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EDITORIALE

Le cefalee nell’ultimo ventennio

Lo studio delle cefalee ha compiuto negli ultimi
decenni un impressionante sviluppo sia dal punto
di vista quantitativo che sotto il profilo dello spes-
sore scientifico. E’ molto probabile che i grandi
progressi realizzati siano scaturiti dalla fortunata
ed opportuna coincidenza d’interessi da parte di
ricercatori appassionati e capaci, di organismi ed
istituzioni pubbliche al passo coi tempi, di indu-
strie private attente e qualificate.
Un’idea immediata e chiara dell’enorme avanza-
mento di conoscenze nel campo delle cefalee la
possiamo avere ricordando, tra le tante  impor-
tanti tappe che potrebbero essere citate, i dieci
momenti fondamentali che hanno contrassegna-
to l’ultimo ventennio: 1. l’affermazione nei primi
anni ’80 da parte di ricercatori danesi, sulla base
di dati originali relativi al flusso circolatorio cere-
brale regionale, del ruolo della spreading depres-
sion nell’emicrania con aura; 2. la sistematizza-
zione nosografico-classificativa delle cefalee
effettuata nel 1988 e rivista nel 2004 sotto l’egi-
da della International Headache Society; 3. l’in-
troduzione all’inizio degli anni ’90 del sumatriptan
prima e di una serie di altri  triptani successiva-
mente che hanno costituito una nuova classe far-
macologica di fondamentale utilità nel trattamen-
to sintomatico dell’emicrania e della cefalea a
grappolo; 4. il chiarimento delle dimensioni epi-
demiologiche delle principali forme di cefalea pri-
maria nelle popolazioni generali in diverse parti
del mondo; 5. l’affinamento scientifico delle
metodologie di valutazione dei trattamenti; 6.
l’individuazione delle basi genetiche dell’emicra-
nia emiplegica familiare; 7. l’acquisizione, resa
possibile dall’applicazione di sempre più sofisti-
cati mezzi d’indagine,  di elementi a favore dell’e-
sistenza di una ipereccitabilità corticale quale
possibile substrato del “tratto” emicranico; 8. l’in-
dividuazione di nuove entità cliniche, quali per
esempio la  hemicrania continua, la cefalea ipni-
ca, la SUNCT, la new daily persistent headache; 9.
lo studio delle comorbidità e del rischio di amma-
lare di altre patologie nei soggetti emicranici e
con cefalea di tipo tensivo; 10. lo sviluppo e la
validazione di strumenti idonei alla misurazione

della disabilità e, più in generale, l’introduzione
del concetto qualità di vita nella corretta e com-
pleta valutazione e gestione del paziente con
cefalea.
L’evoluzione incalzante delle cefalee trova riscon-
tro nei sempre più numerosi congressi, convegni
e corsi che hanno per oggetto l’approfondimento
di diversi aspetti riguardanti le cefalee primarie,
nei diversi manuali sia italiani che in lingua ingle-
se pubblicati in questi ultimi anni sull’argomento
e, soprattutto, nei tanti e qualificati articoli scien-
tifici comparsi su importanti riviste internazionali
del settore. 
Anche se ci limitiamo a prendere in considerazio-
ne solamente le due principali riviste scientifiche
internazionali specificamente dedicate alle cefa-
lee, Headache e Cephalalgia, tralasciando tutte le
altre che non raramente riportano importanti
contributi sull’argomento, possiamo vedere che
mentre nell’anno 1984 vennero pubblicati 83
articoli originali (48 su Headache e 35 su Cepha-
lalgia), nel 2004 si è passati a 243 (122 su Hea-
dache e 121 su Cephalalgia), con un incremento
di quasi tre volte!
L’analisi comparativa della produzione scientifica
comparsa sulle due riviste a distanza di 20 anni,
pur con tutte le limitazioni implicite in una verifi-
ca che trascura quanto pubblicato sull’argomen-
to in riviste di neurologia generale, fornisce ele-
menti che offrono lo spunto per alcune interes-
santi considerazioni. 
Prima di tutto, si è manifestata una notevole dif-
fusione d’interesse e quindi di svolgimento di
ricerche con coinvolgimento di Paesi tradizional-
mente assenti nel panorama relativo allo studio
delle cefalee. Così possiamo vedere che i Paesi
dove erano state effettuate le ricerche pubblicate
su Headache e Cephalalgia erano 19 nel 1984,
ben 40 nel 2004. Inoltre, mentre 20 anni fa la
ricerca era sostanzialmente concentrata negli
Stati Uniti, nell’Europa occidentale e nei Paesi
scandinavi, oggi si ritrovano gruppi di ricerca che
pubblicano i loro risultati con una certa regolarità
anche in Sud-america (nel 2004, 7 pubblicazioni
di autori brasiliani e 4 di autori messicani), nel-
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l’Europa dell’est (nel 2004, 7 ricerche condotte in
Turchia, 4 in Ungheria, 3 nei Paesi slavi) e nei
Paesi asiatici (nel 2004, 6 studi pubblicati pro-
vengono dal Giappone, 5 da Taiwan e 3 dall’In-
dia). 
In secondo luogo, si può notare che mentre alcu-
ni Paesi paiono aver perso interesse sulle cefalee
o quanto meno tendono a segnare il passo relati-
vamente alla ricerca (la Norvegia e la Finlandia
che insieme avevano nel 1984 il 15,7% delle pub-
blicazioni complessive di Headache e Cephalal-
gia passano nel 2004 al 2,5%), altri hanno com-
piuto grandi progressi divenendo particolarmen-
te attivi (la Germania passa dal 1,2% al 8,2%, la
Danimarca dal 2,4% al 5% e la Spagna dal 1,2%
al 3,7%).
Vediamo ora come si è comportata l’Italia in que-
sto contesto. Indubbiamente molto bene. L’Italia,
Paese tradizionalmente all’avanguardia nello stu-
dio delle cefalee, era già venti anni fa ottima-
mente rappresentata nella pubblicistica scientifi-

ca di questo settore (8 degli 83 articoli comparsi
complessivamente nel 1984 su Headache e
Cephalalgia, pari al  9,6%, erano stati condotti nel
nostro Paese). Questa presenza si è oggi ulterior-
mente incrementata: sono infatti italiani 33 dei
243 articoli pubblicati complessivamente dalle
due riviste nel 2004, pari al 13,6%. Una percen-
tuale superiore alla nostra la possono vantare
solo gli Stati Uniti.
Un elemento del tutto distintivo del nostro Paese
rispetto al resto del mondo, forse con la sola
esclusione degli Stati Uniti che ha però una
dimensione molto maggiore della nostra, è il
numero molto più elevato di gruppi di ricerca
attivi nel settore: almeno dieci Centri Cefalee ita-
liani conducono regolarmente, ed in modo
sostanzialmente indipendente tra loro, studi che
vengono poi altrettanto regolarmente pubblicati
sulle principali riviste scientifiche attinenti.

Gian Camillo Manzoni
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AGGIORNAMENTI

INTRODUZIONE

L’aggiornamento della Classificazione Internazio-
nale delle Cefalee ha comportato un’importante
rielaborazione della classificazione delle cefalea
da “overuse” di farmaci antiemicranici sintomati-
ci (codice 8.2), grazie al gran numero di studi e
segnalazioni pubblicati in letteratura dal 1988 al
2004. 
La versione italiana della ICHD-II (1) si riferisce
ad una ulteriore elaborazione dei criteri di  classi-
ficazione della 8.2, pubblicata in seguito ad una
revisione operata nel corso di un convegno “ad
hoc”, svolto nel marzo 2004 a Copenhagen (2).

MODIFICHE RISPETTO ALLA CLASSIFICAZIONE

PRECEDENTE

Le modifiche fondamentali, rispetto alla vecchia
classificazione del 1988 (3), riguardano la defini-
zione di “overuse”, non più inteso in termini
quantitativi (cioè dose di farmaco assunta), ma
in termini qualitativi (frequenza di assunzione). In
passato, la cefalea “indotta” da ergotamina veni-
va definita tale solo se l’uso del farmaco era quo-
tidiano, mentre quella da “abuso” di analgesici
doveva prevedere l’uso di più di 50 gr al mese di
aspirina o farmaci equivalenti, oppure più di 100
compresse al mese di analgesici in combinazione
con barbiturici o altri componenti non narcotici.
Nella classificazione odierna, l’uso risulta ecces-
sivo se l’assunzione supera le 10 dosi al mese,
che però sono utilizzate in modo regolare tutte le
settimane per 2-3 gg ogni settimana (per es. a

giorni alterni). Un uso frequente (per esempio nei
pazienti con emicrania cronica) che però non è
regolare, ha una probabilità inferiore di causare
cefalea cronica da uso eccessivo.
Importante è anche la scelta del termine “overu-
se” al posto di “abuse”, poiché quest’ultimo si
riferisce usualmente ad un uso eccessivo “consa-
pevole” da parte del paziente, il quale, nonostan-
te sia a conoscenza che la sua cefalea cronica è
causata dagli analgesici, continua ad assumere i
farmaci. È difatti esperienza clinica comune che i
pazienti, una volta venuti a conoscenza dei mec-
canismi legati all’uso eccessivo di analgesici,
accettano di sospenderli e si sottopongono
volontariamente a terapie di disassuefazione-pro-
filassi.
Altro importante inserimento nella nuova classifi-
cazione è la cefalea da uso eccessivo di triptani.
Subito dopo l’introduzione di tali farmaci nel mer-
cato (soprattutto nella formulazione in compres-
se), venivano già riportate numerose segnalazio-
ni (4). Recentemente è stato confermato che
l’uso eccessivo di triptani può provocare una
cefalea cronica in modo più rapido rispetto agli
altri farmaci sintomatici (1, 7 anni)  ma di più
facile risoluzione dopo la sospensione del farma-
co (5). 
Nella nuova classificazione la cefalea da uso
eccessivo di comuni analgesici (non in combina-
zione) è diagnosticabile solo se l’assunzione
supera le 15 dosi mensili (invece che 10), in
seguito all’osservazione clinica comune che l’uso
cronico di semplici analgesici non in combinazio-
ne, più raramente determina cefalea cronica.
Come nella precedente classificazione, la diagno-
si definitiva è posta solo dopo la risoluzione della

La classificazione della cefalea da uso eccessivo di farmaci

Teresa Catarci1, Emilio Sternieri2, Alfio Bertolini2, Anna Ferrari2, Pier Luigi Canonico3, 
Paola Torelli4, Grazia Sances5

1Centro Interuniversitario Cefalee e Disordini Adattativi (UCADH)
2Centro per lo Studio delle Cefalee, Università di Modena e Reggio Emilia

3Clinica Neurologica, A.O. Maggiore della Carità, Università del Piemonte Orientale “A. Avogadro”
4Centro Cefalee, Istituto di Neurologia c/o Ospedale Maggiore, Università di Parma

5U.S. Diagnosi e Cura delle Cefalee, Fondazione “Istituto Neurologico C. Mondino”, Pavia 
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cefalea cronica (o il ritorno alla sintomatologia
iniziale, presente prima dell’ uso eccessivo),
anche se nella nuova versione vengono fissati 2
mesi di tempo invece che uno. Tale prolunga-
mento rispecchia meglio l’esperienza clinica, ma
non è ancora ottimale visto che a volte sono
necessari anche 3-6 mesi per ripristinare le con-
dizioni iniziali. Prima della disassuefazione e
comunque prima che trascorrano i 2 mesi cano-
nici, si può fare diagnosi di “probabile cefalea da
uso eccessivo di farmaci” (codice 8.2.8). Se il
miglioramento non si verifica nell’arco di 2 mesi

la classificazione non è molto chiara sul da farsi.
Nel commento generale viene suggerito di scar-
tare la diagnosi di probabile cefalea da overuse
nel caso in cui la cefalea non migliori entro due
mesi dalla sospensione dei farmaci sintomatici,
mentre nei criteri della 8.2.8 (probabile cefalea
da uso eccessivo di farmaci) leggiamo al punto
C2 che uno dei criteri per la diagnosi è la presen-
za di una cefalea nonostante l’interruzione del
farmaco sia avvenuta entro i due mesi preceden-
ti (tabella 1).
La questione poi si complica ulteriormente nel

Classificazione

8.2 Cefalea da uso eccessivo di farmaci
8.2.1 Cefalea da uso eccessivo di ergotamina
8.2.2 Cefalea da uso eccessivo di triptani
8.2.3 Cefalea da uso eccessivo di analgesici
8.2.4 Cefalea da uso eccessivo di oppiodi
8.2.5 Cefalea da uso eccessivo di prodotti di combinazione di analgesici
8.2.6 Cefalea da uso eccessivo di farmaci sintomatici in combinazione
8.2.7 Cefalea da uso eccessivo di altri farmaci
8.2.8 Probabile cefalea da uso eccessivo di farmaci

Criteri Diagnostici

A. Cefalea1 presente per ≥ 15 giorni al mese e che soddisfi i criteri C e D
B. Uso eccessivo regolare2 da > 3 mesi di uno o più farmaci che possono essere assunti per la 

terapia acuta e/o sintomatica della cefalea3

C. La cefalea si è manifestata o è peggiorata nettamente durante l’overuse del(i) farmaco(i)
D. La cefalea si risolve o ritorna al quadro sintomatologico iniziale entro 2 mesi dalla sospensione 

del farmaco utilizzato in maniera eccessiva

Note:

1. La cefalea associata a uso eccessivo di analgesici è variabile e presenta spesso un andamento peculiare in
cui tipicamente si assiste al passaggio nell’arco della stessa giornata da una cefalea con caratteristiche simil
emicraniche a una forma di tipo tensivo.

