencio (48) e viene riportato in 

Appendice 3. 

Per misurare la disabilità dovuta all’emicrania verrà somministrato il questionario 

Migraine Disability Assessment (MIDAS) questionnaire (Appendice 4) che possiede una 

buona validità ed affidabilità (70).                                                                                                                                                 

Il MIDAS è composto da 5 domande più due riservate al medico, le risposte sono 

espresse in numero di giorni. Le 5 domande riguardano il numero dei giorni lavorativi e 

di scuola persi a causa dell’emicrania nell’arco di tempo di 3 mesi e le limitazioni nello 

svolgere le varie attività quotidiane (espresso in giorni). Il punteggio totale si ottiene 

sommando il numero di giorni indicati nelle risposte alle 5 domande (70).                                                                                                

In base ai risultati vengono stabiliti 4 gradi di disabilità: 

 

MIDAS PUNTEGGIO MIDAS GRADO DEFINIZIONE 

0-5 I Disabilità scarsa o minima 

6-10 II Disabilità scara o leggera 

11-20 III Disabilità moderata 

> 21 IV Disabilità grave 

 

 

Per quantificare invece la disabilità dovuta al Neck Pain verrà somministrato il Neck 

Disability Index (NDI) (71)(Appendice 5). Consiste in 10 items che misurano l’influenza 

del neck pain nelle attività quotidiane con un punteggio che va da 0 a 50.  

In base ai punteggi ottenuti viene definita la disabilità (72): 

 

➢ 0-4 = assenza di disabilità 

➢ 5-14 = lieve 
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➢ 15-24 = moderata 

➢ 25-34 = severa 

➢ 35 ≤ = completa 

 

il NDI ha proprietà psicometriche eccellenti tra cui la consistenza interna e la validità del 

costrutto (71, 72). 
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3.5 Esame Clinico: 

 

 

Un fisioterapista, specializzato in riabilitazione dei disordini muscolo-scheletrici in cieco 

rispetto alla condizione dei soggetti (casi o controlli), effettuerà i seguenti test: 

 

1. Active CROM: Per misurare la mobilità cervicale verrà usato il CROM device in 

tridimensionalità. Lo strumento ha dimostrato una buona validità e affidabilità (73), ed 

è stato dimostrato che le misurazioni in flesso/estensione ottenute con il CROM sono 

strettamente correlate con quelle ottenute radiologicamente (r = 0.97; P < .01)(74). 

Le misurazioni verranno effettuate con il soggetto seduto su una sedia, con entrambi i 

piedi a terra, le caviglie, le ginocchia e le anche posizionate a 90°, con la schiena 

supportata dallo schienale della sedia e le braccia appoggiate sulle cosce.  

Il CROM dovrà essere posizionato sulla testa del soggetto e gli verrà chiesto di eseguire 

i movimenti cervicali in questa sequenza standardizzata di movimenti: flessione, 

estensione, rotazione destra/sinistra, latero-flessione destra/sinistra (60). 

Verranno richieste tre prove per ogni movimento (verrà fatta una media dei 3 

movimenti); l’esaminatore mostrerà al soggetto il movimento da eseguire e chiederà 

tramite istruzioni verbali di muovere il collo il più possibile verso ciascuna direzione. 

La stessa procedura, per valutare la restrizione del ROM cervicale in soggetti con 

emicrania viene descritta da Bevilaqua-Grossi (55), e riportata in numerosi studi (56) 

(58, 60, 75), che hanno incluso soggetti con cefalee primarie e secondarie. 

Verranno confrontati poi i dati emersi nella popolazione di emicranici presa in esame in 

questo studio con il ROM cervicale misurato da Ferracini (60) nei soggetti sani.  
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1. Flexion-rotation test (FRT):  

 

 

Il flexion-rotation test è un metodo oggettivo per determinare una disfunzione 

articolare della zona cervicale alta, che sta dando risultati promettenti 

nell’identificazione di pazienti con la cefalea cervicogenica (76). 

Questo test è stato sviluppato per identificare una disfunzione del segmento cervicale 

C1/C2 (77), in quanto prevede l’esclusione del rachide cervicale sottostante, che viene 

posizionato in massima flessione durante l’esecuzione: in questo modo si restringe 

il movimento al livello di C1/C2, che ha la funzione predominante di rotazione della 

parte alta del rachide cervicale (78). 

Considerando che il segmento C1-C2 fornisce il 73.5% della rotazione totale nella 

posizione flessa del capo, il FRT sembra avere una buona validità per la valutazione 

predominante della rotazione atlo-assiale (79).  

Il test consiste nel pre-posizionamento del rachide cervicale del soggetto supino e 

rilassato in massima flessione, con l’occipite appoggiato contro l’addome 

dell’esaminatore ed il CROM posizionato sulla testa del soggetto. 

