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ABSTRACT

Background: |a cefalea & un disordine molto frequente tanto che il 50% della popolazione europea
ha dichiarato di averne almeno un episodio all’anno. Le cefalee vengono suddivise in primarie, ossia
che non dipendono da alterazioni strutturali come la muscolo-tensiva, e secondarie che dipendono
invece da disordini nella zona cranio-cervicale come la cervicogenica. Entrambe comportano un
elevato numero di giornate lavorative perse e una diminuzione della partecipazione sociale nelle
persone affette, causando un effetto negativo a catena sullo stato economico e psicologico e sulla
qualita di vita. In letteratura sono presenti molti studi sul trattamento delle cefalee, che analizzano
la terapia farmacologica o confrontano varie terapie mediche o fisioterapiche. Sono pochi invece

gli studi che valutano altre tipologie di intervento sulle due cefalee, come ad esempio gli stili di vita.

Obiettivo: I'obiettivo dell’elaborato e quello di analizzare I'associazione tra lo stile di vita e sue

eventuali modifiche e I'insorgenza/prevalenza della cefalea cervicogenica e muscolo-tensiva.

Materiali e Metodi: per rispondere al quesito di ricerca & stata effettuata una revisione della
letteratura, includendo studi osservazionali longitudinali di coorte e caso-controllo per poter
verificare l'incidenza e studi cross-sectional per quanto concerne la prevalenza. La strategia di
ricerca nella letteratura e stata sviluppata basandosi su alcuni termini MeSH e parole chiave
correlate con i vari tipi di cervicalgia in oggetto e in base agli interventi di modifica dello stile di vita

sui database MEDLINE e Cochrane.

Risultati: sono stati inclusi 12 studi che rispettavano a pieno tutti i criteri di inclusione di cui 2 studi
caso-controllo, 1 studio di corte e 9 studi cross-sectional. Di questi solo 1 studio ha come oggetto la
cefalea cervicogenica, mentre tutti gli altri riguardano la cefalea muscolo-tensiva. Tutti gli studi

analizzano la prevalenza delle patologie, mentre nessune ne analizza I'incidenza.

Discussione e conclusione: gli articoli analizzati mostrano risultati molto contrastanti e senza avere
un’alta qualita metodologica nella loro conduzione. Da quello che si puo evincere non vi sono ad
oggi dei riscontri in letteratura di modifiche dello stile di vita che possano modificare in modo

importante la prevalenza e I'incidenza della cefalea muscolo-tensiva e cervicogenica.
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1. INTRODUZIONE

Il mal di testa rappresenta una delle piu frequenti patologie della moderna societa, rappresentando
un problema, oltre che dal punto di vista sanitario, anche dal punto di vista economico-sociale, data
la sua influenza sulla partecipazione sociale e lavorativa. La frequenza di tutte le cefalee ¢ elevata,
tanto che si stima che in Europa abbia una prevalenza del 79%. Alcuni studi hanno riportato che
circa il 50% della popolazione europea ha dichiarato di aver avuto almeno un episodio di cefalea
all’anno. [1, 2]

Anche in Italia i dati sono molto elevati con una prevalenza pari ad 88% nelle femmine e 61% nei
maschi. Inoltre, come detto precedentemente il costo socio-sanitario & molto elevato: si stima che
in Italia ogni persona con mal di testa perde in media 2,3 giorni di lavoro retribuito, 2,4 giorni di

lavoro domestico e 1,2 giorni di occasioni sociali ogni 3 mesi. [3]

1.1.  CLASSIFICAZIONE DELLE CEFALEE

La classificazione delle cefalee & stata redatta dalla International Headache Society e si basa
fondamentalmente su criteri clinici. Vengono suddivise le cefalee in due macro-gruppi: cefalee
primarie e cefalee secondarie. Tra le cefalee primarie, oltre alla nota emicrania, rientrano le cefalee
muscolo-tensive e le cefalee a grappolo. Per quanto riguarda le cefalee secondarie vi sono molteplici

tipi di cefalee, tra cui la cefalea cervicogenica. [4]

1.2. CEFALEA MUSCOLO-TENSIVA

La cefalea muscolo-tensiva, detta anche tension-type headache (TTH), € la cefalea piu frequente tra
le cefalee primarie, con una prevalenza intorno al 40%. [2]
In base alla sua frequenza di presentazione viene suddivisa in 2 tipologie:
e Episodica o ETTH
o Sporadica o infrequente (meno di un giorno di media al mese)
o Frequente (da 1 a 14 giorni al mese)
e Cronica o CTTH (piu di 15 giorni al mese per piu di 3 mesi)
Per definizione la TTH € una cefalea che ha dolore bilaterale non localizzato, a morsa e non pulsante,
non aggravato dall’attivita fisica e di intensita lieve o moderato. Non sono associati sintomi
neurologici o autonomici. | fattori scatenanti piu frequentemente segnalati per la TTH sono fattori

di stress mentali o fisici, il che spiega il termine "cefalea di tipo tensivo". Altri fattori scatenanti



comunemente descritti includono fame, disidratazione, sforzi eccessivi, alterazioni del sonno,

astinenza da caffeina e fluttuazioni ormonali femminili. [2, 5, 6]

1.2.1. CRITERI DIAGNOSTICI

| criteri diagnostici per la TTH sono i seguenti:

A. Almeno 10 attacchi di cefalea della frequenza di <1 giorno al mese per la ETTH sporadica, 1-
14 giorni al mese per la ETTH frequente e >14 giorni al mese per 3 mesi per la CTTH che
soddisfino i criteriBe D

B. Durata dell’attacco da 30 minuti a 7 giorni

C. Almeno due delle seguenti caratteristiche:

1. Localizzazione bilaterale

2. Dolore a morsa non pulsante

3. Intensita dolore da lieve a moderato

4. Non aggravamento del dolore durante attivita fisica
D. Entrambe le seguenti:

1. Assenza di nausea e vomito

2. Una sola tra fotofobia e fonofobia

E. Non meglio inquadrata da altra diagnosi ICHD-3. [4]

1.2.2. PATOGENESI

La patogenesi della cefalea muscolo-tensiva € ancora misconosciuta e dibattuta. | potenziali
meccanismi patofisiologici della TTH possono essere suddivisi in tre grandi categorie: fattori
genetici, fattori periferici (meccanismi miofasciali) e meccanismi di cronicizzazione (inclusa la
sensibilizzazione centrale). [5, 7]

Considerando i fattori genetici si e visto, in uno studio effettuato tra gemelli, esserci ereditarieta per
guanto riguarda la TTH e emicrania, confermata anche da uno studio su parenti di primo grado
affetti da CTTH. | geni specifici che sono causa di TTH sono al momento sconosciuti. Gli studi hanno
trovato un possibile contributo del genotipo della regione polimorfa legata al gene 5-HTT (5-HTTLPR)
e del polimorfismo COMT (codifica della catecol-O-metiltransferasi) Val158Met nel rischio di CTTH
o del suo fenotipo. Per quanto riguarda invece i fattori periferici sono stati riscontrati punti
tenderness nella muscolatura cervicale in pazienti affetti da TTH durante la fase acuta e, in maniera

minore, anche durante la fase latente cosi da suggerire un potenziale ruolo del tessuto miofasciale



nella patogenesi della cefalea muscolo-tensiva. Rimane dibattuta la questione se i punti tenderness
siano causa o conseguenza della TTH. [5, 6, 7, 8]