2. L’uso eccessivo viene definito in termini di durata e di giorni di trattamento per settimana. Ciò che risulta
essere cruciale è che il trattamento si manifesti in maniera frequente e regolare (per es., in più di due gior-
ni alla settimana). Il comportamento osservato in alcuni soggetti che assumono uno o più farmaci in manie-
ra continuativa per periodi limitati, ma che poi trascorrono lunghe pause senza ricorrere ad alcun sintoma-
tico, si associa meno frequentemente con la comparsa di cefalea da uso eccessivo di farmaci e non soddi-
sfa il criterio B.

3. La cefalea da uso eccessivo di farmaci può manifestarsi in soggetti predisposti qualora assumano farmaci
sintomatici per la cefalea, ma per altre indicazioni.

Tabella 1. Classificazione e criteri diagnostici della cefalea da uso eccessivo di farmaci (Headache Classification
subcommittee and Italian linguistic subcommittee of the IHS. Classificazione Internazionale delle cefalee 2a edizio-
ne. Cephalalgia 2004;24(suppl 1):91 e 98)
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caso in cui gli stessi pazienti con diagnosi di
“probabile cefalea da uso eccessivo di farma-
ci” possono ricevere contemporaneamente
una diagnosi di “probabile emicrania cronica”
o di “probabile cefalea tensiva cronica”. In tal
caso dovranno essere poste tutte le diagnosi
sino a quando il quadro clinico venga chiarifi-
cato. 
In appendice alla classificazione viene aggiun-
ta la “cefalea cronica o probabile post-esposi-
zione a una sostanza” (codice A8.5) da appli-
care, in via sperimentale, a quei pazienti che
dopo un ulteriore mese dalla sospensione del
farmaco (cioè dopo 3 mesi in totale), non
riportano una risoluzione o un miglioramento
della cefalea cronica.

COMMENTI CRITICI ALLA ICHD-II

Appare subito evidente che il termine di 2
mesi (o 3 in via sperimentale) è un arco di
tempo troppo breve per stabilire una diagnosi
di cefalea da “overuse” certa. Inoltre, non è
chiaro come debbano essere classificate le
cefalee che migliorano dopo 4-6 mesi dalla
sospensione dell’uso eccessivo di farmaci. Se
tali cefalee non migliorano dopo 2 mesi pos-
sono ancora rientrare nella 8.2.8, ma a quan-
to dovrebbe essere fissato il termine massimo
entro il quale possono ancora migliorare e
essere classificate come 8.2 certa? Inoltre,
come andrebbe valutata l’influenza delle tera-
pie preventive antiemicraniche, nel migliora-
mento necessario alla diagnosi?
Un altro commento riguarda lo stesso capitolo
n. 8 della classificazione, nel quale vengono
descritti altri 2 tipi di cefalea che in parte pos-
sono sovrapporsi a quella da uso eccessivo di
farmaci e che possono generale confusione: la
cefalea come evento avverso attribuito all’uso
cronico di farmaci e la cefalea da sospensione
di un farmaco. 
È pratica clinica comune che farmaci utilizza-
ti come sintomatici, possano determinare essi
stessi cefalea anche se, paradossalmente,
risolvono la crisi di cefalea per i quali sono
stati assunti (ad es. indometacina). Anche gli
ergot derivati ed i triptani possono determina-
re cefalea come evento avverso, ma ciò avvie-
ne usualmente  al momento dell’assunzione,

con un peggioramento della cefalea per cui è
stato assunto il farmaco, prevenendone l’uso
ulteriore. 
Nel caso della cefalea come evento avverso
da indometacina,  l’unico parametro che la
differenzierebbe dalla cefalea da uso eccessi-
vo di farmaci, sarebbe il tempo di comparsa
della cefalea cronica (durante l’uso del farma-
co invece che dopo un periodo di latenza di
più di 3 mesi), parametro che potrebbe essere
in alcuni casi difficile da individuare nella sto-
ria clinica del paziente.
La cefalea da sospensione di sostanze invece,
non prevede quella da sospensione di farmaci
antiemicranici sintomatici (fatta eccezione per
caffeina e oppioidi) e suggerisce in una nota di
commento finale, che per i FANS è stata ipo-
tizzata la sua presenza. 
È tuttavia esperienza clinica diffusa che vio-
lente cefalee possano presentarsi in seguito
alla sospensione dei farmaci nel corso della
disassuefazione, che a nostro parere andrebbe
classificata come cefalea da sospensione
(codice 8.4).
Un ulteriore commento alla nuova classifica-
zione si basa sul fatto che il termine minimo di
3 mesi, fissato per sviluppare una cefalea da
uso eccessivo, è probabilmente troppo breve.
In una recente review, è stato fissato un tempo
medio di 4.8 anni, necessario per sviluppare
una cefalea cronica. Termine che appare infe-
riore per i triptani per cui sarebbero in media
necessari 1.7 anni di uso per sviluppare una
cefalea cronica (4). È possibile che la scelta
dei 3 mesi sia stata effettuata in un’ottica con-
servativa di “prevenzione” di un possibile svi-
luppo futuro di una cefalea da uso eccessivo.
In tal caso, sarebbe interessante valutare se i
pazienti con cefalea cronica ed uso eccessivo
inferiore (per esempio) ad un anno, sviluppa-
no una cefalea da uso eccessivo probabile
piuttosto che certa.

NOTE CONCLUSIVE

In conclusione, il commento più importante
che ci sentiamo di fare alla nuova sistematiz-
zazione delle cefalee da uso eccessivo, riguar-
da la complessità d’uso. Un possibile tentativo
di semplificazione potrebbe essere tentato
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costruendo un algoritmo con risposte “SI-NO”
(figura 1 ). La cefalea da “overuse” di farmaci
è una cefalea iatrogena e come tale dovrebbe
essere evitata, ed eventualmente diagnostica-
ta e trattata adeguatamente. Dobbiamo pur-
troppo convenire che la ICHD-II non aiuta in
questo senso. Difatti, anche se è innegabile il

suo valore chiarificatorio per gli esperti del
settore e di promozione di ulteriori studi sul-
l’argomento, non è certo di facile consultazione
da parte del medico non cefalologo e quindi non
rappresenta un valido strumento per prevenire il
fenomeno dilagante della cefalea cronica da far-
maci.

Figura 1. Diagnosi della cefalea 8.2 – Algoritmo

Nota: le frecce con linea punteggiata rappresentano un suggerimento degli Autori e non una chiara indicazione della ICHD-II
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AGGIORNAMENTI

INTRODUZIONE

Il concetto che una cefalea o un dolore facciale
possano essere legati in un rapporto di causa-
effetto con una condizione patologica interessan-
te il distretto cranio-facciale è alla base del capi-

tolo 11 della Classificazione Internazionale delle
Cefalee proposta dalla International Headache
Society (IHS), sia nella prima edizione del 1988
(1) (tabella 1) che nella recente seconda edizio-
ne (International Classification of Headache
Disorders / ICHD-II) del 2004 (2) (tabella 2).

Cefalea o dolori facciali attribuiti a disturbi di cranio, collo,
occhi, orecchie, naso, seni paranasali, denti, bocca 

o altre strutture facciali o craniche

Armando Perrotta1, Michelangelo Bartolo2, Cristina Tassorelli1, Simona Buscone1, 
Giorgio Sandrini1, Giuseppe Nappi1, 2
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Fondazione “Istituto Neurologico C. Mondino”, Pavia

2 Dipartimento di Neurologia e Otorinolaringoiatria, Università di Roma “La Sapienza”

11.1 Ossa craniche
11.2 Collo
11.3 Occhi
11.4 Orecchi
11.5 Naso e seni paranasali
11.6 Denti, mandibole e strutture correlate
11.7 Alterazioni  dell’articolazione temporomandibolare

11.1 Cefalea attribuita a disturbi del cranio
11.2 Cefalea attribuita a disturbi del collo

11.2.1 Cefalea cervicogenica
11.2.2 Cefalea attribuita a tendinite retrofaringea
11.2.3 Cefalea attribuita a distonia craniocervicale

11.3 Cefalea attribuita a disturbi oculari
11.3.1 Cefalea attribuita a glaucoma acuto
11.3.2 Cefalea attribuita a vizi di rifrazione
11.3.3 Cefalea attribuita a eteroforia o eterotropia (strabismo latente o manifesto)
11.3.4 Cefalea attribuita a disturbi flogistici dell’occhio

11.4 Cefalea attribuita a disturbi dell’orecchio
11.5 Cefalea attribuita a rinosinusiti
11.6 Cefalea attribuita a disturbi dei denti, delle arcate dentarie o delle strutture correlate
11.7 Cefalea o dolore facciale attribuiti a disturbi dell’articolazione temporomandibolare
11.8 Cefalea attribuita ad altri disturbi di cranio, collo, occhi, orecchie, naso, seni paranasali, 

denti, bocca o altre strutture facciali o craniche

Tabella 1. Cefalee incluse nel capitolo 11 della IHS 1988: cefalee o dolori facciali associati a patologie del cranio,
collo, occhi, orecchi, naso e seni paranasali, denti, bocca o altre strutture del capo

Tabella 2. Cefalee incluse nel capitolo 11 della ICHD-II 2004: cefalea o dolori facciali attribuiti a disturbi di cranio,
collo, occhi, orecchie, naso, seni paranasali, denti, bocca o altre strutture facciali o craniche
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Anche per il presente capitolo, come per tutti
quelli dedicati alle cefalee secondarie, la revisio-
ne della classificazione (2) ha visto l’introduzio-
ne della dizione “Cefalea o dolore facciale attri-
buito a” una determinata condizione patologica,
in sostituzione di “Cefalea o dolore facciale asso-
ciato con”. “Attribuire” una cefalea ad una deter-
minata condizione patologica, sottolinea l’impor-
tanza che, nella ICHD-II, viene data allo stretto
rapporto di causalità tra patologia e cefalea, sia
in termini diagnostici che di classificazione, e
testimonia come, rispetto alla prima edizione,
anche per un cosi vasto e variegato gruppo di
disordini è ora possibile identificare una precisa
relazione causale tra l’evento patologico e la
cefalea. 
Gli elementi che permettono di attribuire una
cefalea ad una determinata condizione patologi-
ca sono la stretta relazione temporale con l’e-
vento patologico ritenuto causale; l’evidenza che
l’evento in oggetto sia in grado di indurre o
aggravare una cefalea pre-esistente; il marcato
peggioramento della cefalea e la risoluzione della
stessa dopo trattamento della condizione patolo-
gica causale. Nella prima classificazione tali cri-
teri erano applicabili solo ad una cefalea di
nuova insorgenza, in ragione del fatto che solo
una cefalea insorta “de novo” era inquadrabile
come secondaria. Partendo da questo presuppo-
sto, però, un limite che è subito emerso nella
pratica clinica è stato quello di una cefalea pre-
esistente all’evento causale che si aggrava in
stretta relazione temporale e causale con un
evento patologico, soddisfacendo i criteri per
una cefalea secondaria. Nella nuova classifica-
zione il problema è stato superato permettendo
la doppia diagnosi, di cefalea primaria e di cefa-
lea a secondaria “attribuita a” una determinata
condizione riconosciuta quale evento causale. 
Nel capitolo 11 la revisione della classificazione
ha portato all’estensione dei criteri diagnostici a
tutti i tipi di cefalea codificati, anche quindi a
quelle cefalee che per limiti conoscitivi venivano
si descritte nella prima classificazione, ma per le
quali non era possibile definire dei criteri diagno-
stici certi e peculiari. 
E’ stata inoltre  introdotta una maggiore standar-
dizzazione degli stessi tra i vari sottotipi di cefa-
lea, per meglio definire sia le caratteristiche cli-
niche (criterio A) che la relazione causale tra