Il capo del paziente viene poi ruotato passivamente a destra e sinistra. L’esaminatore 

misura il range of motion, che viene considerato limitato quando il terapista percepisce 

un solido end feel e secondo la sua interpretazione valuta che ci sia una riduzione 

minima di 10° (il valore di cut off per un test positivo è un ROM minore di 32° (61, 80), 

rispetto al range atteso che dovrebbe essere di 44°-45° (81, 82), oppure il soggetto 

riporta l’insorgenza del dolore. 

Il test viene ripetuto 2 volte per ciascuna direzione (verrà analizzata la media dei due 

dati), con 30 secondi di intervallo tra ogni prova. 

La procedura di esecuzione del test riprende quella usata da Hall (80) e da Ferracini 

(60). 
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2. Movimento passivo accessorio intervertebrale (PAIM/PAIVM): 

 

 

L’esame manuale ha un’alta sensibilità e specificità nel determinare la presenza o 

l’assenza di articolazioni cervicali disfunzionali nel dolore al collo e nei pazienti con mal 

di testa (83, 84). 

Rubio-Ochoa (76) afferma che i PAIMs hanno una buona affidabilità per indagare in 

quale segmento cervicale origini il dolore ed è tra i test più usati per la diagnosi di 

cefalea cervicogenica (85). La valutazione dei PAIM viene eseguita con il soggetto prono 

con il collo in posizione neutra, rilassato. L’esaminatore applica una pressione postero-

anteriore progressiva sui processi spinosi delle prime 5 vertebre cervicali (56) (85), con 

l’obiettivo di provocare dolore.  

La pressione su ciascuna vertebra dovrà essere mantuenuta per 20 secondi (60). 

Il paziente dovrà esplicitare se il segmento che viene testato provoca il dolore, 

quantificandolo in una scala VAS (da 0 a 10, dove 0 indica assenza di dolore e 10 il 

dolore più forte che possa immaginare) e specificare anche se corrisponde al sintomo 

familiare o meno. 

Il test è negativo se non c’è dolore con una pressione decisa, è invece positivo se elicita 

il dolore, in particolare se vengono riprodotti i sintomi cervicali familiari del paziente. 

L’esaminatore dovrà poi annotare i segmenti che risultano dolorosi e quello 

dominante, ossia il livello vertebrale in cui il dolore viene provocato in maniera più 

elevata o che riproduce maggiormente i sintomi cervicali del paziente (60, 85). 
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3. Cranio-cervical flexion test (CCFT): 

 

 

Il cranio-cervical flexion test è stato descritto per la prima volta da Jull (86) ed è usato 

per valutare la sinergia dei flessori cervicali. 

Il soggetto giace supino, con le ginocchia flesse ed esegue una flessione del rachide 

superiore (“head nod”) in 5 step, aumentando il range di movimento di volta in volta. 

Il paziente è guidato da un feedback, dato da un sensore a pressione posizionato dietro 

al collo (Stabilizer, Chattanooga, USA) e partendo da 20 mmHg, deve controllare che la 

pressione esercitata sia di 2 mmHg alla volta, fino a raggiungere i 30 mmHg. 

Ogni step viene tenuto per 5-10 secondi a cui seguono ogni volta 10 secondi di riposo. 

L’esaminatore osserva il movimento e regge il manometro dello stabilizer in modo tale 

che il soggetto riesca a vederlo durante l’esecuzione del test.  

Il test viene interrotto se il soggetto non riesce a raggiungere o mantenere la posizioni 

senza compensi quali l’attivazione dei muscoli flessori superficiali (SCOM e scaleni). 

Dagli studi elettromiografici di Jull (86)(87) infatti emerge che le ampiezze di segnale di 

questi muscoli sono maggiori nei pazienti con dolore al collo rispetto ai controlli. 

Falla (88), in uno studio del 2004, ha dimostrato che un’attività maggiore dei muscoli 

flessori superficiali del collo è associata ad una minore attività dei muscoli flessori 

profondi del collo nei pazienti con dolore al collo. 

La procedura è conforme a quella utilizzata da Jull (86), Zito (58) e Hall (78). 
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3.5 Analisi statistica: 

 

 

I dati verranno analizzati con il pacchetto statistico SPSS (versione 20.0).  

Verranno applicate analisi descrittive a tutte le variabili. 

 L’analisi descrittiva delle variabili di base line prevederà l’utilizzo di frequenze, medie, 

mediane, intervalli interquartile e deviazioni standard. 

Il test-t di Student verrà utilizzato nell’analisi delle differenze, in termini di 

caratteristiche cliniche e al baseline, per campioni indipendenti (pazienti con emicrania 

episodica e cronica, maschi e femmine e con cervicalgia associata o meno). 

I modelli ANOVAs verranno utilizzati per determinare la differenza nel ROM cervicale e 

nella mobilità del rachide cervicale superiore nei sottogruppi di popolazione presi in 

esame: maschi/femmine, episodici/cronici, emicranici e controlli in base ai dati già 

presenti in letteratura (60). 

Per confrontare la frequenza dei sintomi cervicali tra le diverse sottopopolazioni 

emicraniche, sarà utilizzato il test chi-square. 

Infine, i coefficienti di correlazione di Pearson verranno utilizzati per determinare le 

associazioni tra le variabili di ciascun gruppo, separatamente. 