| punti trigger miofasciali, punti iperirritabili associati a una fascia tesa (una fascia di fibre muscolari
con tono aumentato) nei muscoli scheletrici che provocano dolore locale e riferito quando
compressi, possono essere importanti nella fisiopatologia della TTH. Il dolore riferito dai muscoli
nelle regioni della testa, del collo e delle spalle pud imitare il modello del dolore di TTH. Diversi studi
hanno riscontrato un'elevata frequenza relativa di punti trigger miofasciali nei pazienti con ETTH o
CTTH rispetto ai controlli. Inoltre, I'aumento della nocicezione nei punti trigger miofasciali potrebbe
portare alla sensibilizzazione delle vie nocicettive centrali in individui con ETTH e CTTH. Tuttavia, i
dati sull'associazione dei punti trigger miofasciali e la gravita e la frequenza degli attacchi di TTH
sono stati incoerenti. Fisiologicamente, lo stress pud innescare o aggravare la cefalea aumentando
la contrazione muscolare, rilasciando catecolamine e cortisolo, tramite sensibilizzazione periferica
e/o influenzando I'elaborazione centrale del dolore. Il rilascio a lungo termine di corticosteroidi in
soggetti stressati pud causare danni ai tessuti che portano al dolore e ad un aumento della
percezione del dolore. Nella TTH lo stress ha dimostrato di innescare indici di dolore muscolare
pericranico piu elevato rispetto ai controlli. | nocicettori muscolari possono essere attivati da diversi
mediatori inflammatori (come serotonina, bradichinina, sostanza P e peptide correlato al gene della
calcitonina (CGRP)), con conseguente attivazione e sensibilizzazione delle afferenze sensoriali
periferiche. Pazienti con frequenti episodi di cefalea muscolo-tensiva hanno una maggiore
sensibilita al dolore dopo infusione intramuscolare di sostanze infiammatorie rispetto ai controlli,
che potrebbe essere correlata alla sensibilizzazione centrale (aumento dell'eccitabilita del sistema
nervoso centrale) e alla sensibilizzazione periferica (ridotte soglie e aumentata reattivita dei
nocicettori periferici) di afferenti sensoriali mio fasciali, ed & probabilmente causato dal rilascio di
mediatori infiammatori endogeni nei muscoli. Alcune evidenze suggeriscono un’associazione tra il
dolore mio fasciale e ischemie muscolari locali, probabilmente causate dalla contrazione sostenuta,
con alterazione nel metabolismo, nella microcircolazione e nella funzione mitocondriale. Sono
comunque necessari ulteriori studi per chiarire la relazione tra i tender point muscolari e i trigger
point mio fasciali e il loro ruolo nella fisiopatologia del TTH. [1, 7, 8]

La trasformazione da ETTH a CTTH ossia la cronicizzazione della cefalea muscolo-tensiva rimane
completamente sconosciuta. || meccanismo di cronicizzazione del TTH puo includere la
sensibilizzazione dei neuroni di secondo ordine nel corno dorsale del midollo spinale o nel nucleo

del trigemino spinale, la sensibilizzazione dei neuroni sopra spinali e la diminuzione dell'attivita anti-



nocicettiva o modulante delle strutture sopraspinali, come il talamo, sistema limbico, corteccia
motoria e corteccia somato-sensoriale. | pazienti con CTTH hanno dimostrato avere soglie di
rilevamento del dolore e soglie di tolleranza piu basse agli stimoli pressori, elettrici e termici nelle
regioni cefalica ed extra cefalica rispetto ai controlli. Gli studi sulla sommatoria temporale con
stimoli dolorosi ripetitivi in pazienti con CTTH hanno fornito risultati incoerenti, probabilmente a
causa dell'applicazione di diversi tipi di stimolazione (stimolazione elettrica contro stimolazione
meccanica). Rispetto ai controlli, i pazienti con CTTH presentavano indici di dolore piu elevati da
stimoli pressori ripetuti e sono stati osservati cambiamenti non significativi nella sommatoria
temporale degli stimoli elettrici. La sommatoria temporale anormale nei pazienti con CTTH
potrebbe, quindi, derivare da una risposta alterata nei meccanismi sia periferici che centrali. A
sostegno di un ruolo della sensibilizzazione centrale nella cronicizzazione del TTH, diversi studi
hanno trovato un'associazione tra la sensibilizzazione centrale al dolore e gli attacchi TTH piu
frequenti. Inoltre, uno studio longitudinale basato sulla popolazione ha trovato soglie del dolore
normali al basale nei pazienti con ETTH, ma soglie ridotte nei pazienti che hanno sviluppato CTTH
dopo 12 anni. La sensibilizzazione delle vie nocicettive sia sovra spinali che spinali potrebbe spiegare
I'aumento della dolorabilita muscolare nei pazienti con TTH. La risposta del dolore alla pressione
meccanica applicata ai muscoli doloranti € quantitativamente e qualitativamente diversa nei
pazienti con CTTH da quella nei controlli; inoltre, la pressione della palpazione ha suscitato una
risposta al dolore piu forte nei pazienti con CTTH, rappresentata da una funzione stimolo-risposta
piu ripida, rispetto ai controlli. Questi risultati sembrano essere spiegati dalla sensibilizzazione

centrale del corno dorsale del midollo spinale e del nucleo trigemino. [1, 7]

1.2.3. TRATTAMENTO

Il trattamento della TTH, sia per quanto riguarda le forme croniche che le forme miste, mostra una
superiorita della terapia manuale rispetto ad altri trattamenti nel migliorare la qualita della vita a
breve termine. Tra le varie tecniche manuali non vi e la superiorita di una rispetto all’altra come
efficacia, ma pare che la combinazione di diverse tecniche porti a dei risultati statisticamente
migliori. [9, 10]

Il trattamento manuale dei TrPs dei muscoli della testa e del collo ha mostrato bassa evidenza nel
trattamento della TTH se utilizzato per ridurre la frequenza, l'intensita e la durata dell'attacco nei
pazienti. Anche gli effetti relativi alla riduzione del consumo di farmaci sono stati controversi. [10]
Le manipolazioni cervicali HVLA non hanno evidenza nel trattamento della cefalea muscolo-tensiva,

sia episodica che cronica, e viene pertanto sconsigliata la loro somministrazione. In alcune revisioni
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vengono consigliate le manipolazioni toraciche, nonostante le evidenze siano al momento
contraddittorie. [10, 12]

Il trattamento che sembra avere un miglior effetto anche a lungo termine e il cosiddetto
trattamento multimodale in cui vengono combinate tecniche di terapia manuale, esercizio

terapeutico ed educazione del paziente. [13]

1.3. CEFALEA CERVICOGENICA

La cefalea cervicogenica o cervicogenic headache (CGH) viene definita dalla International Headache
Society come una cefalea causata da una disfunzione del rachide cervicale e dalle sue componenti
ossee, discali e/o dei tessuti molli, solitamente ma non necessariamente accompagnata da dolore
al collo. Mostra una prevalenza tra 2,2 e 4%, nonostante questi valori possano variare a seconda

dei criteri diagnostici che vengono utilizzati. [1, 2, 4, 14]

1.3.1. CRITERI DIAGNOSTICI

Per quanto riguarda la cefalea cervicogenica esistono due differenti tipologie di criteri diagnostici.
Per quanto concerne i criteri dell’lHS:
A. viene considerato come cervicogenica qualsiasi mal di testa che soddisfi il criterio C
B. segni clinici, laboratoristici e/o radiologici di una malattia o una lesione del rachide cervicale
o dei tessuti molli del collo che sia dimostrata essere causa di cefalee
C. evidenza del rapporto causa-effetto di almeno due delle seguenti condizioni
1. relazione temporale tra lo sviluppo della cefalea ed esordio del disturbo a carico del
rachide cervicale
2. cefalea migliora o scompare parallelamente al miglioramento o scomparsa della
problematica a carico del rachide cervicale
3. la motilita del collo si riduce e la cefalea peggiora significativamente con manovre
provocative
4. abolizione della cefalea in seguito a blocco diagnostico di una struttura cervicale o di
un nervo che ad essa di distribuisce
D. non meglio rappresentata da altre cefalee del ICHD-3
| criteri di proposti invece dal gruppo Sjastaad sono i seguenti:
A. Qualsiasi cefalea che soddisfi il criterio C
B. Evidenza clinica e/o di imaging di un disturbo o di una lesione a carico del rachide cervicale,

notoriamente in grado di causare mal di testa. In assenza di un disturbo o lesione invece si



deve avere presenza di dolore unilaterale alla testa senza side shift che inizia posteriormente
e finisce anteriormente. Presenza di dolore a spalla e braccio omolaterale.
C. Prova del nesso di causalita dimostrata da almeno due dei seguenti:

1. Lacefalea & migliorata del 50% o piu o si € risolta parallelamente al miglioramento o
alla risoluzione del disturbo o della lesione cervicale. In assenza di disturbo o lesione,
la stessa diminuisce con il trattamento specifico per la cefalea cervicogenica e non
rispondendo al trattamento specifico per I'emicrania

2. ROM cervicale ridotto in rotazione pari o superiore a 10° dal lato sintomatico.

3. Lacefalea é significativamente aggravata da manovre provocatorie o premendo (3-4
kg) con il dito contro |'area superiore del trapezio e dello splenio e contro le faccette
articolari. Il mal di testa provocato dovrebbe iniziare posteriormente e diffondersi in
anteriore.

4. La cefalea viene abolita in seguito al blocco diagnostico di una struttura cervicale o
del suo apporto nervoso. Una sensibilita del 95% puo essere raggiunta bloccando una
struttura cervicale o il suo nervo di alimentazione utilizzando anestetico ad azione
casuale a breve/lunga durata e placebo.