patologia  e cefalea (criteri B, C e D). Tra questi
riveste particolare importanza il criterio D, che
prevede il miglioramento della cefalea o la sua
scomparsa entro un preciso limite temporale dal
trattamento con successo o dalla remissione
spontanea dell’evento patologico causale,  per-
mettendo in tal modo di stabilire definitivamente
la relazione causale tra evento patologico e cefa-
lea e quindi di formulare la diagnosi certa di
cefalea secondaria. Il mancato soddisfacimento
del criterio D ha permesso, nella nuova classifi-
cazione,  l’introduzione di due nuovi concetti, la
“Cefalea probabilmente attribuita a”  una deter-
minata condizione patologica del distretto cra-
nio-cervicale e la “Cefalea cronica post-disturbo
cranio-cervicale (A11.9)”. Il primo caso si realiz-
za quando il criterio D non può essere soddisfat-
to perché non è ancora trascorso il periodo di
tempo ritenuto necessario dalla remissione della
cefalea o perché la patologia causale non recede
spontaneamente o dopo trattamento; mentre il
secondo caso si realizza quando nonostante la
remissione spontanea o dopo trattamento dell’e-
vento accertato come causale permane la cefa-
lea precedentemente classificata come seconda-
ria a disturbo cranio-cervicale. Come già antici-
pato, quest’ultima forma, non essendo supporta-
ta ancora da chiare evidenze scientifiche è
attualmente inserita nell’Appendice della Secon-
da Edizione della Classificazione Internazionale. 
Il capitolo è stato, arricchito con due entità pre-
cedentemente non codificate, la cefalea attribui-
ta a distonia craniocervicale (11.2.3) e la cefalea
attribuita a patologie infiammatorie oculari
(11.3.4) e con la possibilità di classificare anche
la cefalea attribuita ad altri disordini del distretto
cranio-facio-cervicale (11.8) non direttamente
considerati nel corpo del capitolo. Sono da
segnalare, sempre in ambito generale, l’introdu-
zione del termine cefalea cervicogenica (11.2.1)
precedentemente codificata  come cefalea cervi-
cale e del termine cefalea attribuita a rinosinusi-
te (11.5) che sostituisce la dizione di “cefalea
acuta dei seni paranasali e di cefalea da altre
patologie del naso e dei seni paranasali”. Infine,
al capitolo 11 sono assegnate due entità i cui cri-
teri non sono ancora definitivamente validati e
pertanto sono inserite nel corpo dell’Appendice a
margine della classificazione, la cefalea da punto
di contatto mucosale (A11.5.1) e la cefalea croni-
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ca post-disturbo cranio-cervicale (A11.9).
Passeremo ora in rassegna i vari sottotipi di cefa-
lea codificati nel capitolo 11, commentando gli
elementi di novità rispetto alla precedente classi-
ficazione.

COMMENTI

11.1 Cefalea attribuita a disturbi del cranio
Nella prima classificazione delle cefalee del
1988, non venivano attribuiti criteri diagnostici
peculiari a questo sottotipo di cefalea, richia-
mando, per la diagnosi, i criteri generali relativi
all’intero capitolo. La ICHD-II, invece, definisce e
specifica i criteri diagnostici per questo sotto-
gruppo: A, dolore in una o più regioni della testa
o della faccia che soddisfi i criteri C e D; B, segni
clinici, laboratoristici e/o neuroradiologici di una
lesione delle ossa del cranio che sia dimostrata
essere o generalmente accettata come una
causa valida di cefalea; C, il dolore si sviluppa in
stretta relazione temporale con la lesione ossea
ed è massimo in corrispondenza della lesione; D,
il dolore si risolve entro 3 mesi dal trattamento
efficace della lesione ossea. Per questo sottotipo
è prevista una nota (nota 1) con alcune precisa-
zioni, già presenti nella prima classificazione in
forma di commenti, che sottolineano essenzial-
mente come la maggior parte dei disturbi del
cranio (anomalie congenite, fratture, tumori,
metastasi) non sia generalmente accompagnata
da cefalea, salvo alcune eccezioni. Viene inoltre
descritta la possibilità che la cefalea possa esse-
re causata da lesioni a carico della mastoide o da
processi flogistici a livello della rocca petrosa. 

11.2 Cefalea attribuita a disturbi del collo
Nell’ambito della cefalea attribuita a disturbi del
collo vengono ora codificati tre tipi di cefalea. La
“Cefalea cervicogenica 11.2.1”, che rappresenta
indubbiamente il tipo di cefalea con la più alta
prevalenza dell’intero capitolo 11 e tra le cefalee
secondarie in genere; la “Cefalea attribuita a ten-
dinite retro-faringea 11.2.2”, anch’essa già pre-
sente nell’edizione del 1988 e l’inedita “Cefalea
attribuita a distonia cranio-cervicale 11.2.3”. L’e-
levata prevalenza nella popolazione generale
della patologia cervicale di natura osteo-artro-
muscolare, la frequente associazione con la
cefalea ed il coinvolgimento della regione cervi-

cale nelle cefalee primarie, rendono più com-
plessa la diagnosi. In ragione di ciò nella ICHD-II,
nel commento generale a questo gruppo, viene
sottolineato come, al momento, i dati disponibili
siano insufficienti per poter validare cefalee attri-
buite a disturbi del collo che non soddisfino i cri-
teri identificati per i sottotipi 11.2.1, 11.2.2 ed
11.2.3. 

11.2.1 Cefalea cervicogenica
La cefalea cervicogenica, precedentemente
classificata come cefalea “cervicale” rappre-
senta il sottotipo maggiormente indagato e con
il maggior numero di evidenze scientifiche a
supporto dell’intero capitolo 11. Viene stimata
una prevalenza che oscilla tra lo 0,4 % ed il
2,5%, fino a raggiungere il 20 % dei soggetti
affetti da cefalea cronica. Da un punto di vista
generale una cefalea che origina dal collo rap-
presenta un evento comune nella popolazione
generale e nel tempo sono state utilizzate diver-
se denominazioni per descriverla, senza, però,
raggiungere un sufficiente grado di omogeneità.
L’attuale concetto di cefalea cervicogenica è
stato introdotto per la prima volta da Sjaastad
et al. nel 1983 (3) ed i relativi criteri diagnosti-
ci sono stati elaborati ed aggiornati dal “Cervi-
cogenic Headache International Study Group”
nel 1990 (4) e nel 1998 (5), con qualche ulte-
riore revisione nel 2003. L’attuale classificazio-
ne internazionale delle cefalee individua, per la
cefalea cervicogenica, dei criteri diagnostici
che sono il frutto della rielaborazione dei criteri
della cefalea cervicale descritta nella prima
classificazione del 1988, e che non completa-
mente sovrapponibili a quelli del CHISG,  anzi
appaiono essere addirittura più restrittivi rispet-
to a quelli dello stesso CHISG. In particolare la
necessità di un test diagnostico positivo per
patologia cervicale (criterio B) e la scomparsa
della cefalea entro tre mesi dalla risoluzione
dell’evento causale (criterio D), restringono di
molto il numero di soggetti inquadrabili come
affetti da cefalea cervicogenica nell’ambito dei
criteri IHS rispetto a quelli CHISG. 
I criteri CHISG (1998) includono dei major crite-
ria che prevedono: I) sintomi e segni di coinvol-
gimento del collo quali il peggioramento della
cefalea in seguito a movimenti del rachide cervi-
cale o al mantenimento prolungato di una deter-
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minata postura, oppure in seguito alla pressione
esterna sul rachide cervicale o sulla regione
occipitale del lato sintomatico (tipico è l’aggra-
vamento del dolore in seguito a pressione nelle
regione del nervo grande occipitale); riduzione
dell’ampiezza dei movimenti del collo; dolore
prevalentemente non radicolare localizzato al
collo, spalla e braccio omolateralmente alla sede
di cefalea; II) scomparsa del dolore in seguito a
blocco anestetico, (realizzabile dal nervo grande
occipitale fino al ramo spinale della radice C5),
elevato nel 1998 a criterio maggiore ma che
nella revisione dei criteri CHISG del 2003 è
diventato un criterio opzionale (tranne che negli
studi scientifici) per confermare la diagnosi; III)
dolore unilaterale, senza alternanza di lato,
anche se nella revisione del CHISG del 2003,
sulla base di un frequente riscontro, nella pratica
clinica, di una  localizzazione bilaterale, è stata
introdotta la possibilità che tale cefalea si svilup-
pi “unilateralmente su entrambi i lati”; IV) le
caratteristiche della cefalea, individuate dalla
CHISG prevedono un dolore moderato-severo
non pulsante, in genere a partenza da collo e con
diffusione parieto-temporo-frontale; la durata
della cefalea varia da ore a giorni, con tendenza
alla cronicizzazione ed allo sviluppo di un dolore
latente di “sottofondo” con esacerbazioni di dolo-
re intenso; V) altre caratteristiche sono il mode-
sto effetto dell’indometacina, dell’ergotamina e
del sumatriptan, il sesso femminile, ed un’anam-
nesi frequentemente positiva per traumi cefalici
o cervicali; VI) vengono infine considerati di
minore importanza alcuni fenomeni associati
all’attacco, quali la nausea, la fono-fotofobia, le
vertigini, la visione offuscata  e la difficoltà nella
deglutizione. 
I criteri diagnostici proposti dall’IHS per la dia-
gnosi di cefalea cervicogenica seguono, sia nella
prima che nella seconda classificazione l’impo-
stazione, con quattro criteri diagnostici da soddi-
sfare (A, B, C, D), adottata per altre cefalee
secondarie. Tali criteri, come già anticipato, sono
più restrittivi, in termini sia di rapporto di causa-
lità tra evento patologico e cefalea che di limiti
temporali tra risoluzione dell’evento e regressio-
ne della cefalea, rispetto a quelli proposti dal
CHISG.
Andando ad analizzare i singoli criteri proposti
per la cefalea cervicogenica nella II classificazio-

ne IHS, appare evidente il già citato sforzo di
standardizzazione dei criteri diagnostici rispetto
alla I classificazione, sia per quanto riguarda le
caratteristiche cliniche della cefalea (criterio A)
che per le relazioni causali fisopatologiche e
temporali (criteri B, C e D).
Analizzando in dettaglio, il criterio A da ora più
risalto al dolore come “originato” dal collo e poi
“percepito” in sede cranio-facciale, invece che
“localizzato” al collo con “possibile” diffusione
cranio-facciale. Il criterio B cambia completa-
mente, da funzionale diventa diagnostico.  Infat-
ti, nella I classificazione il criterio B prevedeva
l’esacerbazione del dolore in seguito a movimen-
ti del collo o al mantenimento di determinate
posture. Nella II classificazione individua i segni
clinici, laboratoristici o neuroradiologici in grado
di definire una patologia del rachide cervicale
che sia stata dimostrata essere causa di cefalea.
Il criterio B prevede una nota (nota 1) che speci-
fica come alcune delle patologie più comuni del
rachide cervicale come le fratture, i tumori, le
infezioni, la spondilosi e le osteocondriti cervica-
li non siano accettate come cause validate di
cefalea, anche se in casi individuali alle prime tre
patologie può essere riconosciuto un ruolo cau-
sale. 
Il criterio C, nella classificazione del 1988 veniva
soddisfatto dall’individuazione di segni clinici,
come la resistenza ai movimenti passivi del
rachide; il cambiamento del profilo, della consi-
stenza o del tono dei muscoli del collo; come la
loro eccessiva sensibilità. Nella nuova classifica-
zione il criterio C definisce il rapporto causale tra
patologia cervicale e cefalea, articolandosi in
due sottocriteri. Il primo (criterio C1) individua i
segni clinici che ascrivono l’origine del dolore al
collo, anche se al momento non vengono identi-
ficati segni clinici che offrono una sufficiente
affidabilità , come non esistono test in grado di
identificarli. Quindi, nella nota relativa al criterio
C1 (nota 2), vengono più che altro elencati i
segni che non identificano una relazione causale
tra dolore al collo e cefalea, ma sono da consi-
derarsi solo come sintomi accessori, quali: il
dolore al collo, i segni di miofascite, l’ esacerba-
zione meccanica del dolore, unilateralità, la ridu-
zione della motilità, o anche la fono-fotofobia, la
nausea e il vomito.  Il secondo sottocriterio C
(criterio C2) prevede l’abolizione della cefalea in
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seguito a blocco anestetico di una struttura o di
un nervo cervicale (per es. il nervo grande occi-
pitale), specificando nella nota (nota 3) come
anche la riduzione dell’intensità della cefalea al
90%, mediante l’uso di una scala visuo-analogi-
ca, possa soddisfare il criterio C2. Tale procedu-
ra diagnostica non era prevista dalla I classifica-
zione IHS, mentre già dal 1998 rappresentava
uno degli elementi fondamentali per la diagnosi
di cefalea cervicogenica in ambito CHISG. La
crescente importanza che è stata attribuita al
blocco anestetico come elemento diagnostico,
sia in ambito CHISG che IHS, deriva in massima
parte dal tentativo di spostare gli elementi topici
per la diagnosi di cefalea cervicogenca dai sinto-
mi clinici, troppo sovrapponibili a quelli di diver-
se cefalee primarie e quindi poco specifici, all’o-
rigine cervicale della cefalea. Diversi studi hanno
dimostrato la capacità delle strutture cervicali, in
primis le articolazioni, di generare cefalea (6) e
come il blocco diagnostico rappresenti attual-
mente l’unico strumento per stabilire l’origine
cervicale della cefalea. Tuttavia, la difficoltà di
esecuzione e la necessaria precisa localizzazione
della sede da trattare la rendono una pratica
tutt’altro che frequente in ambito clinico. Infine il
criterio D, completamente dedicato alla diagno-
stica radiologica nella prima classificazione, con
l’individuazione di flesso/estensione patologica
del rachide cervicale, posture anomale, fratture,
anomalie congenite, tumori ossei ect., mentre
nella nuova classificazione definisce la stretta
relazione temporale (tre mesi) tra la risoluzione
dell’evento patologico individuato come respon-
sabile della cefalea e la risoluzione della cefalea
stessa, permettendo la diagnosi definitiva di
cefalea cervicogenica.