L'analisi statistica sarà condotta a un livello di confidenza del 95%, quindi i valori P 

<0,05 saranno considerati statisticamente significativi. 
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Appendice 1: 

Tabella 1 

Emicrania senz’aura,  

criteri diagnostici (1): 

A- Almeno 5 attacchi1 che soddisfino i criteri B-D 

B- La cefalea dura 4-72 ore (non trattata o trattata senza successo)2,3 

C-  La cefalea presenta almeno due delle seguenti caratteristiche:  

1) localizzazione unilaterale  

2) dolore di tipo pulsante 

3) dolore con intensità media o forte 

4) aggravata da o che limiti le attività siche di routine (per es., camminare, 

salire le scale)   

D- Alla cefalea si associa almeno una delle seguenti condizioni:  

1) presenza di nausea e/o vomito 

2) presenza di fotofobia e fonofobia   

E- Non meglio inquadrata da altra diagnosi ICHD-3   

Note: 

1. Uno o più attacchi emicranici possono non essere facilmente distinti da episodi di cefalea 

simil-emicranica sintomatica. Inoltre, la natura di un singolo attacco o di pochi 

attacchi può essere difficile da comprendere. Pertanto, è richiesta la presenza di 

almeno cinque attacchi. Pazienti che altrimenti soddisfano i criteri per 1.1 Emicrania 

senza aura ma che abbiano presentato meno di cinque episodi debbono essere 

codificati come 1.5.1 Probabile emicrania senza aura.  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2. Se il paziente si addormenta durante un attacco e al risveglio non presenta cefalea, la 

durata dell’attacco deve essere calcolata fino al risveglio. 

3. Nei bambini e negli adolescenti (minori di 18 anni) gli attacchi possono durare 2-72 ore 

(non vi sono evidenze relative a durata inferiore alle 2 ore di attacchi non trattati) 
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Appendice 2: 
 
 
Tabella 2 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

Autore  

e anno 

Tipo di 
studio 

Condizione Campione 
analizzato
, controlli 
e cecità  

Obiettivo  

dello 

studio 

Questionari e/o 
test 
somministrati 

Risultati 

Lampl et al. 

 

2015 

 

Studio di 
coorte 

Emicrania 
episodica 
con e/o 
senza aura  

 

 

487 
emicranici 
(73.1% f; 
77% 
emicrania 
senz’aura) 

 

Età: 18-65 
anni 

 

No 
controlli, 
no cieco 

 

 

 

Registrare 
in maniera 
prospettica 
i sintomi di 
neck pain 
(NP) e 
sintomi non 
cefalgici in 
emicranici e 
calcolare la 
percentuale 
di pz con 
NP come 
chiaro 
sintomo 
prodromico 
della loro 
emicrania 

Questionario 
online 

338 pazienti (69.4%) 
riportano NP in qualsiasi 
momento durante la fase 
emicranica. 184 pazienti 
(gruppo A, 54.4%) 
riportano NP con l’inizio 
della stessa; 118 pazienti 
(gruppo B; 24.2%) 
riportano NP entro 2 ore 
prima; 36 pazienti (gruppo 
C; 7.4%) riportano NP 
dalle 2 alle 48 h prima. Nel 
gruppo B è stata trovata 
un’elevata percentuale di 
tipici sintomi associati 
all’emicrania e NP che 
sono progrediti nella fase 
cefalgica nell’82.2% 
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Autore  

e anno 

Tipo di 
studio 

Condizione Campione 
analizzato
, controlli 
e cecità  

Obiettivo  

dello 

studio 

Questionari e/o 
test 
somministrati 

Risultati 

Florencio  
 
2014 

Cross 
sectional 

Emicrania 
episodica e 
cronica 

169 
soggetti, 
104 con 
emicrania 
episodica 
(età media 
36 anni, 
SD= 10.7) 
e 65 con 
emicrania 
cronica 
(Età 
media: 38 
anni, SD= 
10.2) 
 
un 
terapista 
non in 
cieco 
intervista i 
soggetti e 
uno in 
cieco 
sommini 
stra il NDI. 

Confrontare 
la disabilità 
riscontrata 
da soggetti 
con 
emicrania 
episodica e 
cronica, con 
e senza 
dolore al 
collo. 

Neck Disability 
Index 

Si è riscontrata disabilità 
dovuta al dolore al collo 
nel 69% dei soggetti con 
emicrania episodica e nel 
92% di quelli con 
emicrania cronica (P 
<.001). Quest’ultimi hanno 
un rischio 
significativamente 
maggiore di avere 
disabilità cervicali lievi (RR 
= 2.5; CI 95% 1.1-6.1), 
moderate (RR = 3.7; CI 
95% 1.5-8.8) e severe (RR 
= 5.1; CI 95%2.1-11.9) 
rispetto ai soggetti con 
emicrania episodica.          
Il tempo d’insorgenza 
dell’emicrania cronica o 
episodica è stato influente 
(P = .035) mentre l’età e 
l’intensità della cefalea no 
(P = .27; P=.46). 