D. Non meglio giustificato da un'altra diagnosi di ICHD-3. [1, 4, 15]

1.3.2. PATOGENESI

La cefalea cervicogenica € una tipologia di dolore riferito derivante da strutture cervicali superiori
innervate dalle radici spinali C1-C2-C3; fisiologicamente questo dolore e il medesimo del dolore a
carico di qualsiasi altro distretto corporeo riferito da strutture spinali. La CGH viene definita come
una sindrome e non come una singola patologia in quanto vi sono moltissime strutture differenti
che possono essere causa di questa problematica. [1, 14]

I meccanismo alla base del dolore prevede la convergenza tra le afferenze cervicali e trigeminali nel
nucleo trigemino-cervicale. In questo, le afferenze nocicettive dei nervi spinali C1, C2 e C3
convergono sui neuroni di secondo ordine che ricevono anch'essi le afferenze dai nervi cervicali
adiacenti e dalla prima divisione del nervo trigemino (V), attraverso il tratto spinale del nervo
trigemino. Questa convergenza e stata mostrata anatomicamente e fisiologicamente negli animali
da laboratorio. La convergenza tra le afferenze cervicali consente di riferire il dolore cervicale
superiore alle regioni della testa innervate dai nervi cervicali (regioni occipitale e auricolare). La

convergenza con le afferenze trigeminali consente il rinvio nelle regioni parietale, frontale e orbitale.



| risultati di studi hanno mostrato come la stimolazione nociva delle articolazioni atlanto-occipitale
e atlanto-assiale laterale, dell'articolazione zigo-apofisaria C2-C3 e del disco intervertebrale C2-C3
possa produrre dolore nella regione occipitale. Studi complementari hanno mappato la
distribuzione del dolore che potrebbe essere alleviato nei pazienti da blocchi diagnostici controllati
dell'articolazione atlanto-assiale laterale o delle articolazioni zigo-apofisaria C2-C3 o C3-C4. |
pazienti con dolore ad una particolare articolazione non hanno esattamente la stessa distribuzione,
ma ci sono comunque somiglianze nella distribuzione. Il dolore dall'articolazione atlanto-assiale
laterale (C1-C2) tende a concentrarsi sulle regioni occipitale e suboccipitale e tende a essere riferito
al vertice, all'orbita e all'orecchio. Il dolore delle articolazioni zigoapofisarie C2-C3, invece, si riflette
nella regione occipitale e si diffonde attraverso la regione parietale alla regione frontale e all'orbita.
Il dolore dall'articolazione C3-C4 puo essere riferito alla testa, ma e piu comunemente concentrato
nella regione cervicale superiore e laterale. Questi dati mostrano che le strutture in grado di
produrre dolore riferito alla testa sono quelle innervate dai nervi C1, C2 e C3. Nessuno studio
sperimentale ha dimostrato che le strutture innervate dai nervi cervicali inferiori siano in grado di

provocare direttamente mal di testa. [1, 14, 15]

1.3.3. TRATTAMENTO

Sebbene siano stati suggeriti molti trattamenti per la cefalea cervicogenica, pochi sono stati testati
e ancora meno si sono dimostrati efficaci. L’approccio primario e piu importante e sicuramente
quello conservativo. Essendo una problematica che ha origine da una problematica a carico del
rachide cervicale superiore, I'approccio per la CGH & basato sulla modifica dei sintomi e degli
impairment a carico di questo distretto del rachide. [2, 15]

Gli studi effettuati sugli interventi di fisioterapia hanno indicato come la terapia manuale abbia
comportato una riduzione dell'intensita, della frequenza e della durata del CGH. Anche la terapia
focalizzata sui punti trigger (pressure release) si € mostrata efficacie nel ridurre I'intensita della
cefalea. Confrontando invece la mobilizzazione e il massaggio come intervento per ridurre la durata
della CGH, la mobilizzazione ha determinato una riduzione significativamente rispetto alla
massoterapia. [11, 13, 16]

Le manipolazioni spinali possono anch’esse considerarsi una modalita di trattamento efficace per la
sintomatologia della cefalea cervicogenica. In letteratura si legge come possano fornire effetti
superiori, piccoli e a breve termine per l'intensita del dolore, la frequenza e la disabilita rispetto ad
altre terapie manuali. Nonostante questo, rimangono dubbi sull’efficacia a lungo termine del

trattamento con manipolazioni sulla CGH. [9, 17]



In base alle ultime evidenze cid che pud permettere un mantenimento a lungo termine dei risultati
ottenuti sulla riduzione del dolore nella CGH e I'intervento multimodale, ossia una parte di terapia
manuale con aggiunta di esercizio terapeutico ed educazione allo stile di vita del paziente. [13]

Gli approcci interventistici vengono utilizzati in caso di fallimento dell'approccio conservativo. Sulla
base della letteratura disponibile, il blocco del nervo occipitale (GON, LON), le iniezioni intra
articolari della faccetta cervicale, I'iniezione dell'articolazione AA, il blocco profondo del plesso
cervicale, l'iniezione epidurale cervicale di steroidi possono essere considerate opzioni ragionevoli
nel trattamento della CEH. La neurotomia a radiofrequenza pud essere piu soddisfacente con un
esito positivo a lungo termine e una migliore sicurezza riportata con la terapia pulsata. La revisioni

presenti in letteratura sono discordanti e danno priorita alla terapia conservativa. [18]

1.4. OBIETTIVO TESI

L'Organizzazione Mondiale della Sanita ha dichiarato che i disturbi del mal di testa (Headache
Disorders) sono onnipresenti, prevalenti e invalidanti; eppure, sono ad oggi sottovalutati, sotto-
diagnosticati e sotto-trattati in tutto il mondo. [19]

Sebbene siano disponibili trattamenti acuti e profilattici, molti pazienti che soffrono di cefalea
frequente non rispondono in modo soddisfacente a queste strategie di trattamento. | cosiddetti
fattori di stile di vita dipendenti dal comportamento sono stati per lungo tempo di interesse per
I'insorgenza degli Headache Disorders. Nel caso di un'associazione esistente, la modifica delle
abitudini dello stile di vita potrebbe essere una strategia preventiva sufficiente, fattibile ed
economicamente vantaggiosa. [20]

Pertanto, I'obiettivo del presente elaborato & quello di andare ad analizzare come eventuali
modifiche nello stile di vita possano portare ad una riduzione dell’incidenza e della prevalenza della

cefalea muscolo-tensiva e di quella cervicogenica.



2. MATERIALI E METODI

2.1.  CRITERI DI INCLUSIONE
Tipologia di studi:
e studi osservazionali (caso-controllo, studi di coorte, cross-sectional)
Partecipanti:
e adulti M/F con eta maggiore di 18 anni;
e soggetti con diagnosi clinica di CGH o TTH secondo i criteri descritti dall’lHS e dai criteri di
Sjastaad [2, 4, 14];
e studi con popolazioni comprendenti forme diverse di cefalea (es. emicrania) a patto che
includano al loro interno anche il sottogruppo CGH o TTH o il confronto con queste;
Lingua:
e Inglese;
Anno:
e Studi successivi al 1988, anno corrispondente alla pubblicazione della prima versione della
classificazione internazionale delle cefalee (ICHD-I) da parte dell’lHS.
Intervento:
e studi con intervento di modifica dello stile di vita (sonno, dieta, esercizio attivo, ergonomia,

educazione);

2.2.  CRITERI DI ESCLUSIONE
Tipologia di studi:
e RCT, case-report, meta-analisi e revisioni sistematiche;
Partecipanti:
e Minoridi 18 anni;
Anno:
e Precedente al 1988 o studi successivi che non includono i criteri IHS tra i metodi di diagnosi
delle cefalee;
Lingua:
e Ogni lingua differente da inglese
Intervento:

e Studi con intervento farmacologico o di terapia manuale.



2.3. STRATEGIE DI RICERCA

Per soddisfare gli obiettivi della tesi, & stata eseguita una revisione sistematica della letteratura. E
stata condotta una ricerca nel database elettronico MEDLINE, banca dati biomedica, attraverso
I'interfaccia PubMed. Il quesito clinico € stato inizialmente tradotto in PEO, quesito di foreground,
necessario per poter essere trascritto sul sito. Alla voce popolazione sono stati considerati i pazienti
affetti da cefalea cervicogenica e muscolo-tensiva. L'intervento, o esposizione, & stato considerato
come modifica dello stile di vita e come outcome vengono presi i valori di incidenza e prevalenza
delle due patologie e una loro modifica. E stata inoltre valutata la bibliografia degli articoli piu
rilevanti durante la ricerca, per migliorare ulteriormente i risultati. L’analisi viene effettuata in un

periodo compreso tra novembre 2021 e marzo 2022.