11.2.2 Cefalea attribuita a tendinite retrofaringea
In questo sottotipo, la riorganizzazione dei criteri
operata nella revisione attuale, appare molto evi-
dente. Il primo criterio, riassume ora quanto
veniva in precedenza espresso nei punti A e B
della classificazione del 1988, definendo sede,
tipo e qualità del dolore: criterio A. dolore unila-
terale o bilaterale, non pulsante, nella parte
posteriore del collo, con irradiazione nucale e/o
olocranica, che soddisfi i criteri C e D. Il criterio
B è ora espresso da quello che in precedenza
rappresentava il criterio diagnostico C: misura

dei tessuti molli prevertebrali negli adulti, mag-
giore di 7 mm tra C1 e C4 (può essere necessa-
ria una tecnica radiologica specifica). L’attuale
criterio C mette in evidenza la stretta relazione
causale tra la condizione patologica e la cefalea,
prevedendo che il dolore si accentui fortemente
reclinando il capo all’indietro. Infine, rimane
invariato l’ultimo criterio (D) che si pone ex adiu-
vantibus: il dolore si riduce dopo 2 settimane di
trattamento con farmaci antinfiammatori non
steroidei ai dosaggi standard. Restano invariati
anche i commenti relativi a questo sottotipo, con
la sola aggiunta dell’evidenza che ai fini della
diagnosi differenziale è necessario escludere la
presenza di una dissecazione del tratto superiore
delle arterie carotidi.

11.2.3 Cefalea attribuita a distonia craniocervicale
Questo sottotipo rappresenta una novità assolu-
ta della nuova classificazione. Le caratteristiche
cliniche sono definite dal criterio A e compren-
dono: sensazione di crampi, tensione o dolore al
collo con irradiazione nucale o olocranica. Deve
essere dimostrata la presenza di movimenti
anormali o di posizioni viziate del collo o della
testa in seguito ad iperattività muscolare (criterio
B). Deve essere evidente la stretta relazione cau-
sale (per. es. dolore scatenato o aggravato dalla
contrazione muscolare, dai movimenti, dal man-
tenimento protratto di una postura o dalla pres-
sione esterna) e temporale (comparsa simulta-
nea del dolore e dell’iperattività muscolare) tra
l’evento patologico e la cefalea (criterio C.1 e
C.2). La diagnosi definitiva viene confermata al
soddisfacimento del criterio D che prevede la
scomparsa del dolore entro 3 mesi dalla risolu-
zione dell’evento patologico causale. Il commen-
to a questo sottotipo elenca i vari tipi di distonia
focale che si associano a dolore, specificando
inoltre l’origine del dolore come causato dalle
contrazioni locali con le conseguenti alterazioni. 

11.3 Cefalea attribuita a disturbi oculari
Il sottocapitolo è stato integrato, riorganizzato ed
ampliato rispetto alla prima classificazione,
anche alla luce di una stretta collaborazione
interdisciplinare che ha coinvolto il neurologo e
l’oftalmologo. Questi ultimi sollecitano il coinvol-
gimento del neurologo in una serie di condizioni
responsabili di dolore oculare, quali: i disturbi
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oculari ed orbitari associati o meno ad una chia-
ra patologia oculare (es.: l’occhio rosso, l’opa-
cità corneale, la proptosi ; le sindromi oftalmolo-
giche associate a cefalea e le sindromi cefalalgi-
che associate a segni di patologia oculare) (7).
In linea generale è possibile affermare che “un
occhio bianco non è la causa di un  dolore ocu-
lare monosintomatico o di una cefalea” (8), con
alcune eccezioni: 1) i primi 30 minuti di un glau-
coma chiuso ad angolo acuto; 2) la neurite otti-
ca, in cui il dolore per movimento oculare, può
precedere la perdita della visione; 3) la sclerite
posteriore; 4) il glaucoma ad angolo chiuso
subacuto (9). 

11.3.1 Cefalea attribuita a glaucoma acuto
La precedente classificazione fondava la diagno-
si di questo sottotipo solo su due criteri diagno-
stici: A) glaucoma acuto diagnosticato da appro-
priate investigazioni; B) dolore oculare e retro-
bulbare o sovraorbitario. La classificazione attua-
le, riorganizza ed amplia significativamente i cri-
teri diagnostici. Il criterio A è soddisfatto da un
dolore oculare e retrobulbare o sovraorbitario,
che soddisfi i criteri C e D. Il criterio B prevede
l’aumento della pressione intraoculare associato
con almeno uno dei seguenti segni: 1) iperemia
congiuntivale, 2) edema corneale, 3) disturbi
visivi. Il criterio C identifica il rapporto causale
tra evento patologico e cefalea, essendo soddi-
sfatto dallo sviluppo simultaneo del dolore con il
glaucoma. Infine il criterio D prevede la scom-
parsa del dolore entro 72 ore da un efficace trat-
tamento antiglaucomatoso per la conferma defi-
nitiva della diagnosi. 

11.3.2 Cefalea attribuita a vizi di rifrazione
In questo sottotipo di cefalea è apprezzabile,
rispetto alla prima classificazione la consueta
riorganizzazione dei criteri diagnostici, che nella
sostanza rimangono inalterati. La novità è rap-
presentata dall’introduzione del criterio D, che
permette la diagnosi definitiva di questo tipo di
cefalea se la cefalea e il dolore oculare si risol-
vono entro 7 giorni, per non ricomparire più,
dopo la correzione completa del vizio rifrattivo. 

11.3.3 Cefalea attribuita a eteroforia o eterotropia
(strabismo latente o manifesto)
Anche in questo tipo di cefalea i criteri sono stati

riorganizzati, ma rimangono nella sostanza
immutati. La novità è rappresentata dall’introdu-
zione del criterio D che prevede che la cefalea si
risolva entro 7 giorni, per non ricomparire più,
dopo correzione del difetto visivo, permettendo
la conferma definitiva della diagnosi. 

11.3.4 Cefalea attribuita a disturbi flogistici
dell’occhio
Questo sottotipo rappresenta una nuova intro-
duzione rispetto alla classificazione del 1988. I
criteri diagnostici sono i seguenti: A. dolore
oculare e retrobulbare o periobitario che sod-
disfi i criteri C. e D. B. infiammazione oculare
diagnosticata mediante indagini appropriate.
C. la cefalea si manifesta parallelamente alla
flogosi oculare. D. la cefalea si risolve entro 7
giorni dalla remissione del processo infiam-
matorio. Nei commenti vengono richiamate le
varie modalità di classificazione delle infiam-
mazioni oculari.

11.4 Cefalea attribuita a disturbi dell’orecchio
Questo sottotipo di cefalea rappresenta uno degli
esempi più evidenti della standardizzazione dei
criteri diagnostici introdotta nella revisione della
ICHD e dei vantaggi, in termini diagnostici, che
da questa sono derivati. Infatti, nella classifica-
zione del 1988 al sottotipo 11.4 veniva dedicato
solo un commento che faceva riferimento a
patologie dell’orecchio medio come causa di
fenomeni nevralgici e ne rimandava la trattazio-
ne al capitolo 12. Nella IHCD-II sono stati intro-
dotti precisi criteri diagnostici seguendo lo sche-
ma adottato per le altre cefalee secondarie. Que-
sti prevedono che la cefalea sia associata ad
otalgia (criterio A); che sia stata diagnosticata
una lesione organica dell’orecchio (criterio B);
che la cefalea si sviluppi in stretto rapporto tem-
porale con la lesione causale (criterio C) e che
cefalea ed otalgia si risolvano simultaneamente
in seguito  a remissione o a trattamento della
lesione organica. Nei commenti viene messo in
risalto come soltanto le condizioni patologiche in
grado di produrre un’otalgia primaria rientrino
tra gli eventi causali che permettono di definire
una cefalea come “attribuita a patologia dell’o-
recchio”. Vengono cosi escluse dalla codifica
11.4 IHCD-II tutte quelle lesioni organiche estra-
nee a patologie dell’orecchio ma responsabili di
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otalgia riferita e di cefalea. Appare evidente
che l’accuratezza diagnostica ottenibile grazie
al soddisfacimento dei criteri proposti dall’IHS
potrà realizzarsi solo operando in termini
interdisciplinari con uno specialista otorinola-
ringoiatra che dovrà stabilire la presenza o
meno di una otalgia primaria o secondaria
(es. la cefalea attribuita al neurinoma del
nervo acustico, codificata come cefalea attri-
buita direttamente a neoplasia 7.4.2) (10).

11.5 Cefalea attribuita a rinosinusiti
Nel 1988, alla patologia del naso e dei seni
paranasali veniva dedicato il sottocapitolo
“cefalea associata a patologia del naso e dei
seni”, nell’ambito del quale erano presenti i sot-
totipi “cefalea acuta dei seni” e “altre patologie
del naso e dei seni” (in sostanza commenti alla
cefalea acuta dei seni). Nella revisione è pre-
sente un’unica forma di cefalea, che rappresen-
ta l’intero sottocapitolo sottocapitolo, la 11.5
cefalea attribuita a rinosinusiti, cui seguono
note e commenti. I criteri sono stati rivisti,
anche se nella loro impostazione generale rical-
cano le precedenti codifiche “cefalea acuta dei
seni” e “altre patologie del naso e dei seni para-
nasali”. 
Il criterio A è ora strettamente orientato all’in-
quadramento delle caratteristiche della cefalea,
che deve essere frontale ed associata a dolore
al volto, orecchie o denti, mentre in precedenza
era rivolto all’identificazione clinica della pato-
logia del naso o dei seni. Nella precedente clas-
sificazione, un ruolo simile a quello dell’attuale
criterio A era dato al criterio D, che identificava
la sede della cefalea in funzione della tipologia
di seni paranasali interessati dall’evento patolo-
gico. Il criterio B, come in precedenza, è soddi-
sfatto dall’identificazione strumentale, neurora-
diologica, endoscopica o laboratoristica di
patologia rinosinusitica, cui si aggiungono i
segni clinici (nota 1) (secrezioni purulente
nasali, ostruzione nasale, etc.) specifici per la
patologia ritenuta causa di cefalea e che in pre-
cedenza definivano il criterio A. Al criterio B è
anche associata la nota 2 che esclude la sinusi-
te cronica dalle cause di cefalea a meno che
questa non sia in fase di riacutizzazione. Il crite-
rio C rimane invariato rispetto alla prima classi-
ficazione e definisce il rapporto causale tra

cefalea e patologia rinosinusitica e viene infatti
soddisfatto dalla simultanea occorrenza della
cefalea e della rinosinusite. Infine il criterio D
della nuova classificazione identifica il rapporto
temporale (7 giorni) tra la remissione, sponta-
nea o in seguito a trattamento,  della rinosinu-
site e la risoluzione della cefalea,  necessario
per la diagnosi definitiva. Nella precedente
classificazione tale rapporto veniva identificato
dal criterio E.
Come già anticipato, alla 11.5 cefalea attribui-
ta a rinosinusiti è associata una condizione
codificata in Appendice a causa di una ancora
non sufficiente validazione, la A11.5.1 cefalea
da punto di contatto mucosale, per la cui trat-
tazione si rimanda ai commenti sull’Appendi-
ce. Un importante commento, a margine dei
criteri diagnostici della 11.5 cefalea attribuita a
rinosinusiti, mette in evidenza il rischio di con-
fusione tra questo tipo di cefalea secondaria e
l’emicrania o la cefalea tensiva. Infatti è possi-
bile una presentazione dell’emicrania senz’aura
in associazione a dolore facciale, congestione
nasale con scatenamento delle crisi in seguito
a cambiamenti meteorologici. In questo caso,
però, non sono riscontrabili le caratteristiche
cliniche della rinosinusite come identificate nel
criterio B, permettendo di distinguere la 11.5
cefalea attribuita a rinosinusiti dalla preceden-
te “cefalea a partenza dai seni”, diagnosi gene-
rica che nella maggior parte dei casi soddisfa i
criteri per emicrania senza aura.