 

 

 

Florencio 
 
2015  

Cross 
sectional 

Emicrania 
episodica e 
cronica  

83 
soggetti 
(31 con 
emicrania 
episodica, 
21 con 
emicrania 
cronica, 
31 
soggetti 
sani) 
 
 

Analizzare 
le 
differenze 
nella forza 
muscolare 
cervicale e 
nella 
coattivazio 
ne 
dell’antago
nista 
durante la 
massima 
contrazione 
volontaria 
isometrica 
(MIVC) tra 
soggetti con 

Misurazione 
della forza di 
flessione, 
estensione, 
inclinazioni 
laterali cervicali 
con 
dinamometro 
portatile e 
registrazione 
con EMG 
dell’attività dei 
mm. SCOM, 
scaleno 
anteriore e 
splenio durante 
la MIVC per 
valutare la 

Gli emicranici cronici 
presentavano una forza di 
estensione cervicale 
inferiore e spendevano  
più tempo per generare il 
picco di forza durante la 
flessione cervicale e 
lateroflessione sinistra. 
Entrambi i gruppi 
emicranici mostravano un 
aumento significativo 
della coattivazione dello 
splenio durante la 
flessione cervicale rispetto 
ai controlli sani. 
 Il picco di forza 
dell’estensione cervicale è 
moderatamente associato 
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emicrania e 
controlli e 
gli aspetti 
clinici nella 
relazione 
tra forza, 
emicrania e 
NP 

coattivazione 
dell’antagonista. 
 
 

alla frequenza 
dell’emicrania e del NP e 
con l’intensità del NP. 

Bevilacqua-
Grossi 
 
2008 

Cross 
sectional 

Emicrania 
con o senza 
aura, 
emicrania 

trasformata
, controlli 
sani. 

45 donne 
(15 con 
emicrania 
con o 
senza 
aura, 15 
con 
emicrania 
“trasfor 
mata” e 
15 senza 
cefalea. 
 
Doppio 
cieco 
 
Età: 20- 54 
anni 

Confrontare 
il range of 
motion 
cervicale 
(CROM) 
nelle donne 
con 
emicrania 
episodica 
(EM), 
emicrania 
trasformata 
(TM) e 
controlli 
senza 
cefalea. 

CROM 
(flessione, 
estensione, 
rotazioni e 
lateroflessioni 
cervicali) 

Rispetto ai controlli, gli 
individui con TM avevano 
un CROM ridotto in tutti i 
parametri, specialmente 
in 3 di essi: estensione 
(59.3 vs 68.1, P=.02), 
lateroflessione sinistra 
(44.5 vs 49.1, P=.03) e 
rotazione destra (62.2 vs 
69.6, P=.02). Rispetto agli 
individui con emicrania, il 
gruppo con TM 
presentava una riduzione 
significativamente ridotta 
solo per l’estensione (59.3 
vs 68.4, P=.02). Gli 
emicranici avevano un 
ROM ridotto rispetto ai 
controlli in 5 dei 6 
parametri anche se c’è 
significatività solo per la 
rotazione destra (60.8 vs 
68.6 P < .01). Non è stata 
trovata correlazione tra la 
mobilità cervicale e i 
parametri emicranici. Non 
è stato trovato un CROM 
ridotto nel lato 
sintomatico emicranico in 
caso di dolore unilaterale. 
 

Tali 
 
2014 

Cross 
sectional 

Emicrania 
episodica, 
controlli 
sani  

 

20 
studenti di 
fisioterapi
a con 
emicrania 
(m:2, f:18) 
episodica 
e 20 
controlli  

Valutare 
l’associazio
ne tra 
emicrania 
episodica e 
la 
prevalenza 
di 
myifascial 

Questionario 
per valutare la 
condizione 
emicranica, 
CROM, FHP con 
fotografia 
digitale latrale, 
MTrPs tramite la 
palpazione del 

Non sono state 
evidenziate differenze 
significative nelle 
misurazioni del ROM 
cervicale e nel FHP. 
Significative diffrenze 
sono state riscontrate 
nella prevalenza della 
rigidità delle faccette 
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(m:3, f:17) 
 
Esaminato
ri in cieco 
 
Età: 20-28 
anni 

trigger 
points 
(MTrPs) 
nello SCOM 
e nel 
trapezio 
superiore, 
l’anteposi 
zione del 
capo (FHP), 
il ROM 
cervicale e 
la rigidità 
delle 
faccette 
articolari 
cervicali. 

trapezio e SCOM 
bilaterale, una 
tecnica di 
palpazione del 
movimento per 
la rigidità delle 
faccette 
articolari dei 
segmenti da C0-
C1 a C4-C5. 

articolari cervicali in C0-C1 
(χ2=4.444, p=0.035) e C1-
C2 (χ2=10.157, p=0.001) 
ma non in altri segmenti. 
Differenze rilevanti anche 
nella prevalenza dei 
MTrPs attivi e latenti tra 
soggetti emicranici e i 
controlli nel trapezio 
destro  (χ2=11.649, 
p=0.003) e lo SCOM destro 
(χ2=8.485, p=0.014). 