2.4. STRINGA DI RICERCA

Per quanto riguarda la popolazione affetta da cefalea cervicogenica il termine MeSH che i
rappresenta e “post-traumatic headache”, invece si utilizza il MeSH “tension-type headache” per i
pazienti affetti da cefalea muscolo-tensiva. Per quanto riguarda lI'intervento, ossia lo stile di vita, si
utilizza il termine MeSH “lifestyle”. Viene utilizzata la funzione ricerca avanzata, in cui vengono
inseriti anche i vari sinonimi dei termini MeSH nel titolo o nell’abstract.
Ad una prima vista si riscontrano molti articoli non inerenti, comprendenti studi su farmaci o su
metodiche di terapia manuale; vengono pertanto esclusi, tramite utilizzo dell’'operatore booleano
NOT, il termine MeSH “drugs” e i termini relativi alla terapia manuale come “manual therapy”,
“HVLA” e sinonimi.
Vengono infine inseriti i filtri che selezionano solo studi con pazienti umani e solo in lingua inglese.
La stringa di ricerca finale e cosi costruita:
e Popolazione: (((((((((tension type headache[MeSH Terms]) OR (tension type
headache[Title/Abstract])) OR (headache[Title/Abstract])) OR (headaches[Title/Abstract])
AND ((humans[Filter]) AND (english[Filter]))) AND (((((post traumatic headache[MeSH
Terms]) OR (post traumatic headache[Title/Abstract])) OR (headache[Title/Abstract])) OR
(headaches[Title/Abstract])) OR (cervicogenic headache[Title/Abstract]) AND
((humans[Filter]) AND (english[Filter]))))
¢ Intervento: ((CCCCC((lifestyle[MeSH  Terms]) OR (lifestyle[Title/Abstract])) OR
(education[Title/Abstract])) OR (sleep[Title/Abstract])) OR (food[Title/Abstract])) OR
(ergonomy([Title/Abstract])) OR  (physical activity[Title/Abstract])) OR (healty
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lifestyle[Title/Abstract])) OR  (diet[Title/Abstract]) AND ((humans[Filter]) AND
(english[Filter]))))

e Outcome: (((((((management[Title/Abstract]) OR (new daily headache[Title/Abstract])) OR
(prevalence[Title/Abstract])) OR (incidence[Title/Abstract])) OR (onset[Title/Abstract])) OR
(intensity[Title/Abstract])) OR (frequency[Title/Abstract]) AND ((humans[Filter]) AND
(english[Filter]))) AND ((humans][Filter]) AND (english[Filter])))

e Esclusi: ((((drugs[MeSH Terms]) OR (pharmacologic[Title/Abstract])) OR
(drugs[Title/Abstract]) AND ((humans[Filter]) AND (english[Filter]))) OR (medication
overuse[Title/Abstract]))) NOT ((((children[MeSH Terms]) OR (adolescent[MeSH Terms])) OR
(children[Title/Abstract])) OR (adolescent[Title/Abstract]))) NOT ((((manual
therapy[Title/Abstract]) OR (spinal manipulation[Title/Abstract])) OR
(manipulation[Title/Abstract])) OR (HVLA[Title/Abstract])).

A questo punto si € proceduto con la combinazione, mediante operatore booleano AND, delle varie
voci, secondo la logica del PEO (P AND E AND O) e togliendo i termini non voluti con I'aggiunta

dell’operatore booleano NOT.

2.5. SELEZIONE DEGLI ARTICOLI

Lo screening per la selezione degli articoli e stata effettuato dallo stesso revisore, applicando i criteri
di eleggibilita citati al punto 2.1. Sono stati esclusi i record chiaramente ineleggibili, basandosi sul
titolo e sull’abstract. Successivamente sono stati reperiti i full-text degli studi rimasti per valutare in
seconda battuta la loro ammissibilita per I'inclusione nello studio. Eventuali dubbi sono stati risolti

con l"ausilio del relatore dell’elaborato.

2.6. ESTRAZIONE DEI DATI
| dati dei singoli studi che rispettavano a pieno i criteri di inclusione sopra citati sono stati inseriti in
tabella 1, contenente i risultati relativi ad autore ed anno, disegno di studio, tipologia di cefalea,

intervento e outcome, come previsto dalle linee guida del PRISMA Statement [21].

2.7. VALUTAZIONE QUALITATIVA - RISK OF BIAS
Allo scopo di valutare la qualita degli studi osservazionali, & stata utilizzata la Critical Appraisal Tools
per gli studi di Coorte, caso-controllo e per gli studi traversali con le rispettive checklist scaricabili

dal sito (https://jbi.global/critical-appraisal-tools) e riportate in appendice, sezione 7 dell’elaborato

[22].
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La valutazione é stata eseguita dal revisore ed eventuali dubbi riguardo I'assegnazione dei punteggi

sono stati risolti dal relatore dell’elaborato esperto in materia.
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3. RISULTATI

La ricerca sul database di MEDLINE ha prodotto 861 risultati. Come riportato in flow chart (figura 1),
di questi 861, ne sono stati selezionati 54 dopo la lettura del titolo. Non sono stati riscontrati dei
duplicati e pertanto si € proceduto all’analisi degli abstract, arrivando all’esclusione di 30 articoli. A
guesto punto, essendo disponibili i full-text di ognuno dei 24 articoli rimasti, si & proceduto con la
verifica del pieno rispetto dei criteri di eleggibilita, escludendo quindi altri 12 articoli, per arrivare

ad un finale di 12 articoli inclusi nella revisione.

Records totali della
ricerca nel database
MEDLINE attraverso
Advanced Search = 861

l

Records selezionati
dopo la lettura del
titolo =
54

l

Record sottoposti a Record esclusi dopo la
screening = S — lettura dell’abstract =

54 30

l

Record selezionati

IDENTIFICAZIONE

Record esclusi in quan-
——2 to duplicati =
0

SCREENING

Record esclusi per
dopo la lettura ;
X — | mancanza di full-text =
dell’abstract = 0

24

l

Articoli full-text
analizzati per
eleggibilita =

24

l

Articoli full-text inclusi
in revisione =
12

ELEGGIBILITA

Record esclusi causa
E— criteri di eleggibilita =
12

INCLUSIONE

Figura 1
In questa revisione sono stati dunque inclusi 12 studi osservazionali: 2 studi caso-controllo, 1 studio
di corte e 9 studi cross-sectional. Di questi 11 hanno come gruppo di studio soggetti affetti da cefalea
muscolo-tensiva (TTH), mentre 1 ha come oggetto soggetti affetti da cefalea cervicogenica (CGH).

Le caratteristiche degli studi sono raccolte nella tabella 1 sottostante.
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3.1. STUDIINCLUSI

Autore - Tipo di studio Tipo di N° campione Intervento Outcome
anno cefalea
Chu et al, Cross- TTH 1507 Status socio- Prevalenza
2013 [23] sectional partecipanti economico (livello di
educazione, grandezza
del quartiere e reddito
familiare
Rasmussen, Cross- TTH 740 partecipanti | Sonno, stress, attivita Prevalenza
1993 [24] sectional fisica, alcol, fumo e
caffe
Saracco et al, Studio di TTH 50 partecipanti | Questionario a 14 item Prevalenza
2014 [25] coorte sulla relazione tra cibo
e attacchi di cefalea
Kristiansen Cross- TTH 431 partecipanti Disturbi del sonno Prevalenza
et al, 2011 sectional (297 ad alto (apnee ostruttive del
[26] rischio e 134 a sonno)
basso rischio
Winter et al, Cross- TTH 7417 Alcool, fumo, attivita Prevalenza
2011 [20] sectional partecipanti fisica e BMI
suddivisi in 3
studi
@degard et Cross- TTH 297 partecipanti Qualita del sonno Prevalenza
al, 2010 [27] sectional mediante due scale di
valutazione (Karolinska
Sleep Questionaire e
Epworth Sleepiness
Scale)
Wang et al, Cross- TTH 1023 Disturbi del sonno Prevalenza
2015 [28] sectional partecipanti,

tutte di sesso

femminile




Kristoffersen Cross- CGH 93 partecipanti Disturbi del sonno Prevalenza
et al, 2017 sectional (eccessivo sonno)
[29]
Kim et al, Cross- TTH 570 partecipanti Disturbi del sonno Prevalenza
2017 [30] sectional con TTH (insonnia)
Liampas et Case-control TTH 30TTH e 30 Alimentazione Prevalenza
al, 2021 [31] gruppo di (vitamina D, B12 e
controllo magnesio)
Andrijauskis | Case-control TTH 143 partecipanti Disturbi del sonno Prevalenza
et al, 2019 (insonnia, sonno
[32] insufficiente)
Chiu et al, Cross- TTH 4759 Apnee ostruttive Prevalenza
2015 [33] sectional partecipanti con notturne
apnee notturne
ostruttive e
19036
partecipanti
come controllo
Tabella 1

In tutti gli studi la popolazione presa in esame include pazienti con diagnosi di cefalea cervicogenica

e muscolo-tensiva secondo i criteri di inclusione sopra-citati.