11.6 Cefalea attribuita a disturbi dei denti, delle
arcate dentarie o delle strutture correlate
Nella prima classificazione per questo genere di
disturbi non venivano identificati criteri diagno-
stici specifici, si veniva rimandati, infatti, ad una
serie di commenti, che anche nell’attuale revisio-
ne sono rimasti sostanzialmente immutati. La
novità, anche in questo caso è rappresentata
dall’introduzione di specifici criteri diagnostici,
che vengono soddisfatti da: una cefalea associa-
ta a dolore dentario o delle arcate (criterio A);
evidenza di patologia dentaria o di strutture cor-
relate (criterio B); stretta relazione temporale tra
la comparsa della cefalea e della patologia den-
taria (criterio C); scomparsa della cefalea e del
dolore dentario entro tre mesi dal trattamento
efficace della patologia causale.
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11.7 Cefalea o dolori facciali attribuiti a disturbi
dell’articolazione temporomandibolare (ATM)
Rispetto alla classificazione del 1988, in questo
tipo di cefalea i criteri diagnostici sono stati
significativamente rielaborati, diventando 4.
Viene dato maggior rilievo alla localizzazione del
dolore in sede cefalica (criterio A), rispetto alla
prima classificazione centrata essenzialmente su
sintomi e segni legati alla patologia dell’ATM. Ciò
vale anche per le caratteristiche del dolore, che,
essenzialmente orientate alla definizione del
dolore localizzato a livello articolare, prevedeva-
no solo una generica irradiazione algica dal-
l’ATM. Il richiamo all’identificazione strumentale
(radiografica, di risonanza magnetica o scintigra-
fia) della patologia dell’ATM, rimane sostanzial-
mente immutata rispetto alla prima classificazio-
ne salvo che per il riferimento ai segni di soffe-
renza dell’articolazione riscontrabili con la riso-
nanza magnetica. Il criterio C riprende senza
modifiche gli elementi clinici che permettono di
definire il rapporto tra cefalea e patologia  del-
l’ATM. Infine, la diagnosi definitiva è legata al cri-
terio D che prevede la risoluzione della cefalea
entro tre mesi dal trattamento con successo della
patologia dell’ATM.
I commenti sottolineano la frequente associazio-
ne tra patologia dell’ATM, dolore miofasciale e
cefalea. In una vasta casistica è stato dimostrato
come il dolore alla palpazione dei muscoli masti-
catori, rappresenta il segno clinico maggiormen-
te associato allo sviluppo ed alla persistenza
della cefalea a in soggetti portatori di patologia
dell’ATM (11).

11.8 Cefalea attribuita ad altri disturbi di cranio,
collo, occhi, orecchie, naso, seni paranasali,
denti, bocca o altre strutture facciali o craniche
Questo sottotipo di cefalea secondaria, come già
anticipato, rappresenta una novità rispetto alla
classificazione del 1988 e mira a fornire uno
strumento per l’inquadramento di quelle cefalee
o dolori facciali attribuibili a disturbi cranio-fac-
ciali diversi da quelli codificati nel resto del capi-
tolo 11. I criteri diagnostici da soddisfare ripren-
dendo l’impostazione adottata nel resto del capi-
tolo, prevedono: l’identificazione di una cefalea o
di un dolore facciale; segni clinico-strumentali di
patologia cranio–facciale, stretta relazione tem-
porale tra cefalea e patologia causale o evidenze

di un rapporto causale ed infine risoluzione entro
tre mesi cella cefalea dal trattamento efficace del
disturbo. 

IL CAPITOLO “APPENDICE”

La presenza di un certo numero di entità diagno-
stiche, per le quali al momento non vi è una evi-
denza scientifica tale da permetterne l’inseri-
mento nel corpo di un capitolo, ha indotto la
commissione ICDH-II ad inserire nella attuale
revisione il capitolo Appendice. Lo scopo è quel-
lo di proporre criteri per la classificazione di
quelle entità che non sono ancora sufficiente-
mente supportate da evidenze scientifiche, non-
ché quello di stimolarne l’ulteriore definizione. Al
capitolo 11 sono state assegnate, in Appendice,
due entità i cui criteri non sono stati definitiva-
mente validati, la (A11.5.1) cefalea da punto di
contatto mucosale e la (A11.9) cefalea cronica
post-disturbo cranio-cervicale.
La  (A11.5.1) cefalea da punto di contatto muco-
sale fa capo alla 11.5 cefalea attribuita a rinosi-
nusiti. I criteri diagnostici descrivono una cefalea
periorbitaria (medialmente o lateralmente) di
tipo intermittente (criterio A); l’evidenza clinico-
strumentale di punti di contatto mucosali (endo-
scopia, tomografia) (criterio B); il rapporto cau-
sale tra la presenza di un punto di contatto
mucosale e la cefalea, in questo caso oltre all’as-
sociazione con i cambiamenti clino-ortostatici
(criterio C1) e prevista l’abolizione del dolore
entro 5 minuti dall’applicazione di un anestetico
locale in sede (criterio C2) e la risoluzione della
cefalea entro 7 giorni dopo rimozione dei punti di
contatto mucosali (criterio D). 
La (A11.9) Cefalea cronica post-disturbo cranio-
cervicale – Identifica una cefalea, priva di carat-
teristiche tipiche (criterio A), che persiste ad un
disturbo cranio-cervicale trattato con successo o
andato in remissione spontanea (criterio B), che
è stata attribuita ad un disturbo cranio-cervicale
(criterio C) e che persiste oltre i tre mesi dalla
risoluzione dell’evento causale (criterio D).
Come già anticipato, questa nuova codifica per-
mette di classificare una cefalea precedentemen-
te attribuita a disturbo cranio-cervicale, ma che
persiste alla sua risoluzione.
A completamento, si ricorda che le cefalee dovu-



te a traumi che interessano la regione della testa
e del collo sono classificate nel capitolo 5 (Cefa-
lea attribuita a trauma cranico e/o cervicale),
mentre le cefalee con caratteristiche nevralgifor-
mi sono classificate nel capitolo 13 (Nevralgie
craniche e dolori facciali di origine centrale).

NOTE CONCLUSIVE

La ICHD-II rappresenta indubbiamente un avan-
zamento nella metodologia di approccio per la
ricerca, la diagnosi e la classificazione delle cefa-
lee. Anche nel capitolo 11 il modello gerarchico
di classificazione rende la ICHD-II uno strumento
utile e validato per operatori a diversi livelli, dal
ricercatore al medico di medicina generale (12),
i quali possono utilizzare i criteri diagnostici in
funzione del grado di precisione nella diagnosi
che intendono raggiungere.
L’indirizzo futuro nello studio delle cefalee secon-
darie, sarà quello di una più precisa definizione
fenotipica di ciascuna entità, sia in termini di
caratteristiche della cefalea che di sintomi e
segni della patologia causale correlati con la
cefalea. Infine, nell’ambito delle cefalee secon-
darie diventa impossibile rinunciate ad elementi
di interdisciplinarietà tra specialisti di diversi set-
tori per definire le patologie responsabili di cefa-
lea, sia nella classificazione che nella diagnosi e
nella cura. 
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AGGIORNAMENTI

INTRODUZIONE

Dopo la prima proposta di classificazione delle
cefalee, negli anni sessanta (1), l’International
Headache Society (IHS) ha suggerito, nel 1988,
una classificazione delle cefalee basata su preci-

si criteri diagnostici (tabella 1), riferiti essenzial-
mente alle caratteristiche cliniche delle diverse
forme di cefalea (2).
La valutazione delle nuove evidenze di letteratura
ha condotto alla pubblicazione, nel 2004, dell’at-
tuale Classificazione Internazionale delle cefalee:

Nevralgie craniche e dolori facciali di origine centrale

Michelangelo Bartolo1, Armando Perrotta2, Cristina Tassorelli2, Ennio Pucci2, Laura Balloni2, 
Giorgio Sandrini2, Giuseppe Nappi1,2 

1Dipartimento di Neurologia e Otorinolaringoiatria, Università di Roma “La Sapienza” 
2Centro Interuniversitario Cefalee e Disordini Adattativi (UCHAD, sezione di Pavia),  

Fondazione “Istituto Neurologico C. Mondino”, Pavia

12.1 Dolore persistente (in contrasto con tipo-acuto) con  origine dai nervi cranici
12.1.1 Compressione o distorsione di nervi cranici e 2a o 3a radice cervicale
12.1.2 Demielinizzazione di nervi cranici

12.1.2.1 Neurite ottica (neurite retrobulbare)
12.1.3 Infarto di nervi cranici

12.1.3.1 Neurite diabetica
12.1.4 Infiammazione dei nervi cranici

12.1.4.1 Herpes zoster
12.1.4.2 Nevralgia cronica post-herpetica

12.1.5  Sindrome di Tolosa-Hunt
12.1.6 Sindrome collo-lingua
12.1.7 Altre cause di dolore persistente con origine (specifica) dai nervi cranici 

12.2 Nevralgia trigeminale
12.2.1  Nevralgia trigeminale idiopatica
12.2.2 Nevralgia trigeminale sintomatica

12.2.2.1 Compressione di ganglio o radice trigeminale
12.2.2.2 Lesioni centrali

12.3  Nevralgia glossofaringea
12.3.1  Nevralgia glossofaringea idiopatica
12.3.2  Nevralgia glossofaringea sintomatica 

12.4  Nevralgia del nervo intermedio

12.5  Nevralgia laringea superiore

12.6  Nevralgia occipitale

12.7  Cause centrali di dolore cefalico e facciale diversi dal tic douloureux
12.7.1  Anestesia dolorosa
12.7.2 Dolore talamico

12.8 Dolore facciale che non risponde ai criteri indicati nei gruppi 11 e 12

Tabella 1.  Cap.12: Nevralgie craniche, nevriti e dolori da deafferentazione (IHS,1988)
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ICHD-II (International Classification of Headache
Disorders 2nd Ed.), tabella 2 (3).

NOTE CRITICHE ALLA ICHD-II

Il primo gruppo identificato nella ICHD-II è costi-
tuito dalla Nevralgia trigeminale (13.1). La revisio-
ne ha richiesto anzitutto la rielaborazione dei con-
cetti di idiopatica e sintomatica. Gli interventi con-
dotti in fossa cranica posteriore, dimostrerebbero

secondo alcuni Autori che la compressione o lo
stiramento del nervo da parte di vasi sarebbe nella
grande maggioranza dei casi la causa scatenante
la patologia (4). Ovviamente, l’intervento per
dimostrarla non è attuabile in tutti i pazienti. Si è
deciso pertanto, in questi casi, di qualificare la
nevralgia come classica piuttosto che idiopatica,
riservando il termine secondaria/sintomatica alle
forme dovute ad altra patologia documentata.
Stessa logica è stata applicata per la nevralgia
glossofaringea (13.2).

13.1 Nevralgia trigeminale
13.1.1 Nevralgia trigeminale classica
13.1.2 Nevralgia trigeminale sintomatica

13.2 Nevralgia glossofaringea 
13.2.1 Nevralgia glossofaringea classica
13.2.2 Nevralgia glossofaringea sintomatica

13.3 Nevralgia del nervo intermedio

13.4 Nevralgia del nervo laringeo superiore

13.5 Nevralgia nasociliare

13.6 Nevralgia sovraorbitaria

13.7 Nevralgie di altri rami terminali

13.8 Nevralgia occipitale

13.9 Sindrome collo-lingua

13.10 Cefalea da compressione esterna

13.11 Cefalea da freddo
13.11.1 Cefalea attribuita all’applicazione esterna di uno stimolo freddo
13.11.2 Cefalea attribuita alla ingestione di sostanze fredde o inalazione di aria fredda

13.12 Dolore costante causato da compressione, irritazione o distorsione dei nervi cranici 
o delle radici cervicali superiori a opera di lesioni strutturali

13.13 Neurite ottica

13.14 Nuropatia diabetica oculare

13.15 Dolore cranico o facciale attribuito a herpes zoster
13.15.1 Cefalea o dolore facciale attribuito a infezione acuta da herpes zoster
13.15.2 Nevralgia post-erpetica

13.16 Sindrome di Tolosa-Hunt

13.17 “Emicrania” oftalmoplegica

13.18 Cause centrali di dolore facciale
13.18.1 Anestesia dolorosa
13.18.2 Dolore centrale in seguito a ictus
13.18.3 Dolore facciale attribuito a sclerosi multipla
13.18.4 Dolore facciale idiopatico persistente
13.18.5 Sindrome della bocca bruciante

13.19 Altre nevralgie craniche o dolori facciali mediati a livello centrale

Tabella 2.  Cap. 13: Nevralgie craniche e dolori facciali di origine centrale (ICHD-II)
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13.1.1 Nevralgia trigeminale classica. Rientrano
in questo gruppo le forme con dimostrata pre-
senza di un conflitto neurovascolare e quelle per
le quali non è possibile dimostrarlo. Seppur lie-
vemente rimaneggiati, per rispondere all’attuale
organizzazione, restano sostanzialmente invaria-
ti i contenuti dei criteri diagnostici proposti. Si
riporta in commento che all’attacco doloroso
segue, in genere, un periodo refrattario durante
il quale il dolore non può essere scatenato. Tut-
tavia, questo può a volte essere determinato da
stimolazioni somatosensoriali diverse (luce,
rumori etc.) ed extratrigeminali. 