Ferracini 
 
2017 

Cross 
sectional 

Emicrania 
episodica e 
cronica, 
controlli 

55 donne 
con 
emicrania 
episodica, 
16 con 
emicrania 
cronica e 
22 
controlli 
sani 
 
 

Analizzare 
le 
differenze 
negli impair 
ments 
muscolo 
scheletrici 
cervicali (la 
mobilità 
attiva 
cervicale 
globale e 
superiore, 
la presenza 
di 
articolazioni 
della 
colonna 
cervicale 
superiore 
sintomati 
che, la 
chinestesia 
cervico-
cefalica e la 
posizione di 
testa e collo 
nelle donne 
con 
emicrania 
episodica, 

CROM 
CFRT (per il 
segmento 
C1/C2) 
PAIVM (C0-C1, 
C1-C2) 
Joint position 
sense error 
(l’abilità di 
riposizionare la 
testa nella 
posizione 
fisiologica), 
Postura di testa 
e collo tramite 
foto digitali 

Le donne con emicrania 
mostrano una ridotta 
rotazione cervicale 
rispetto alle donne sane 
(P=0.012). Non sono state 
trovate differenze nella 
mobilità cervicale tra 
emicrania episodica e 
cronica. Sono state 
riportate differenze 
significative nel flexion-
rotation test, suggerendo 
una mobilità della colonna 
cervicale superiore 
limitata in entrambi i 
gruppi di emicrania (P 
<0,001). È stato evocato 
durante l’esame manuale 
della colonna cervicale 
superiore il dolore riferito 
che mima i sintomi del 
dolore nel 50% degli 
emicranici. Non sono state 
osservate differenze sulla 
frequenza di articolazioni 
cervicali superiori 
sintomatiche tra 
emicrania cronica ed 
episodica. Tra i due gruppi 
non sono state riscontrate 
differenze nel JPSE o nella 
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emicrania 
cronica e 
controlli. 

postura (P>0.121). 

 

Calhoun 
 
2010 

Studio 
prospetti
co, 
osserva 
zionale, 
cross 
sectional  

emicrania 113 
soggetti 
con 
emicrania, 
età media: 
37.4 anni.  
F=94.7% 

Determina 
re la 
prevalenza 
del NP al 
momento 
del 
trattament
o 
dell’emicra
nia rispetto 
alla 
prevalenza 
della 
nausea, 
definito 
come un 
sintomo 
associato 
dell’emicra
nia 
 

Dati riportati dal 
paziente per 
valutare nausea 
(presenza/assen
za) e NP 
(l’intensità 
graduata in una 
scala da 0 a 3). 

Il NP è risultato più 
frequente della nausea (P 
<.0001). La prevalenza del 
NP è correlata alla 
frequenza degli attacchi e 
quindi alla cronicità. 

Zito 
 
2006 

Cross 
sectional 

Cefalea 
cervicogeni
ca, 
emicrania 
con aura, 

controlli 
sani 

77 donne, 
27 con 
cefalea 
cervicoge 
nica, 25 
con 
emicrania 
con aura e 
25 
controlli 
sani 
 
Età: 18-34 
anni 
 
Esaminato
re in cieco 

Esaminare 
la 
sensibilità 
di test 
clinici come 
un unico 
gruppo per 
determina 
re un 
pattern di 
disfunzione 
muscolo-
scheletrica 
che 
potrebbe 
caratterizza
re la cefalea 
cervicogeni
ca per la 
diagnosi 
differenzia 
le. 

Misurazioni 
posturali (eye-
tragion angle, 
craniovertebral 
angle), Soglia 
del dolore alla 
pressione 
(processo 
trasverso di C4, 
art. 
zigoapofisarie di 
C2-C3, radice 
del nervo di C2, 
grande nervo 
occipitale),  
PAIVMs (C0-C1, 
C1-C2, C2-C3, 
C3-C4) 
CROM 
(flessione, 
estensione, 
rotazioni) 

Rispetto al gruppo 
emicranico e di controllo 
che mostravano dati 
analoghi ai test, il gruppo 
con cefalea cervicogenica 
aveva un ridotto ROM 
cervicale in flessione ed 
estensione (P 1⁄4 0:048) e 
un’incidenza 
significativamente 
maggiore di articolazioni 
cervicali disfunzionali, 
valutata con l’esame 
manuale (tutti Po0: 05) e 
la tenuta muscolare (Po0: 
05). I valori di EMG 
normalizzati dello SCOM 
erano più elevati nelle 
ultime tre fasi del CCFT 
pur non raggiungendo la 
significatività necessaria.  
Non sono state 
evidenziate differenze tra i 
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Test clinici di 
lunghezza 
muscolare 
(trapezio 
superiore, 
scaleni, 
elevatore della 
scapola, 
estensori brevi 
cervicali, grande 
e piccolo 
pettorale), 
una postura di 
“tensioning” per 
la 
meccanosensibi 
lità del tessuto 
neurale, il 
cranio-cervical 
flexion test 
(CCFT) con 
Stabilizer + EMG 
dello SCOM. 
 