3.2. QUALITA’ DEGLI STUDI INCLUSI

L’analisi qualitativa degli articoli selezionati e stata effettuata utilizzando la Critical Appraisal Tools,

con la checklist specifica in base alla tipologia di studio. Di seguito sono riportati i risultati della

valutazione.

In base all’item sono stati assegnati i seguenti colori:

e ltem rispettato:

e Item non rispettato: {:

e Item non chiaro, con interpretazione dubbia:
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JBI CRITICAL APPRAISAL CHECKLIST FOR COHORT SUDIES

Saracco et al, 2014 [25]

1. Were the two groups similar and

recruited from the same population?

2. Were the exposures measured similary
to assign people to both exposed and

unexposed groups?

3. Was the exposure measured in a valid

and reliable way?

4. Were confounding factors identified?

5. Were strategies to deal with

confounding factors stated?

6. Were the groups/partecipants free of
the outcome at the start of the study (or

at the moment of exposure)?

7. Were the outcomes measured in a valid

and reliable way?

8. Was the follow up time reported and
sufficient to be long enough for outcomes

to occur?

9. Was follow up complete, and if not,
were the reasons to loss to follow up

described and expolered?

10. Were strategies to address incomplete

follow up utilized?

11. Was appropriate statistical analysis

used?

Tabella 2

In questo articolo, I'unico studio di coorte tra quelli arrivati all’analisi finale nella revisione, e stata
applicata la JBI per valutare il rischio di bias (vedi figura 2 sezione appendice) e i risultati sono quelli
riportati in tabella. In particolare, viene assegnato il punteggio “unclear” nell’item relativo alla
similitudine di esposizione tra i due gruppi in quanto non vi sono due reali gruppi prima della
somministrazione del questionario. Inoltre, non sono stati identificati fattori confondenti all’interno

dello studio e di conseguenza non sono state riportate strategie per ovviare ad essi. Anche I'item
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sulla liberta dei partecipanti dall’outcome prima o durante lo studio e a quello sull’appropriatezza

delle analisi statistiche la risposta e stata negativa.

JBI CRITICAL APPRAISAL CHECKLIST FOR CASE CONTROL STUDIES

Liampas et al, 2021 [31] Andrijauskis et al,
2019 [32]

1. Were the groups comparable other than the
presence of disease in cases or the absence of

disease in control?

2. Were cases and controls matched

appropriately?

3. Were the same criteria used for

identification of cases and controls?

4. Was exposure measured in a standard, valid

and reliable way?

5. Was exposure measured in the same way for

cases and controls?

6. Were confounding factors identified?

7. Were strategies to deal with confounding

factors stated?

8. Were outcomes assessed in a standard, valid

and reliable way for cases and controls?

9. Was the exposure period of interest long

enough to be meaningful?

10. Was appropriate statistical analysis used?

Tabella 3

Nello studio di Liampas et al [31] alla valutazione con la scala JBI (vedi figura 3 sezione appendice)
per studi di caso controllo vengono assegnati punteggi negativi per quanto riguarda l'identificazione
e la successiva gestione dei fattori confondenti, che non vengono menzionati in alcun punto dello
studio. | due gruppi sono invece correttamente suddivisi, con valori simili alla baseline, con gli stessi
criteri di inclusione e sono stati esposti allo stesso intervento (nutrizione). Anche la parte di analisi
statistiche e positiva, con metodi di analisi appropriati quali I'utilizzo di un software statistico e
I’analisi differente per variabili continue e categoriche, rispettivamente con t-test e Pearson’s Chi?

test.
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Anche nello studio di Andrijauskis et al [32] non vengono menzionati fattori confondenti e di
conseguenza nemmeno metodi per gestirli. Risulta poco chiaro il tempo di esposizione e quindi non

si riesce a giudicare se questo sia 0 meno significativo.

JBI CRITICAL APPRAISAL CHECKLIST FOR ANALYTICAL CROSS-SECTIONAL STUDIES

Chuetal, Rasmussen, Kristiansen Winter et @degard
2013 [23] 1993 [24] etal, 2011 al, 2011 etal, 2010
[26] [20] [27]

1. Were the criteria for
inclusion in the sample

clearly defined?

2. Were the study subjects
and the setting described in

detail?

3. Was the exposure
measured in a valid and

reliable way?

4. Were objective, standard

criteria used for
measurement of the
condition?

5. Were confounding factors

identified?

6. Were strategies to deal
with counfounding factors

stated?

7. Were outcomes measured

in a valid and reliable way?

8. Was appropriate statistical

analysis used?
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Wang et Kristoffersen Kimetal, Chiuetal,
al, 2015 etal, 2017 2017 [30] 2015 [33]
[28] [29]

1. Were the criteria for
inclusion in the sample clearly

defined?

2. Were the study subjects and

the setting described in detail?

3. Was the exposure measured

in a valid and reliable way?

4. Were objective, standard
criteria used for measurement

of the condition?

5. Were confounding factors

identified?

6. Were strategies to deal with

counfounding factors stated?

7. Were outcomes measured in

a valid and reliable way?

8. Was appropriate statistical

analysis used?

Tabella 4

Per quanto riguarda gli studi cross-sectional, si possono vedere nelle tabelle sovrastanti i punteggi
assegnati per ogni studio incluso nella revisione (vedi figura 4 sezione appendice). Andando ad
analizzare nello specifico si vede come lo studio di Chu et al [23], rispetti tutti i punti della scala di
valutazione tranne la parte dei fattori confondenti. Nello studio di Rasmussen [24] invece non si ha
una chiara definizione dei criteri di inclusione, dato che si rimanda ad un altro lavoro dello stesso
autore, ma senza specificare il modo in cui i pazienti vengono inseriti in questo studio. Per quanto
riguarda i fattori confondenti invece, viene considerata I’eta e pertanto viene effettuata una misura
della prevalenza corretta statisticamente basandosi sull'eta del partecipante.

Nello studio di Kristiansen et al [26] viene invece identificato come fattori confondente la presenza
di emicrania e vengono pertanto esclusi i pazienti con diagnosi di franca emicrania; non vengono

perd menzionati altri fattori confondenti durante lo studio.
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Il punteggio e identico anche nello studio di Winter et al [20] che non considera fattori confondenti,
ma rispetta a pieno tutti gli altri item della scala JBI.

Nello studio di @degard et al [27] invece vengono menzionati dei fattori confondenti quali eta, sesso e
farmaci per il sonno. In aggiunta, vengono anche considerati come possibili fattori confondenti ansia e
depressione, misurate mediante la scala HADS (Hospital anxiety and depressions scale), lo stato lavorativo e
il livello di esercizio fisico. Per quanto riguarda ansia e depressione e stato fissato un cut-off nello studio
maggiore o uguale a 8.

Lo studio di Wang et al [28] mostra alcune lacune nella selezione dei partecipanti; infatti, i criteri di inclusione
vengono rimandati ad un altro studio senza venire specificati in modo approfondito. Anche il setting non
viene descritto, non rispettando il secondo item della scala JBI. Come per gli altri studi non si ha riscontro di
fattori confondenti.

Nello studio cross-sectional di Kritoffersen et al [29] non si trova una descrizione in dettaglio dei soggetti
inseriti nello studio e del setting. Viene invece menzionato come fattore confondente il ridotto numero di
partecipanti (93), ma non vi sono strategie messe in atto per risolvere il problema.

Kim et al [30] non specificano in dettaglio i criteri di inclusione per lo studio, riportando solamente un
rimando ad un ulteriore studio effettuato in precedenza; stessa cosa vale per quanto riguarda pazienti e
setting. Nello studio vengono presi in considerazioni fattori confondenti come variabili demografiche (eta e
sesso) e vengono effettuate delle analisi statistiche che suddividono i pazienti in base a queste variabili.
L'ultimo studio analizzato, quello di Chiu et al [33] rispetta a pieno i criteri della scala JBI, sia per quanto
riguarda i soggetti in studio, i criteri di inclusione ben specificati, i fattori confondenti analizzati (sesso, eta,

fattori sociali, comorbilita) e delle analisi statistiche appropriate.