13.1.2 Nevralgia trigeminale sintomatica. Defini-
sce un dolore identico alla 13.1.1, ma in questo
caso è dimostrata la presenza di una lesione
strutturale, diversa dalla compressione vascola-
re. Si include il precedente sottotipo 12.2.2.1
Compressione della radice o del ganglio trigemi-
nale, mentre il sottotipo 12.2.2.2 Lesioni centra-
li è stato inserito altrove (si veda 13.18.2 e
13.18.3). 

13.2 Nevralgia glossofaringea - 13.2.1 Nevralgia
glossofaringea classica e 13.2.2 Nevralgia glos-
sofaringea sintomatica. Eccetto per la denomi-
nazione, classica e sintomatica, di cui si è detto,
gruppo e sottogruppi sono rimasti sostanzial-
mente invariati nella definizione dei criteri dia-
gnostici. 

13.3 Nevralgia del nervo intermedio e 13.4
Nevralgia del nervo laringeo superiore. Per
entrambi i gruppi restano invariati i contenuti dei
criteri diagnostici adottati. Per la 13.3 è rilevante
ricordare il commento in cui si specifica che per
la parziale sovrapposizione del territorio di inner-
vazione del n. intermedio con quello del glosso-
faringeo, nei casi con scatenamento alla degluti-
zione, è possibile che alcuni pazienti siano affet-
ti da una variante otalgica di nevralgia glossofa-
ringea (5).

13.5 Nevralgia nasociliare. Già denominata
“nevralgia di Charlin”, è una condizione rara in
cui il dolore, lancinante ed irradiato alla regione
mediale della fronte, è scatenato dalla stimola-
zione tattile della superficie esterna di una nari-
ce (6). 

13.6 Nevralgia sovraorbitaria. In questa rara
nevralgia (7), non descritta in precedenza e suf-

fragata da un unico report, il dolore parossistico
o costante si localizza nella zona dell’incisura
sovraorbitaria e nella parte mediale della fronte
nel territorio corrispondente alla zona di innerva-
zione del n. sovraorbitario. 

13.7 Nevralgie di altri rami terminali. Include con-
dizioni di coinvolgimento (traumatico o da intrap-
polamento) di rami periferici del n. trigemino per
i quali non vi siano ancora sufficienti evidenze per
caratterizzarli come entità autonoma. Nel “Com-
mento” si ricorda che la cefalea nummulare col-
locata in “Appendice”, potrebbe appartenere
proprio a questo gruppo. 

13.8 Nevralgia occipitale. Non vi sono modifiche
al sottogruppo, anche perché gli studi relativi
sono antecedenti al 1988. E’ stata però eliminata
la Sindrome di Eagle, che è ora inclusa nel 13.9. 

13.9 Sindrome collo-lingua. Confermata sulla
base delle evidenze già note (8, 9), si avvale ora
di una più dettagliata descrizione del dolore e di
una migliore definizione dei criteri diagnostici. 

13.10 Cefalea da compressione esterna. (10) Ora
introdotta nel capitolo 13, era in precedenza clas-
sificata nel 4.2 Miscellanea di cefalee non asso-
ciate a lesioni strutturali. Non si modificano i con-
tenuti dei criteri, ma si migliorano alcune defini-
zioni come, ad esempio, quelle relative alla qua-
lità del dolore. 

13.11 Cefalea da freddo. La cefalea da freddo può
rappresentare la conseguenza dell’esposizione a
uno stimolo freddo esterno oppure insorgere in
seguito ad ingestione o inalazione di sostanze a
bassa temperatura. In precedenza costituiva il
gruppo delle Cefalee da stimolo freddo (4.3). La 

13.11.1 Cefalea attribuita all’applicazione esterna
di uno stimolo freddo e la 13.11.2 Cefalea attri-
buita alla ingestione di sostanze fredde o inalazio-
ne di aria fredda, sono definite da criteri diagno-
stici sovrapponibili a quelli della precedente clas-
sificazione. Per la 13.11.2 in passato definita
“cefalea da gelato”, viene puntualizzato nella
nota che nei soggetti emicranici il dolore può
essere riferito alla zona abitualmente interessata
dal dolore emicranico. 

13.12 Dolore costante causato da compressione,
irritazione o distorsione dei nervi cranici o delle
radici cervicali superiori a opera di lesioni struttu-
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rali. Nella precedente classificazione, questo
gruppo era privo di criteri diagnostici specifici. Il
supporto di numerosi studi ha permesso di defi-
nire criteri precisi che specificano quanto già
riportato nella descrizione. Utile al clinico il
richiamo al possibile riscontro di dolore facciale
nell’area dell’orecchio o della tempia, come con-
seguenza di patologia neoplastica polmonare
coinvolgente il n. vago.

13.13 Neurite ottica. Prima incluso come sottoti-
po (12.1.2.1) nel gruppo Demielinizzazione dei
nervi cranici (12.1.2), costituisce ora un gruppo
autonomo. Giovandosi delle recenti descrizioni
che hanno tipizzato ulteriormente l’entità nosolo-
gica, il sottotipo ha subito sostanziali modifiche
riguardanti sia la descrizione che i criteri diagno-
stici. Per quanto riguarda la descrizione, si speci-
fica che il dolore è riferito come retrooculare
mono o bilaterale. Ai fini diagnostici, si richiede
che il dolore sordo sia aggravato dai movimenti
oculari (A), i disturbi visivi debbano manifestarsi
entro 4 settimane di distanza l’uno dall’altro e il
dolore debba risolversi entro 4 settimane (D). E’
necessario escludere lesioni compressive (E).
Viene specificato in nota, ai fini della diagnosi,
che nell’intervallo tra insorgenza del dolore e
disturbo della visione, non potendo essere verifi-
cato il criterio B. è necessario assegnare diagno-
si di Probabile neurite ottica. 

13.14 Neuropatia diabetica oculare. In preceden-
za inserito nel sottogruppo Infarto di nervi cranici
(12.1.3), vede ora puntualizzare la stretta relazio-
ne temporale che deve essere soddisfatta (inter-
vallo di 7 giorni tra dolore e segni di neuropatia)
per porre diagnosi. Nel tempo intercorrente, non
essendo verificabili i segni, si invita a porre dia-
gnosi di Probabilità.

13.15 Dolore cranico o facciale attribuito a herpes
zoster. Gruppo di nuova definizione, raccoglie le
due sindromi correlate all’infezione da herpes
zoster e prima incluse con il sottotipo Sindrome
di Tolosa-Hunt tra le Infiammazioni dei nervi cra-
nici (12.1.4). Decisamente più precisa (nella pre-
cedente si denominava solo herpes zoster,
12.1.4.1), con l’“attribuzione” all’infezione da
herpes zoster, la definizione codificata 13.15.1
Cefalea o dolore facciale attribuito a infezione
acuta da herpes zoster. Determinante la presenza
di eruzione erpetica nel territorio del nervo inte-

ressato che (come definito in C.) preceda l’eru-
zione di meno di 7 giorni. La nota suggerisce che
nell’intervallo tra insorgenza del dolore ed eruzio-
ne erpetica (B.), non può essere verificato e per-
tanto è possibile porre solo diagnosi di Probabile
cefalea o dolore facciale attribuito a infezione
acuta da herpes zoster. La risoluzione del dolore,
prima indicata nel termine di 6 mesi è ora ridotta
a 3 (D). 

13.15.2 Nevralgia post-erpetica. Tre mesi è il tem-
po indicato come limite per definire la cefalea o
dolore facciale da infezione acuta o, nel caso di
persistenza/ricorrenza oltre tale limite, della
nevralgia posterpetica. Eccetto questa limitazio-
ne i criteri diagnostici restano invariati. Il com-
mento specifica l’alterazione sensitiva, ipoeste-
sia, iperalgesia e/o allodinia, prima genericamen-
te indicata “anestesia”.

13.16 Sindrome di Tolosa-Hunt. La Sindrome di
Tolosa-Hunt è caratterizzata dalla presenza di
dolore orbitario episodico associato alla paralisi
del III, IV e/o VI nervo cranico, di solito a remis-
sione spontanea, ma con tendenza a recidive e
remissioni. Nella classificazione del 1988 era
stata suggerita una possibile correlazione della
sindrome con l’emicrania oftalmoplegica (1.3)
sottotipo ora ricollocato in questo gruppo (vedi
13.17). I criteri diagnostici che definiscono la
“sindrome” sono rimasti sostanzialmente invaria-
ti, eccetto per (A) che richiede la persistenza del
disturbo per settimane, senza ulteriori specifiche
di durata come nella classificazione precedente
(8 settimane). Al criterio (B) si aggiunge il
riscontro di tessuto granulomatoso all’esame
bioptico o alla RM. Non è più citata nei commen-
ti, per assenza di verifiche attendibili, la dimo-
strazione di ostruzione della vena oftalmica supe-
riore prima attribuita ad oltre il 50% dei casi. Inol-
tre, non sono menzionate la sindrome di Gradeni-
go e la nevralgia paratrigeminale di Reader che,
come già riportato nei commenti dell’IHS – 1988,
non rappresentano diagnosi specifiche, ma sin-
dromi che indicano una particolare localizzazione
di patologia intracranica.

13.17 “Emicrania” oftalmoplegica. Classificata
prima nel capitolo “emicrania”, vede ora, alla luce
di una migliore definizione delle caratteristiche cli-
niche (durata dell’attacco oltre una settimana,
latenza di circa 4 giorni tra insorgenza della cefa-
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lea e inizio della sintomatologia plegica) e grazie
agli studi con RM (evidenza di captazione di gado-
linio come per neuropatia demielinizzante) una
ricollocazione, nell’ambito di questo capitolo, non-
ché la definizione come entità autonoma.

13.18 Cause centrali di dolore facciale. L’attuale
classificazione ha ridefinito l’intera sistematizza-
zione di questo gruppo.

13.18.1 Anestesia dolorosa. Rispetto alla classifi-
cazione I.H.S. 1988, i criteri diagnostici definisco-
no con maggior precisione: la distribuzione del
dolore che interessa, oltre al n. trigemino e le sue
branche, anche i nn. occipitali (A); la modalità,
che si specifica, non solo dolorifica (B). Nel com-
mento si riporta tra le cause coinvolgenti i nn.
occipitali il trauma chirurgico. 

13.18.2 Dolore centrale in seguito a ictus. Sosti-
tuisce nel titolo e in parte nei contenuti il prece-
dente Dolore talamico, codificato come (12.7.2).
Le modifiche sono dovute all’introduzione di sot-
totipi a maggiore specificità come il 13.18.3, che
hanno permesso di identificare nell’attuale sotto-
tipo solo lesioni ad origine vascolare. Risulta ora
più precisa la descrizione della sintomatologia,
caratterizzata oltre che da dolore e disestesie,
anche da deficit delle sensibilità, localizzate al
volto in modo parziale o esteso. Si puntualizza la
diagnosi differenziale con il dolore causato da
lesione del n. trigemino (D), rammentando che
tra le lesioni causali oltre quelle coinvolgenti la
via trigemino-talamica e il talamo, vi possono
essere le lesioni della via talamo-corticale. Il cri-
terio C specifica la correlazione temporale con
l’evento vascolare (sviluppo entro 6 mesi dall’ic-
tus). Utile per la pratica clinica l’osservazione, in
commento, che il dolore emifacciale può presen-
tarsi isolato nelle lesioni laterobulbari, spesso
accompagnato da emidisestesia crociata e con
carattere persistente. 

13.18.3 Dolore facciale attribuito a sclerosi multi-
pla. Individua altre possibili sedi di demielinizza-
zione che non siano i nervi ottici, classificate al
13.13 Neurite ottica, sostituendo in parte il 12.7.2
Dolore talamico, della precedente classificazione.
Il commento descrive le caratteristiche del dolo-
re, che può essere a tipo tic come nella nevralgia
trigeminale o di tipo continuo, mentre deve far
sospettare una possibile malattia demielinizzante

l’insorgenza nel giovane di nevralgia trigeminale
che interessa prima uno poi l’altro lato.