gruppi per altre misure. 
Un’analisi discriminante 
ha rivelato che l’esame 
manuale potrebbe 
discriminare il gruppo di 
cefalee cervicogeniche da 
altri soggetti (emicrania 
con aura e controlli) con 
una sensibilità dell’80% 

Uthaikhup  
 
2009 

Cross 
sectional 

Emicrania, 

cefalea 
muscolo-
tensiva, 
cefalea 
cervicogeni
ca, cefalee 
miste e 
cefalee non 
classificabili
, controlli 
(senza 
cefalea o 

con una 
cefalea 
lieve che 
non 
necessita di 
farmaci) 

118 
soggetti 
con 
cefalea 
ricorrente 
(57% f) e 
44 
controlli 
(68 % f) 
 
Età: 60-75 
anni 
 
L’esamina 
tore è in 
cieco 

Misurare 
diversi 
aspetti 
della 
funzionalità 
muscolo-
scheletrica 
cervicale 
negli 
anziani con 
e senza mal 
di testa per 
indagare se  
la 
disfunzione 
muscolo-
scheletrica 
cericale sia 
più 
specifica 
per la 
cefalea 
cervicogeni
ca o se sia 

CROM (misurato 
con il 3-space 
Fastrak system), 
PAIVMs, JPS 
cervicale, CCFT 
con Stabilizer + 
EMG SCOM, 
dinamometro 
per la forza dei 
muscoli flessori 
ed estensori 
cervicali. 

Si è diviso i soggetti con 
cefalea in due gruppi 
(cluster 1 con 57 soggetti 
e cluster 2 con 50 
soggetti) grazie ad 
un’analisi di cluster basata 
su 3 variabili muscolo-
scheletriche conformi a 
quelle per la cefalea 
cervicogenica. Le 
disfunzioni sono stata 
evidenziate maggiormente 
nel cluster 1 rispetto al 
cluster 2 per il range di 
estensione e la 
disfunzione del segmento 
di C1-C2 (p < 0.05). La 
maggior parte delle 
cefalee cervicogeniche 
sono state raggruppate 
nel cluster 1 ma la 
disfunzione muscolo-
scheletrica è stata trovata 
anche nelle cefalee 
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presente 
anche in 
altri tipi di 
cefalea 
come una 
caratteristi 
ca generica 
e un fattore 
legato 
all’età. 

classificate come 
emicraniche e muscolo-
tensive. Le disfunzioni 
cervicali non sono 
esclusive della cefalea 
cervicogenica negli 
anziani. 

Ashina 
 
2014 

Cross 
sectional 

Emicrania, 
cefalea 
muscolo-

tensiva 
emicrania + 
cefalea 
muscolo-
tensiva 

797 
soggetti di 
cui 183 
con 
emicrania 
e 241 con 
cefalea 
muscolo-
tensiva. 
 
L’esamina 
tore era in 
cieco 

Valutare la 
prevalenza 
del neck 
pain nella 
popolazion
e in 
relazione 
alla cefalea. 

Intervista (faccia 
a faccia e 
telefoniche) 
sulla cefalea, 
dati auto-
riportati dal 
paziente sul 
neck pain 

La prevalenza di NP in un 
anno è stata del 68.4%, ed 
è stata maggiore nei 
soggetti con cefalee 
primarie rispetto a quelli 
senza (85,7% vs 56,7%). La 
prevalenza del NP è stata 
significativamente più alta 
nei soggetti con cefalea 
combinata (89,3%), 
cefalea muscolo-tensiva 
(88,4%) ed emicrania 
(76,2%) (p <0,05 per i 
confronti di tutti e tre i 
gruppi). Gli individui con 
NP hanno maggiori 
myofascial tenderness 
rispetto a quelli senza NP 
(15,1 10,5 vs 8,4 8,0, p 
<0,001). 
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Appedice 3 

 

Questionario autosomministrato: 

 

1. Sesso:  

o M = 1  

o F = 2 

 

2. Età: ____ 

 

3. Peso: ____ 

 

4. Altezza: _____ 

 

5. Vive in città o in campagna? 

 

o Città = 1 

o Campagna = 2 

 

6. Ha mai avuto traumi cervicali (es. colpo di frusta)? 

o SI = 1  

o NO = 2 

 

7. Si è mai sottoposto/a a interventi di chirurgia alla schiena? 

o SI = 1 

o NO = 2 

 

8. Soffre di disturbi neurologici e/o psichiatrici? 

o SI = 1 

o NO = 2 
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9. Soffre di malattie sistemiche (es. fibromialgia, artrite reumatoide, lupus)? 

o SI = 1 

o NO = 2 

 

10. Si è sottoposto/a a blocchi anestetici negli ultimi 6 mesi? 

o SI = 1 

o NO = 2 

 

11. È in stato interessante (gravidanza)?  