3.3. CEFALEA MUSCOLO-TENSIVA

Gli studi inclusi nella presente revisione hanno preso in considerazione la prevalenza di vari ambiti
correlati al lifestyle in pazienti con diagnosi di cefalea TTH.

Per quanto riguarda lo status socio-economico, Chu et al [23], nel loro studio cross-sectional hanno
riscontrato come l'istruzione a livello universitario e la vita nelle aree rurali siano correlati a una
minore prevalenza di TTH, mentre la casa e il reddito non hanno mostrato alcuna influenza
significativa sulla prevalenza. Nelle donne, i tassi di prevalenza di TTH erano rispettivamente del
38,8%, 31,2% e 21,5% tra diplomati di scuola media o inferiore, diplomati di scuola superiore e
laureati o piu laureati, rispettivamente. Negli uomini, i tassi di prevalenza del TTH non differivano in
base alle variabili dello stato socioeconomico e l'analisi di regressione multipla ha rivelato che

nessuna variabile socioeconomica ha influenzato la prevalenza dell'emicrania. In conclusione, per
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quanto riguarda gli indici socio-economici si nota come siano correlati al maggior rischio di TTH
solamente nelle donne, mentre non vi sono differenze nel sesso maschile.

Altri fattori correlati allo stile di vita con maggiore prevalenza in pazienti con TTH sono lo stress e la
tensione mentale, seguiti da alcol e cambiamenti meteorologici. | risultati sono discordanti, ma
sembra che questi fattori possano accelerare un attacco acuto di TTH [20, 24].

Anche il livello di attivita fisica e risultato essere correlato, con un valore leggermente maggiore di
prevalenza di cefalea muscolo-tensiva nei soggetti sedentari [20,24].

Il consumo di caffée, invece, non é risultato essere un fattore nella TTH [24].

Anche il BMI non é risultato essere un fattore nella cefalea muscolo-tensiva [20], mentre per quanto
riguarda il fumo di sigaretta i risultati sono contrastanti [20, 24].

Per quanto concerne il cibo si e riscontrata una forte associazione tra dieta e cefalea muscolo-
tensiva [25]; in particolare i risultati erano indicativi di un'associazione tra TTH e bassi livelli sierici
di vitamina D, mentre le concentrazioni di folato, vitamina B12 e magnesio erano simili tra soggetti
affetti da cefalea muscolo-tensiva ed individui sani [31].

Altro campo ampiamente indagato e stato il sonno e i suoi relativi disturbi. Per quanto riguarda le
apnee notturne ostruttive (OSA) i risultati sono contrastanti: in uno studio di Chiu et al, [33] si
visto come i pazienti con OSA abbiano una prevalenza maggiore di TTH (10,2% vs 7,7%), mentre
nello studio cross-sectional di Kristiansen [26] non sono state riscontrate differenze significative.
Studi che hanno indagato invece i disturbi del sonno in generale (insonnia, sonno disturbato, sonno
insufficiente) hanno riscontrato forte prevalenza nella TTH, specie all'interno della sua forma
cronica [27]. In particolare, € stata indagata la prevalenza della cefalea muscolo-tensiva all'interno
della categoria dello staff infermieristico, che e riconosciuto abbia una cattiva qualita del sonno a
causa dei turni lavorativi e dello stress, evidenziando una piu alta prevalenza di TTH rispetto alla
popolazione generale [28].

Infine, anche per quanto riguarda l'insonnia i pazienti che soffrono di TTH hanno maggiori
probabilita di avere insonnia rispetto ai pazienti controllo. Inoltre, tra gli individui con TTH, quelli
con insonnia hanno sperimentato mal di testa piu frequenti, aumento dei tassi di comorbilita

psichiatrica e disabilita piu grave dovuta al mal di testa [30, 32].

3.4. CEFALEA CERVICOGENICA

Per quanto riguarda la cefalea cervicogenica, un solo studio, quello di Kristoffersen [29] ha come
pazienti inclusi soggetti affetti da questa tipologia di cefalea. In questo studio cross-sectional e stata

indagata la prevalenza di un disturbo del sonno denominato EDS (excessive daytime sleepiness),

21



ossia un aumento del sonno giornaliero eccessivo, in pazienti affetti da cefalea secondaria, tra cui
la CGH. Nello studio si e visto come non vi siano differenze tra i vari gruppi di cefalea secondaria e
pertanto il sonno eccessivo (EDS) non puo essere considerato come fattore modificabile nello stile

di vita dei pazienti affetti da cefalea cervicogenica.
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4. DISCUSSIONE

In letteratura non sono molti gli studi che indagano le modifiche dello stile di vita che possono agire
sulla prevalenza e sull’incidenza delle cefalee. Si trovano infatti molti articoli che si concentrano sul
trattamento e sulle varie metodiche di gestione di queste problematiche, ma poco sulla loro
prevenzione. Questi dati sono ancora minori quando la cefalea di interesse e quella cervicogenica,
con un solo studio che rispettava a pieno i criteri di inclusione.

Per quanto riguarda la cefalea muscolo-tensiva, dai risultati della revisione € emerso come vi siano
alcuni fattori che possono influire sulla prevalenza di questa patologia. Uno di questi e lo status
socio-economico, correlato ad una minore prevalenza di TTH nelle donne con una migliore
istruzione [23]. Anche altri due studi in letteratura concordano con quanto riscontrato nello studio;
infatti, in uno studio in Danimarca, un basso livello di istruzione & stato associato a un aumento del
rischio di emicrania nelle donne (ma non ha mostrato alcuna influenza negli uomini), mentre in uno
studio sulla salute delle donne, le donne con basso SES hanno mostrato un aumento del rischio di
tutte le forme di mal di testa, inclusa I'emicrania [34].

Nonostante il pensiero comune, che associa la tensione e lo stress con la cefalea muscolo-tensiva,
lo studio di Winter et al, [20] ha dimostrato che non sembra esserci influenza certa tra questi fattori
e laTTH, con una non significativita statistica nell’associazione. In realta, I'evidenza dello stress come
antecedente immediato o scatenante del mal di testa proviene da tre tipi principali tipi di studi:
retrospettivi (chiedere a chi soffre di mal di testa se lo stress provoca il mal di testa), studi prospettici
(chi soffre di mal di testa contemporaneamente controlla autonomamente lo stress e mal di testa)
e di studi di laboratorio (che indagano sugli effetti dello stress indotto). Numerosi articoli recenti
hanno sollevato problemi metodologici con questa letteratura. Alcuni autori suggeriscono come lo
stress possa essere addirittura un fattore protettivo per un attacco acuto di TTH; infatti, un evento
tipicamente percepito come altamente stressante potrebbe fungere da fattore protettivo se porta
a comportamenti che riducono lo stress (ad esempio, pratica di rilassamento, meditazione e
massaggio) [35].

La conclusione e che e difficile stabilire la relazione tra eventi antecedenti e mal di testa ed e difficile
indentificare e dimostrate se lo stress & una causa o una conseguenza della cefalea [20, 24, 36].

A differenza della stragrande maggioranza delle patologie sistemiche e non, nelle cefalee muscolo-
tensive il fumo e I’alcol non sembrano avere correlazioni con la loro insorgenza. | risultati riscontrati
nello studio sono contrastanti e anche in letteratura, nonostante gli studi siano maggiormente

focalizzati sull’emicrania, vi siano scarsi risultati a supporto della validita dell'esposizione ambientale
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al tabacco segnalata dai pazienti come causa scatenante del mal di testa. Sono necessari studi
prospettici controllati, ma € improbabile che vengano eseguiti, per determinare la misura in cui il
tabacco influenza il processo di cefalea, oltre ad altri fattori non riconosciuti. Nel frattempo, a causa
di numerosi altri effetti negativi sulla salute, si dovrebbe raccomandare una ridotta esposizione al
tabacco ai pazienti di tutte le eta con cefalee nella speranza di ridurre la disabilita e migliorare la
funzionalita [20, 24, 37].

Altra abitudine consigliata per un buon stile di vita & I'attivita fisica, e infatti anche nelle cefalee si &
visto come le persone che praticano attivita fisica sembrano avere una ridotta prevalenza di cefalee.
L'associazione tra attivita fisica e mal di testa ha guadagnato popolarita da quando case report e
piccoli studi clinici hanno suggerito che I'attivita fisica puo ridurre la gravita, la frequenza e I'attivita
del mal di testa [38, 39].