13.18.4 Dolore facciale idiopatico persistente. La
precedente classificazione indicava nel gruppo
Dolore facciale che non soddisfa i criteri per i
gruppi 11 e 12 (12.8) quelle entità note anche
come Dolore facciale atipico e Odontalgia atipica.
La definizione Dolore facciale atipico è apparsa
inappropriata, dal momento che in numerosi casi
il pattern sintomatologico di presentazione del
dolore rispecchia modalità ben definite. Inoltre,
alcuni casi si manifestano dopo intervento chirur-
gico o trauma che interessino la faccia o le arca-
te dentarie, suggerendo così un’etiologia trauma-
tica o infettiva. Il sottocomitato ha perciò indica-
to una definizione più generale, in attesa di ulte-
riori osservazioni. Restano sostanzialmente inva-
riati i criteri diagnostici, mentre di interesse risul-
ta la nota, a specifica della distribuzione del dolo-
re, spesso inizialmente limitato alla piega nasola-
biale o parte laterale del mento e che si estende
successivamente alla regione mascellare o man-
dibolare, o anche ad aree più ampie di faccia e
collo. Rilevante nel commento, il riferimento, nel-
l’ambito della diagnostica differenziale, al possi-
bile riscontro di dolore facciale nell’area dell’o-
recchio e della tempia, come segno premonitore
di carcinoma polmonare ipsilaterale che, per
interessamento del n. vago, determina un dolore
riferito. Si specifica, infine, che il termine Odon-
talgia atipica è da riferire a dolore continuo a
livello dei denti o di un alveolo in seguito ad
estrazione dentaria e senza cause dentali dimo-
strabili. 

13.18.5 Sindrome della bocca bruciante. Sottoti-
po di nuova introduzione, è caratterizzata da sen-
sazione intraorale di bruciore per la quale non
sono dimostrabili cause mediche o dentali. La
sensazione urente è generalmente riferita alla lin-
gua (glossodinia) e/o al palato, potendo però
coinvolgere tutta la cavità orale con parestesie e
alterazione del gusto (sensazione di “amaro” o
“metallica” e percezione di “bocca secca”), che si
prolungano nella giornata e tendono a peggiora-
re dopo il pasto. La sindrome ha generalmente
esordio improvviso e durata di mesi o anni. In
genere scompare con il sonno per ripresentarsi al
mattino successivo. La sindrome presenta un
notevole impatto psicologico, tale da generare
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condizioni di ansia e depressione; i soggetti affet-
ti spesso presentano tratti comportamentali
molto simili a quelli dei soggetti con dolore cro-
nico (11). 

13.19 Altre nevralgie craniche o dolori facciali
mediati a livello centrale. Tra i dolori coinvolgen-
ti strutture nervose della faccia e del cranio sono
state inserite nell’attuale classificazione alcune
entità nosologiche, descritte, ma che non hanno
ancora ottenuto sufficiente validazione. Tra que-
ste: la nevralgia vidiana di Vail e la nevralgia sfe-
nopalatina di Sluder. Nella precedente classifica-
zione erano entrambe incluse tra le molteplici
definizioni riferite alla Cefalea a grappolo (3.1).
Tra le sindromi dolorose incluse in questo grup-
po, anche la sindrome di Eagle (12), attribuita ad
un’elongazione del processo stiloideo dell’osso
temporale. Questa necessita di ulteriori evidenze
prima di essere distinta come entità nosologica
autonoma. Nella precedente classificazione era
introdotta nei commenti al sottotipo Nevralgia
occipitale (12.6) e al sottotipo Carotidodinia idio-
patica (6.6.2) in attesa di migliore definizione. 

Appendice 13. La scelta di includere forme di
dolore cranio-facciale, non ancora completa-
mente definite, rappresenta un’assoluta novità
nella ICHD-II. Lo scopo è duplice, stimolare la
ricerca, fornendo uno strumento d’indirizzo per
approfondire lo studio di quelle patologie sulle
quali il numero o la consistenza scientifica dei
dati non è tale da validarle. Poi, favorire lo svi-
luppo dei criteri necessari a definire meglio il rap-
porto causale. La prospettiva alla quale ha pun-
tato l’IHS Subcommittee è quella di portare, nei
prossimi anni, ad una ricollocazione di alcune
entità nell’ambito dei gruppi già definiti o
magari all’interno di gruppi di nuova definizio-
ne. Il capitolo 13 presenta in Appendice, con la
codifica A13.7.1. Cefalea nummulare, (13)
entità precedentemente nota come “Cefalea a
forma di moneta”. Si ritiene che tale entità
possa essere l’espressione di una nevralgia
coinvolgente branche terminali localizzate del
n. trigemino. L’area algogena è generalmente
riferita alla regione parietale, sebbene possa
interessare tutto il capo. L’area interessata non
sembra modificarsi nel tempo in forma e
dimensioni. Al dolore di fondo, sempre confina-
to alla stessa area sintomatica possono sovrap-

porsi esacerbazioni lancinanti che hanno dura-
ta brevissima (pochi secondi) o a incremento
graduale (10 minuti - 2 ore). Nell’area algoge-
na, al di fuori del periodo sintomatico, possono
rendersi evidenti sintomi quali ipoestesia, dise-
stesia, parestesie, ipersensibilità e/o altre sen-
sazioni di fastidio. In un terzo circa dei pazienti
sono stati osservati periodi di remissione spon-
tanea, con ripresa del dolore continuo a distan-
za di settimane o mesi. In letteratura è riporta-
ta una lieve prevalenza nel sesso femminile.

NOTE CONCLUSIVE

Il lavoro svolto dal gruppo internazionale consoli-
dato e intorno al quale si riuniscono i principali
esperti nel settore delle cefalee, è indubbiamente
un’esperienza di alto livello nel campo della
medicina. L’ICHD-II rappresenta il coronamento
di un lavoro di team multidisciplinare, iniziato
ormai oltre trenta anni fa, che fornisce oggi uno
strumento dinamico e utile alla pratica clinica,
ma con un’impostazione che non tralascia la pos-
sibilità di ulteriori modifiche alla luce di evidenze
future.
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Gli idrocarburi policiclici aromatici (IPA) sono dal
punto di vista chimico-fisico una famiglia di com-
posti a due o più anelli aromatici condensati:
quelli di interesse tossicologico hanno un nume-
ro di anelli superiore a due. Sono considerati
inquinanti ubiquitari e si formano durante i pro-
cessi di combustione incompleta (specialmente
in carenza di ossigeno e a temperature di 650°-
900°C) e per pirolisi di materiale organico. Si tro-
vano nell’ambiente sia sotto forma di polveri sia
di vapore, libero o adsorbito su particolato
ambientale. Più di 100 idrocarburi sono stati
identificati nel particolato ambientale e oltre 200
nel fumo di tabacco. 
La diffusione e le caratteristiche tossicologiche
hanno fatto assumere agli IPA rilevanza dal punto
di vista ambientale e sanitario. Si sono quindi svi-
luppate tecniche di monitoraggio ed indagini
mirate ad identificare markers di esposizione
sempre più affidabili. Ciò ha interessato sia lo
studio degli IPA nell’ambiente in generale, sia la
valutazione dell’esposizione professionale.
La reattività chimica degli IPA è influenzata da
diversi fattori ambientali, fra i quali la temperatu-
ra, la luce, i livelli di ossigeno e di ozono, la pre-
senza di co-inquinanti e di materiale capace di
assorbirli.
Presenza di IPA in ambienti di vita e di lavoro: gli
IPA presenti nell’ambiente originano da numero-
se fonti: traffico autoveicolare (emissioni veicola-
ri diesel e a benzina), catrame, fumo di sigaretta,
superficie di alimenti affumicati (carni in partico-
lare) o cucinati alla griglia, fumo esalato dalla
combustione del legno o del carbone o da altri
processi di combustione. Un’altra fonte di esposi-
zione non professionale estremamente diffusa è il
consumo di cibi di provenienza animale, arrostiti,
tostati, fritti, affumicati o che contengono IPA a
causa di fenomeni di inquinamento (vegetali a
foglia larga come  lattuga e spinaci) o in ragione
di processi biochimici naturali che ne determina-
no la sintesi, come si rileva nell’olio di oliva. Alla

quantità di IPA complessivamente introdotti con
gli alimenti contribuiscono in modo significativo
anche i cereali consumati allo stato grezzo. Tra le
esposizioni non professionali collegate ad abitu-
dini voluttuarie, il fumo di tabacco rappresenta
una sistematica e significativa occasione di espo-
sizione.
La presenza di IPA nell’ambiente è legata sia a
sorgenti naturali (incendi, attività vulcanica, bio-
sintesi di origine vegetale, carbone minerale,
ecc.) sia ad attività antropiche (utilizzo energeti-
co di combustibili fossili, incenerimento di rifiuti,
dispersione di olii minerali, ecc.). 
L’esposizione professionale a IPA soprattutto per
attività lavorative come l’asfaltatura di strade, le
impermeabilizzazioni edilizie mediante catrama-
tura a caldo, la conduzione di forni a carbone
ecc., è in grado di determinare un aumento del-
l’incidenza di varie patologie fra cui il carcinoma
polmonare e gli epiteliomi cutanei. Neoplasie
attribuibili a questi idrocarburi sono state osser-
vate, anche di recente, nei lavoratori del catrame
esposti per via inalatoria o per contatto cutaneo.
In passato sono stati evidenziati incrementi di
neoplasie polmonari in addetti alla produzione
del gas dal carbon fossile e di tumori nei sogget-
ti esposti a olii minerali.
Per valutare l’esposizione ambientale e professio-
nale a IPA si ricorre al monitoraggio ambientale.
Poiché gli IPA possono penetrare nell’organismo
umano per inalazione, ingestione o attraversa-
mento della cute, le tecniche di monitoraggio
ambientale dovranno consentire una valutazione
sia della dose inalatoria sia di quella cutanea.   
Per lungo tempo, i problemi di salute connessi
con lo “stile di vita” sono stati riferiti a una banda
ristretta di comportamenti definiti “a rischio”. Se
ciò è vero, è anche vero che oggi è necessaria
una prospettiva più ampia, che riconosca come i
comportamenti a rischio siano in larga misura
influenzati dalle condizioni di vita e di lavoro.
Pertanto è necessario promuovere la ricerca e

Idrocarburi Policiclici Aromatici (IPA) e cefalee
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l’intervento sui fattori ipoteticamente nocivi che,
presenti nel luogo di lavoro o semplicemente nel-
l’ambiente piuttosto che nelle abitudini voluttua-
rie (quali abitudini alimentari o fumo), possono
insieme ad altri contribuire all’instaurarsi di
disturbi quali cefalee e disordini mentali. 
Forme definite di cefalea, come l’emicrania o la
cefalea di tipo tensivo possono essere indotte o
slatentizzate da sostanze tossiche o situazioni
“nocive” come gli IPA?
Si rendono necessari studi mirati poiché attual-
mente in letteratura non sono disponibili informa-
zioni per quanto riguarda la correlazione tra l’in-
sorgenza di cefalea e il riscontro di IPA nell’arti-
colato ambientale. 