o SI = 1 

o NO = 2 

 

12. Da quanti anni soffre di emicrania? ____ 

 

13. Assume farmaci per il mal di testa? Se sì di che tipo ed in che quantità? 

o SI = 1 assumo _________________________________________ 

o NO = 2 

 

14. L’attacco di mal di testa colpisce sempre lo stesso lato della testa/faccia oppure si 

sposta? 

o Sempre lo stesso lato = 1 

o Cambia lato = 2 

 

15. Quantifichi l’intensità media dell’attacco di mal di testa negli ultimi 6 mesi in una scala 

che va da 0 a 10 (0= nessun dolore, 10= peggior dolore possibile) 
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16. Frequenza degli attacchi di mal di testa negli ultimi 6 mesi: 

o > di 15 giorni al mese = 1 

o < di 15 giorni al mese = 2 

 

17. Ha mai sofferto di dolore al collo?  

o SI = 1 

o NO = 2 

 

 

18. Da quanti anni soffre di dolore al collo? ____ 

 

 

19. Quantifichi l’intensità media del dolore al collo negli ultimi 6 mesi in una scala che va da 

0 a 10 (0= nessun dolore, 10= peggior dolore possibile) 

 

 

20. Frequenza degli attacchi di dolore al collo negli ultimi 6 mesi: 

o > di 15 giorni al mese = 1 

o < di 15 giorni al mese = 2 

 

21. Negli ultimi sei mesi, il dolore al collo, qualora sia presente, si manifesta durante 

l’attacco di mal di testa? 

o SI = 1 

o NO = 2 
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22. Negli ultimi 6 mesi, dolore al collo, qualora sia presente accresce l’intensità dell’attacco 

di mal di testa? 

o SI = 1 

o NO = 2  
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Appendice 4 

 

Questionario MIDAS: 

Per cortesia, ora risponda alle seguenti domande su tutti i mal di testa che ha patito negli ultimi 3 
mesi. Scriva le risposte nel quadratino accanto a ciascuna domanda. Scriva 0 (zero) se non ha 
avuto il disturbo negli ultimi 3 mesi.  

 

1. Negli ultimi 3 mesi quanti giorni non è potuto andare al lavoro o a scuola per il mal di 
testa?   Giorni:  

2. Negli ultimi 3 mesi per quanti giorni ha dovuto ridurre almeno della metà la sua 
attività lavorativa  per il mal di testa ? (Non tenga conto degli eventuali giorni in cui 
non ha potuto andare al lavoro o a scuola che siano già stati riportati nella 
precedente risposta)  

 Giorni:  

3. Negli ultimi 3 mesi per quanti giorni non ha potuto svolgere, a causa del mal di testa, 
le attività che svolge abitualmente a casa ?   Giorni:  

4. Negli ultimi 3 mesi per quanti giorni ha dovuto ridurre, a causa del mal di testa, di 
almeno la metà le attività che svolge abitualmente a casa ? (Non includa gli eventuali 
giorni conteggiati nella risposta precedente nei quali non abbia potuto svolgere le 
abituali attività che svolge a casa )  

 Giorni:  

5. Negli ultimi 3 mesi per quanti giorni ha dovuto rinunciare ai contatti sociali o familiari 
a causa del   mal di testa ?   Giorni:  

  TOT:  

A. Quanti giorni negli ultimi 3 mesi ha sofferto di mal di testa?(se il mal di testa è durato 

per più di 1 giorno conti tutti i giorni)   
 Giorni: 

B. Su una scala da 0 a 10, in media, quanto erano dolorosi questi mal di testa? (0= 
nessun dolore, 10= dolore più intenso possibile)   

 Giorni: 
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Appendice 5 

 

Neck Disability Index  

 

ISTRUZIONI: Il presente questionario è stato creato per permetterci di capire in che modo il dolore 

che prova al collo abbia condizionato la Sua capacità di gestire le attività della vita quotidiana. Per 

cortesia, risponda ad ogni sezione barrando LA RISPOSTA che giudica più pertinente. Ci rendiamo 

conto che si possa trovare d’accordo con più di una affermazione, ma PROVI GENTILMENTE A 

CERCHIARE SOLO LA RISPOSTA CHE DESCRIVE MAGGIORMENTE IL SUO PROBLEMA PROPRIO 

ADESSO. 

 

Sezione 1 - Intensità del dolore 

 

□ Al momento non ho dolore cervicale.  

□ Al momento il dolore cervicale è molto lieve.  

□ Al momento il dolore cervicale è di media intensità.  

□ Al momento il dolore cervicale è abbastanza forte.  

□ Al momento il dolore cervicale è molto forte.  

□ Al momento il dolore cervicale è il massimo immaginabile. 

 

Sezione 2 - Cura personale (lavarsi, vestirsi, ecc.) 

 

□ Riesco a prendermi cura di me stesso/a normalmente senza sentire più dolore cervicale del 

solito.  

□ Riesco a prendermi cura di me stesso/a normalmente ma mi causa più dolore cervicale del solito.  