Successivamente, sono stati condotti numerosi studi di popolazione su larga scala per valutare la
potenziale associazione tra attivita fisica e prevalenza di cefalea, con risultati per lo piu contrastanti
[24, 40].

In uno studio prospettico, una bassa attivita fisica e stata associata a una maggiore prevalenza di
emicrania e cefalea non emicranica al basale. Dopo 11 anni di follow-up, le persone fisicamente
inattive avevano maggiori probabilita di avere un mal di testa non emicranico rispetto alle persone
attive [41].

Gli studi ritrovati in letteratura sono comunque maggiormente focalizzati sulla popolazione di
pazienti affetti da emicrania e con risultati discordanti e pertanto risulta difficile trarre delle
conclusioni sulla relativa associazione tra attivita fisica e prevalenza della cefalea muscolo-tensiva.
Un fattore che sembra sicuramente non influenzare la prevalenza della TTH € il body mass index
(BMI) [20]. Vi sono prove crescenti che I'obesita & associata alla frequenza dell'emicrania e, quindi,
un fattore di rischio per I'emicrania cronica. Finora solo pochi studi hanno valutato I'associazione
tra BMI e TTH; in uno di questi condotto in Brasile, non & stata trovata alcuna associazione
significativa tra TTH e BMI [39].

Lo studio della relazione tra abitudini alimentari e prevalenza di cefalee e piu complesso. Il ruolo
degli alimenti associato al mal di testa & oggetto di ricerca scientifica sin dal 1900, soprattutto per i
pazienti affetti da emicrania. Una percentuale sostanziale di pazienti (che varia dal 12 al 60%)
riferisce che i propri attacchi di emicrania possono essere accelerati da elementi della dieta: digiuno,
alcol, cioccolato e formaggio sono i fattori dietetici piu frequentemente riportati che scatenano

attacchi di emicrania [42].
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L'alimentazione gioca un ruolo centrale nelle cefalee dei bambini. Sono abituati a una colazione
frettolosa, spesso con apporto calorico insufficiente rispetto alle esigenze del mattino; da qui la
facilita con cui il mal di testa inizia in tarda mattinata o nel primo pomeriggio nei giovani e nei
giovanissimi [43].

In letteratura si trovano studi che valutano diversi campi delle abitudini alimentari: studi sulla
carenza alimentare, sulla abbondanza, su particolari nutrienti e molto altro. Provando a fare ordine,
lo studio di Saracco et al, riferisce come il 20% dei pazienti intervistati riferisca i suoi episodi di TTH
alla dieta assunta; In questo caso non viene specificata la dieta in questione o le abitudini alimentari
degli intervistati [25].

Lo studio caso-controllo di Liampas et al. ha studiato I'associazione tra episodi frequenti di cefalea
muscolo-tensiva (FETTH) e relative carenze nutrizionali. | risultati erano indicativi di un'associazione
tra FETTH e livelli sierici inferiori di 25-idrossivitamina D (25(0OH)D), mentre le concentrazioni di
folato, vitamina B12 e magnesio erano simili tra FETTH e individui sani. 25(OH)D ¢ il miglior marker
per lo stato della vitamina D, una vitamina liposolubile coinvolta principalmente nell'omeostasi del
calcio e nel metabolismo osseo. La relativa carenza di vitamina D é stata precedentemente associata
all'emicrania e la sua integrazione si € dimostrata utile nella prevenzione dell'emicrania [31, 44].
Per quanto riguarda in particolare la TTH, due precedenti studi caso-controllo che hanno coinvolto
adulti con TTH cronico (CTTH) hanno fornito prove complementari di una relazione con la vitamina
D, rivelando un'associazione inversa tra CTTH e siero 25( OH)D. Inoltre gli stessi autori hanno
riportato otto casi adulti e tre non adulti di carenza di vitamina D manifestata come CTTH che hanno
risposto alla supplementazione di vitamina D, ma non alle terapie convenzionali [45, 46].

Nel complesso, considerando le suddette prove insieme ai risultati ottenuti dalla revisione sembra
esserci una connessione tra vitamina D e TTH. E interessante notare che la vitamina D sia
considerata un attore chiave in diversi percorsi di segnalazione del dolore che si ritiene siano di
fondamentale importanza nella patogenesi della TTH [47].

Elementi che da sempre vengono descritti come potenziali trigger di cefalee come caffe e cioccolato,
in realta non hanno mostrato associazioni statistiche tali da essere considerati fattori che possano
agire sulla presenza delle cefalee [24, 48]. Anche in questo caso i risultati sono contrastanti con
alcuni studi che invece hanno riscontrato un trigger di cefalee nell’alcol, nel formaggio e nel
cioccolato, ma comunque maggiore nei pazienti affetti da emicrania rispetto a quelli affetti da TTH

[49].
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Riassumendo, quello che emerge dalla letteratura e che l'impatto della dieta sulle cefalee &
chiaramente variabile tra i pazienti e gli studi che tentano di quantificare la frequenza dei trigger tra
i pazienti con emicrania e TTH forniscono informazioni ampiamente discrepanti. Tuttavia, data la
prevalenza di fattori scatenanti dietetici, i medici dovrebbero incoraggiare I'uso di un diario
alimentare per i pazienti con cefalea per identificare questi fattori scatenanti. Un tentativo di
eliminare i fattori scatenanti identificati dalla dieta & un intervento relativamente benigno che puo
ridurre significativamente la morbilita. Altre strategie come garantire pasti regolari per evitare la
fame e la disidratazione, una dieta povera di sodio e diete ipocaloriche per i pazienti in sovrappeso
sono altre strategie aggiuntive promettenti alla gestione tradizionale delle cefalee [50].

Altro fattore indagato nella revisione € il sonno e i relativi disturbi associati. | risultati hanno visto
associazione tra sonno disturbato e insonnia e la frequenza di cefalea muscolo-tensiva [27, 28, 30,
32]; per quanto riguarda invece le apnee notturne i risultati sono contraddittori [26, 33]. | dati in
letteratura sono vari e spesso in contraddizione. Innanzitutto, € importante chiarire come vari studi
cercano I'eventuale associazione tra disturbi del sonno e cefalea senza specificare correttamente il
tipo di disturbo del sonno e inserendo all’interno dello stesso studio piu disturbi diversi. Rispetto
all'emicrania, esistono molti meno studi in letteratura riguardanti il sonno nella cefalea di tipo
tensivo.

Da molti anni e stata riconosciuta una forte associazione tra mal di testa e sonno. La saggezza
convenzionale incoraggiava i pazienti a evitare variazioni del sonno che potrebbero scatenare
cefalee (ad es. dormire troppo, privazione del sonno) e a dormire dopo una cefalea esistente.
Recenti ricerche con una solida metodologia hanno sicuramente supportato la relazione
bidirezionale tra TTH e processi del sonno. La ricerca prospettica dimostra che le variabili del sonno
possono scatenare cefalee acute, predire quelle di nuova insorgenza e avere un impatto negativo
sulla prognosi e sulla cronicita della patologia [51].

Lo studio EEG di Drake et al. ha riscontrato come i pazienti con cefalea di tipo tensivo non hanno
mostrato i cambiamenti nel sonno REM o nella latenza che sono stati osservati negli emicranici, ma
hanno mostrato una riduzione del tempo di sonno e dell'efficienza del sonno, diminuzione della
latenza del sonno, risvegli frequenti, aumento dei movimenti notturni e marcata riduzione sonno a
onde lente. Simile a un modello ben consolidato nell'emicrania, la disregolazione del sonno puo far
precipitare il mal di testa di tipo tensivo. [51, 52].

Allo stesso modo, altri studi hanno correlato i disturbi del sonno al mal di testa di tipo tensivo [53,

54].
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In uno studio trasversale di 1219 pazienti in una clinica neurologica in Cina sono stati riscontrati
come fattori scatenanti della cefalea piu comuni per i pazienti con TTH gli affetti negativi (32%) e i
disturbi del sonno (29%) [55].

E stato dimostrato come le cefalee che si verificano quotidianamente o immediatamente dopo il
sonno sono particolarmente indicativi di disturbi del sonno. Tra gli individui con predisposizione al
mal di testa, gli episodi possono essere provocati dalla disregolazione del sonno normale (perdita
del sonno, alterazioni del ritmo sonno/veglia) e dai disturbi del sonno, in particolare disturbi
respiratori e insonnia legati al sonno. | professionisti che si interfacciano con le cefalee dovrebbero
considerare il potenziale impatto dei disturbi del sonno sulle cefalee e il loro trattamento puo
influire sulla soglia delle cefalee e quindi facilitarne la gestione [51].

Come gia citato precedentemente, gli articoli inseriti nella revisione con pazienti in studio affetti da
cefalea cervicogenica e stato uno solo. Il ridotto numero & sicuramente correlato al fatto che in
letteratura vi sono pochi studi che indagano esclusivamente pazienti affetti da cefalea
cervicogenica, dato che spesso vengono inseriti in gruppi con pazienti affetti da varie tipologie di
cefalee secondarie. Il fatto che i criteri di inclusione di questa cefalea siano maggiormente specifici
e a volte di dubbia interpretazione non fanno altro che ridurre ulteriormente il materiale a
disposizione. Infatti, molto spesso la diagnosi di cefalea cervicogenica e ritardata, dibattuta e non
sempre accettata, il che porta ad avere gia alla base un numero ridotto di casi studio e di pazienti
che rispettino a pieno di criteri di inclusione [56, 57].

Nell’unico studio inserito non & stata trovata correlazione tra pazienti con un sonno eccessivo
(valore maggiore di 10 alla Epworth sleepiness scale) e cefalea cervicogenica [29].

In letteratura si trovano pochi articoli che indaghino i fattori dello stile di vita correlati alla cefalea
cervicogenica; il materiale & quasi esclusivamente basato sul trattamento della cefalea stessa e sul
confronto tra varie metodiche di trattamento, come terapia manuale, esercizio, farmaci, taping e
altro. I motivo della mancanza di questi dati € probabilmente da ricercare nel fatto che, essendo la
cefalea cervicogenica correlata e dipendente dalla funzionalita del rachide cervicale, i fattori di

rischio potrebbero essere gli stessi delle problematiche a carico del rachide [56, 58].

4.1. LIMITI

La revisione della letteratura effettuata ha sicuramente alcuni limiti. Il primo € il basso numero di
studi inseriti, specialmente per la CGH, che non ha permesso un maggiore confronto tra i vari
risultati. Questo e sicuramente dettato in parte dai criteri di classificazione delle cefalee che sono

nei vari anni cambiati e corretti e addirittura con due diverse classificazioni per la cefalea
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cervicogenica. Anche il fatto di aver inserito studi solamente successivi al 1988, anno della
pubblicazione dei criteri di classificazione delle cefalee da parte dell’IHS, ha sicuramente eliminato
alcuni articoli che potevano essere interessanti. Altro fattore che limita la qualita dei risultati dello
studio & la presenza di quadri di cefalee sovrapposti; nella clinica non vi € mai una distinzione netta
tra le varie tipologie di cefalee, ma spesso sono presenti dei quadri misti, con emicrania, muscolo-
tensiva e cervicogenica. In questi casi la modifica dello stile di vita che si & vista essere funzionale
per un tipo di cefalea potrebbe non portare ad alcun beneficio. Sempre per quanto riguarda questo
discorso, va da sé che negli studi vengono inseriti i pazienti all'interno di un gruppo specifico di
tipologia di cefalea quando potrebbero avere dei quadri misti e andando ad influenzare i risultati
ottenuti.

Per quanto riguarda la qualita degli studi inseriti nella revisione occorre considerare che non tutti
ottengono dei punteggi elevati alle scale di valutazione utilizzate. Questo si riscontra soprattutto
nella sezione relativa ai fattori confondenti che, in molti studi tra quelli inseriti nella revisione, non
vengono menzionati e di conseguenza non viene utilizzato un metodo per ovviarne. La valutazione
finale delle evidenze emerse da questa revisione deve sicuramente tenere conto di questo aspetto.
Infine, I'obiettivo iniziale della revisione era quello di verificare la relazione tra stile di vita ed
influenza e prevalenza delle due cefalee in oggetto; non sono pero stati trovati articoli che
rispettassero a pieno i criteri di inclusione che avevano come outcome l'incidenza. Pertanto, tutte
le modifiche dello stile di vita che sono state ritrovate in relazione alle cefalee, influiscono
positivamente sulla riacutizzazione di una eventuale cefalea cervicogenica e muscolo-tensiva, ma
non sono modifiche che possono ridurre la loro insorgenza. Anche guardando i dati in letteratura
non si trovano studi che vadano ad indagare fattori di stile di vita che riducano l'incidenza della

cefalea cervicogenica o muscolo-tensiva.
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5. CONCLUSIONE

In conclusione, possiamo affermare che non vi sono in letteratura dati certi sui modi per prevenire
e ridurre I'incidenza delle cefalee tramite lo stile di vita. Gli articoli trovati indagano solamente la
prevalenza e in maggior parte la cefalea muscolo-tensiva, con risultati molto contrastanti e senza
avere un’alta qualita metodologica nella loro conduzione.

Sicuramente, non avendo la certezza che queste modifiche dello stile di vita possano ridurre la
prevalenza e l'incidenza della cefalea, il suggerimento e quello di adottarle comunque in quanto
sono delle modifiche che possono migliorare la salute globalmente e migliorare pertanto lo stile di

vita.
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7. APPENDICE

JBI CRITICAL APPRAISAL CHECKLIST FOR COHORT STUDIES

Reviewer Date
Author, Year Record Number
Yes No Unclear Not
applicable
1. Were the two groups similar and recruited from the

10.

11.

same population?

Were the exposures measured similarly to assign
people to bath exposed and unexposed groups?

Was the exposure measured in a valid and reliable
way?

Were confounding factors identified?

Were strategies to deal with confounding factors
stated?

Were the groups/participants free of the outcome
at the start of the study (or at the moment of
exposure)?

Were the outcormes measured in a valid and reliable
way?

Was the follow up time reported and sufficient to
be long enough for cutcomes to occur?

Was follow up complete, and if not, were the
reasons to loss to follow up described and explored?

Were strategies to address incomplete follow up
utilized?

Was appropriate statistical analysis used?

o 0o 0 o 0o 0 0o 0o 0o O 0O

O

o o o o 0o o o 0 o o 0O
o o o o 0 o o O o o O

O 0 0 O 0o 0 O 0o 0O 0O

Overall appraisak  Include D Exdude D Seck further info D

Comments (Inchuding reason for exclusion)

© JBI, 2020 NI rights reserved. JBI grants use of these
took for research purposes only. All other enquiries
should be sent to jbisynthesis@adeRide.sduau.

Critical Appraisal Checkist for Cohort Studes - 3

Figura 2
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Reviewer

JBI CRITICAL APPRAISAL CHECKLIST FOR
CASE CONTROL STUDIES

Overall appraisak

. Were the groups comparable other than the

presence of disease in cases or the absence of
disease in controls?

. Were cases and controls matched

appropriately?

. Were the same criteria used for identification

of cases and controls?

. Was exposure measured in a standard, valid

and reliable way?

. Was exposure measured in the same way for

cases and controls?

. Were confounding factors identified?

7. Were strategies to deal with confounding

factors stated?

. Were outcomes assessed in a standard, valid

and reliable way for cases and controls?

. Was the exposure period of interest long

enough to be meaningful?

10. Was appropriate statistical analysis used?

Include D Excdude

Comments (Including reason for exclusion)

OO0 0 000000 0O

Date
Year Record Number
Not
Y
[ No Undlear applicable

O

OO0 0000000 O
OO0 0000000 4
OO0 0 000000

D Seck further info D

© B, 2020 NI rights reserved. JBI grants use of these
tools for research purposes only, All other enquires
should be sent to jbisynthesis@adeRide sduay.

Crtical Appraisal Checkist for Case Control Studies - 3

Figura 3
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JBI CRITICAL APPRAISAL CHECKLIST FOR
ANALYTICAL CROSS SECTIONAL STUDIES

Reviewer Date

Author Year Record Number

Yes No  Unclear Not
applicable

1. Were the criteria for inclusion in the sample clearly
defined?

2. Were the study subjects and the setting described in
detail?

3. Was the exposure measured in a valid and reliable
way?

4. Were objective, standard criteria used for
measurement of the condition?

5. Were confounding factors identified?

6. Were strategies to deal with confounding factors
stated?

7. Were the outcomes measured in a valid and reliable
way?

B. Was appropriate statistical analysis used?

o o 0o o o o o0 0O
o o 0o 0o o o o 0O
o o 0o o o o o0 0O
o o O o o O 0O

Overall appraisak  Include D Exdude D Seck further info D

Comments (Including reason for exclusion)

® JBI, 2020 Al rights reserved. JBI grants use of these Critical Apprakal Oreckist for Analytical Cross Sectional Studies - 3
tools for research purposes ondy. Al other enquiries
should be sent to Risymhess@adelaide.edu.ag

Figura 4