□ Mi fa male prendermi cura di me stesso/a e sono lento/a e prudente.  

□ Ho bisogno di un po' di aiuto ma riesco per lo più a prendermi cura di me stesso/a.  

□ Ho bisogno di aiuto ogni giorno in quasi tutti gli aspetti della cura di me stesso/a. 

□ Non mi vesto, mi lavo con difficoltà e sto a letto. 

 

Sezione 3 - Alzare pesi 

 

□ Riesco a sollevare oggetti pesanti senza sentire più dolore cervicale del solito.  

□ Riesco a sollevare oggetti pesanti ma sentendo più dolore cervicale del solito.  

□ Il dolore cervicale mi impedisce di sollevare oggetti pesanti da terra, ma ci riesco se     sono 

posizionati in maniera opportuna, per esempio su un tavolo.  

□ Il dolore cervicale mi impedisce di sollevare oggetti pesanti, ma riesco a sollevare  oggetti leggeri 

o di medio peso se sono posizionati in maniera opportuna.  

□ Riesco a sollevare solo oggetti molto leggeri. 

□ Non riesco a sollevare o trasportare assolutamente niente. 
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Sezione 4 – Leggere 

 

□ Riesco a leggere quanto voglio senza provare alcun dolore al collo. 

□ Riesco a leggere quanto voglio avvertendo un dolore al collo lieve. 

□ Riesco a leggere quanto voglio avvertendo un dolore al collo di media intensità. 

□ Non riesco a leggere quanto voglio a causa di un dolore al collo di media intensità. 

□ Non riesco a leggere quanto voglio a causa di un dolore al collo molto forte. 

□ Non riesco a leggere del tutto. 

 

Sezione 5 – Mal di testa 

 

□ Non provo mal di testa per nulla.  

□ Provo un mal di testa lieve che insorge raramente. 

□ Provo un mal di testa di media intensità che insorge raramente. 

□ Provo un mal di testa di media intensità che insorge frequentemente. 

□ Provo un mal di testa molto forte che insorge frequentemente. 

□ Provo quasi sempre mal di testa. 

 

Sezione 6 – Concentrarsi 

 

□ Riesco a concentrarmi perfettamente quando lo desidero senza difficoltà. 

□ Riesco a concentrarmi perfettamente quando lo desidero con leggera difficoltà. 

□ Avverto una difficoltà intermedia a concentrarmi quando lo desidero. 

□ Avverto molta difficoltà a concentrarmi quando lo desidero. 

□ Avverto moltissima difficoltà a concentrarmi quando lo desidero. 

□ Non riesco a concentrarmi del tutto. 

 

Sezione 7 – Lavorare 

 

□ Riesco a svolgere tutto il lavoro che voglio. 

□ Riesco a svolgere solo il mio lavoro abituale, ma nulla di più. 

□ Riesco a svolgere parte del mio lavoro abituale, ma nulla di più. 

□ Non riesco a svolgere il mio lavoro abituale. 

□ Svolgo ogni lavoro con molta difficoltà. 

□ Non riesco più a svolgere alcun lavoro. 
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Sezione 8 – Guidare 

 

□ Riesco a guidare la mia macchina senza alcun dolore al collo. 

□ Riesco a guidare la mia macchina fin quando voglio provando un lieve dolore al collo. 

□ Riesco a guidare la mia macchina fin quando voglio provando un dolore al collo di media 

intensità. 

□ Non riesco a guidare la mia macchina fin quando voglio a causa di un dolore al collo di media 

intensità. 

□ Riesco a guidare proprio con molta difficoltà a causa di un forte dolore al collo. 

□ Non riesco più a guidare la mia macchina a causa del dolore cervicale. 

 

Sezione 9 – Dormire 

 

□ Non ho problemi per dormire. 

□ Il mio riposo è scarsamente disturbato (meno di un’ora di insonnia). 

□ Il mio riposo è leggermente disturbato (1-2 ore di insonnia). 

□ Il mio riposo è moderatamente disturbato (2-3 ore di insonnia). 

□ Il mio riposo è disturbato moltissimo (3-5 ore di insonnia). 

□ Il mio riposo è completamente disturbato (5-7 ore di insonnia). 

 

Sezione 10 – Svagarsi  

 

□ Posso dedicarmi a tutti i miei passatempi senza alcun dolore al collo. 

□ Posso dedicarmi a tutti i miei passatempi con un po’ di dolore al mio collo. 

□ Posso dedicarmi a molti, ma non a tutti i miei passatempi a causa del dolore al mio collo. 

□ Posso dedicarmi solo ad alcuni dei miei passatempi a causa del dolore al mio collo. 

□ Posso dedicarmi con difficoltà ai miei passatempi a causa del dolore al mio collo. 

□ Non riesco più a dedicarmi a nessun passatempo. 

 

Commenti:……………………………………………………………………………………………. 

……………………………………………………………………………………………………………… 

Nominativo: …………………………………………………………………………………………. 

Data di compilazione: …………………………………………………………………………… 

Punteggio: ……………………………………………………………………………………………. 
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