NOTA BIBLIOGRAFICA

Sciarra G, Cenni A, Sartorelli E. Problemi analitici
nella determinazione dei metabolici degli IPA. In:
Apostoli P., Minoia C., Alessio L. (eds). Atti del
Convegno Nazionale Idrocarburi Policiclici Aroma-
tici negli ambienti  di vita e di lavoro: esposizione
ed effetti. Gargnano 27-29 Marzo 1996; 369-86

Nadon L, Siemiatycki J, Dewar R, Gerin M. Can-
cer risk due to occupational exposure to polycy-
clic aromatic hydrocarbons. Am J Ind Med 1995;
28: 303-24

Corrispondenza: ennio.pucci@mondino.it



Confinia Cephalalgica/2005; XIV, N°2 79

MEDICINA POPOLARE, TRADIZIONI, SOCIETÀ

Quest’anno, il campionato di calcio non è stato
facile per la Roma, la squadra della mia città di
nascita, tanto da rischiare grosso fino a sfiorare di
retrocedere in serie B. Questo mi ha fatto rianda-
re con la memoria a quattro anni fa, quando riu-
scì a vincere lo scudetto di campione d’Italia e
mettere insieme questi ricordi sul particolare
comportamento sociale di massa e sulla indubbia
capacità dell’aria quale mezzo mediatico di tra-
smissione anche ai giorni nostri. 
Non seguo il calcio, se non molto sporadicamen-
te per gli incontri internazionali, soprattutto della
nazionale, ma quel giorno era il 17 giugno 2001,
mi trovavo a Roma per festeggiare l’ottantesimo
compleanno di mia madre, ed era una giornata di
piena estate romana, caldissima, il sole splende-
va in un cielo azzurrissimo. Da giorni, ai semafo-
ri lungo le strade consolari e in città, cartelli lumi-
nosi avvertivano che, per la giornata del 17, per
tutto il centro ci sarebbe stato traffico limitato;
alcune stazioni della metropolitana del centro
storico sarebbero state chiuse e rese inaccessibi-
li al pubblico. Ero nel mio tranquillo, scarsamen-
te trafficato quartiere, lontano dallo Stadio Olim-
pico dove la Roma, dopo diciotto anni dal secon-
do e, fino ad allora, ultimo, voleva cucire il terzo
scudetto tricolore sulle maglie. 
Corsi e ricorsi storici vichiani, proprio il 17 giu-
gno, cinquant’anni prima, la Roma era andata in
serie B. Quante amarezze da addolcire, quante
sconfitte e umiliazioni da riscattare. La posta in
palio era grossa, per il Roma-Parma di quel gior-
no: la Juventus, a due punti, la Lazio a tre. Se
avesse perso e avesse vinto la prima, sarebbe
stata scavalcata, se avesse perso e avesse vinto
la seconda, sarebbero andate alla pari e si sareb-
be rimesso tutto in discussione. Terribile –anzi,

teribbile, in romanesco- soprattutto questa
seconda ipotesi che avrebbe consentito ai cugini
biancocelesti di mantenere lo scudetto: poco pro-
babile, ma la palla è rotonda e … rotola, per defi-
nizione.
Mattinata assolata, calda, umida. Comprai Il Mes-
saggero e andai alla vicina pineta a cercare un
po’ di refrigerio all’ombra degli alberi. La città era
deserta, come fosse stata abbandonata. Era solo
apparenza, erano ancora molti i romani che la
stavano abbandonando. Sembrava di vedere un
film: portoni, cancelli che si aprivano l’uno dopo
l’altro e ne uscivano individui di tutte le età ed
estrazioni, ma con in comune qualcosa di giallo e
di rosso addosso: una fascia, una sciarpa, la
camicia rossa e il gilet giallo, un calzino rosso e
uno giallo, la maglia di Totti, -il nono re di Roma,
se ben ricordo la storia, dato che l’ottavo è stato
Falcao-, la divisa romanista completa, un vistoso
cappello a cilindro a strisce dei due soliti colori,
la faccia metà gialla e metà rossa, ecc. 
Da soli, a coppie, a gruppi camminavano e s’in-
contravano nei punti di ritrovo stabiliti, si saluta-
vano, si chiamavano. I fischietti cominciavano a
trillare, chiamare, rispondersi, rincorrersi, fare
coro. Ciclomotori quasi tutti col secondo passeg-
gero (avrebbero chiuso un occhio i pizzardoni, i
vigili di Roma, in quest’occasione?), che come
un cavaliere antico brandivano un’asta con in
cima le insegne della Roma, come fosse una
picca di medioevale memoria. Questi tonanti
cavalieri s’incrociavano in moderne, pacifiche
giostre urbane, in arcione alle loro rombanti
cavalcature e si salutavano, riconoscendosi
come appartenenti allo stesso gruppo cavallere-
sco della Lupa. 
Famiglie intere con tutti i componenti addobbati

L’importanza della semeiotica come mezzo mediatico. 
A Roma, il giorno della vittoria del campionato di calcio 

2000-2001, la cronaca diretta della finale, 
stando lontano dallo stadio e senza guardare 

la televisione né ascoltare la radio
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di giallo e di rosso: i figli più grandi, in divisa
inappuntabile, tenuti per mano, i più piccoli con
la bandierina in mano, a cavalcioni sul collo del
padre, sorpresi e soddisfatti della novità, forse
ancora non consapevoli di questo inizio di mili-
tanza sportiva. Le automobili che circolavano
erano tutte identificabili per i contrassegni, gli
striscioni, le bandierine che sfoggiavano: si sus-
seguivano come calamitate nella stessa direzio-
ne, una dopo l’altra, elementi singoli, tutti carat-
terizzati dalla stessa dicromia, s’incanalavano in
torrenti e poi fiumi, che portavano allo stesso
mare, lo stadio, quel 17 giugno, promosso a cen-
tro indiscusso dell’Urbe. 
Il tempo passava e, dopo un po’, il silenzio ha
avvolto la città ormai quasi deserta, silenzio
interrotto dai rumori acuti lontani delle trombe,
dei tric-trac, delle campanelle, rumori improvvisi,
primordiali, con lo scopo apotropaico di spaven-
tare l’avversario, di esorcizzare la paura. Comin-
ciarono a comparire grossi drappi, stendardi gial-
lorossi alle finestre, tanto grandi da coprire gran
parte delle facciate. Mancavano ancora parec-
chie ore al fischio d’inizio, ma, probabilmente,
questi romanisti ancora in giro avevano già il
biglietto, il posto prenotato, si muovevano con
troppa calma, fidenti in un futuro senza incognite
da affrontare. Gli altri, sicuramente, erano partiti
all’alba per essere tra i primi, per poter prendere
li mejo posti. 
Forse a Roma, quel giorno, non c’erano in pro-
gramma altre attività, tutto era passato in secon-
do piano.
Cessata la transumanza, calò la quiete. Trombe,
trombette, campane, campanelle, botti, striscio-
ni, bandiere dei tifosi della Lupa –forza Roma,
forza lupi, so’ finiti i tempi cupi- venuti da tutt’Ita-
lia, ma anche dall’estero erano ormai concentra-
ti tutti attorno al catino di gioco e la domenica
ridivenne silenziosa, assolata, tranquilla, comun-
que, più di quanto non lo sia normalmente. 
Una panchina e il giornale su cui troneggiava,
naturalmente, la partita del giorno, in pace. 
Non circolava più nessuno: in un’atmosfera da
day after, ogni tanto si vedeva spuntare qualche
isolata bandiera frettolosamente in ritardo: sareb-
bero riusciti a trovare ancora posto?, forse anda-
vano a piazza san Giovanni o a uno degli altri
maxi-schermi predisposti. 
La partita era sicuramente iniziata, a casa, men-

tre pranzavamo, si avvertiva solamente il silenzio
venire su dalle strade, non c’era veramente più
nessuno in giro. 
Ma all’improvviso, mille urla esplodono all’uniso-
no e irrompono dalle finestre aperte: anche senza
televisione né radio, si capisce che la Roma ha
segnato la prima rete, che tardava a venire. Si
sente inneggiare a Totti. I tifosi trepidanti e col
fiato sospeso si sono lasciati andare al sincrono
urlo liberatorio che nasce da diversi focolai. I
romani, allora, non sono andati tutti via allo sta-
dio o ai punti di concentramento cittadini, ma
molti si sono riuniti a gruppi in casa o nei locali
per guardare sui canali televisivi privati la partita,
comodamente seduti e, magari, con una fresca
bibita in mano. Si affacciano a sventolare le inse-
gne e le bandiere e a ripetere che ha segnato pro-
prio Francesco I.  Cala di nuovo il silenzio urba-
no. Si riprende a parlare del più e del meno, ma
ecco una seconda esplosione confirmatoria che
erompe dagli stessi punti di prima: Montella ha
dato la tranquillità. In questi casi di solito, si
comincia ad avere fretta, si vorrebbe che il tempo
passasse ancora più velocemente. 
Entra in casa un‘altra, inattesa esplosione, che
però si smorza presto: un’altra rete romanista,
ma è stata annullata. Imprecazioni varie escono
dalle finestre alla volta dell’arbitro, con pesanti
insinuazioni sulla sua dignità e sulla rispettabilità
della moglie che fanno vibrare le tende. Striscio-
ni e drappi sono sempre più numerosi alle fine-
stre e sui balconi, ma i tifosi sono sempre incol-
lati agli schermi televisivi. 
Un urlo ancora, questa volta deluso, incredulo, da
tradimento: il Parma ha accorciato le distanze.
Riaffiorano le paure  di ricordi non lontani, di fini-
re in pareggio come la domenica precedente,
dopo essere stati in vantaggio. Si sente che l’aria
è diversa, si comincia a soffrire. 
Quinta esplosione, senza dubbi, senza più paure,
la tranquillità della vittoria certa, inconfutabile,
ormai in tasca, confermata dall’arbitro –si riscat-
tano definitivamente lui e, insieme, quella santa
donna della consorte-. 
Il futuro tanto atteso è ora: questo devono aver
pensato gli spettatori quando con la pacifica inva-
sione di campo hanno decretato, con qualche
minuto d’anticipo, la fine della competizione. Dalle
finestre si sentiva incitare alla prudenza, rischian-
do di perdere tutto per questa alzata d’ingegno. 
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L’arbitro, ormai degnissima persona, dalla rispet-
tabilissima famiglia per generazioni e generazio-
ni, passate e future, asseconda il volere popola-
re: la Roma è campione d’Italia. 
Era ora di andare alla stazione, il giorno dopo
sarei dovuto tornare in servizio e il treno sareb-
be partito da lì a poco, mi avviai prima che dal
mare terrifico che usciva dall’ ”Olimpico” riu-
scissero fuori i fiumi e i torrenti che l’avevano
costituito confluendovi e che, esondando,

avrebbero allagato in pochi minuti tutta la città
in gorghi e ... ingorghi. 
La cronaca dal vero, de visu, e di quello che è
successo dopo, la lascio ai cronisti televisivi e
della carta stampata che riportarono questo
avvenimento sportivo storico per la capitale, il
terzo scudetto della Roma..
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Validation of a questionnaire for the detection
of cluster headache
Torelli P, Beghi E, Manzoni GC

Ad oggi non sono disponibili markers biologici
della cefalea a grappolo (CG) per cui la diagnosi
si basa esclusivamente sulla raccolta della storia
clinica e sull’esecuzione dell’esame obiettivo
generale e neurologico. L’obiettivo di questo stu-
dio è validare un questionario autosomministra-
bile, costituito da 16 quesiti, studiato per identifi-
care casi di possibile CG. La prima domanda
indaga se è presente una storia presente o pas-
sata di cefalea, dodici domande sono basate sui
criteri diagnostici per la CG della recente revisio-
ne della classificazione della International Heada-
che Society (ICHD-II), mentre 3 sono relative a
caratteristiche cliniche tipiche di questa forma di
cefalea. Per ogni domanda è prevista la risposta
“si”, “no” e “non so”. La procedura di validazione
è stata suddivisa in 2 fasi successive: in un primo
momento, i 16 quesiti sono stati somministrati a
30 soggetti sani con differente livello educativo
per verificare l’esatta comprensione del contenu-
to; successivamente, il questionario è stato sotto-
posto a 71 pazienti (32 donne e 39 donne), di età
compresa tra 15 e 78 anni (media 37.5 anni)
seguiti al Centro Cefalee dell’Università di Parma
per CG (17 con CG episodica e 13 con CG croni-
ca), emicrania (18 con emicrania senz’aura e 3
con emicrania con aura) e cefalea di tipo tensivo
(16 con cefalea di tipo tensivo episodica e 4 con
cefalea di tipo tensivo cronica) diagnosticate in
accordo con la ICHD-II. Per ciascun item è stata
calcolata la sensibilità, la specificità, il valore pre-
dittivo positivo e il valore predittivo negativo. I
parametri che hanno evidenziato la massima
sensibilità (100%) sono l’unilateralità, la severità
e la localizzazione del dolore con una specificità
rispettivamente del 34.1%, 61.0%, e del 58.5%,
mentre l’assunzione di terapie specifiche per la
CG, quali il verapamil o il carbonato di litio, ha
una sensibilità del 66.7% e una specificità pari a
97.6%.  La massima sensibilità e specificità è
stata calcolata per la durata degli attacchi infe-

riore a 3-4 ore (100% e 90.2%) e per la compul-
sione al movimento durante l’attacco (90.0% e
92.7%).  Il pattern di elementi clinici che ha evi-
denziato il miglior potere di discriminazione tra la
CG e le altre forme di cefalea primaria considera-
te è l’unilateralità del dolore e la presenza di
almeno 5 tra le seguenti 7 caratteristiche: la
severità e la localizzazione temporo-oculare del
dolore, la durata delle crisi inferiore a 3-4 ore, la
ricorrenza di più attacchi al giorno  e per più gior-
ni consecutivi e l’associazione del dolore con
rinorrea e con agitazione psico-motoria. I risulta-
ti di questo studio confermano l’utilità di questo
strumento nello screening di soggetti con possi-
bile CG.

Headache 2005;45:644-52

The classification of chronic daily headache 
in adolescents - a comparison between the
second edition of the international 
classification of headache disorders and 
alternative diagnostic criteria
Bigal ME, Rapoport AM, Tepper SJ, Sheftell FD,
Lipton RB

La classificazione della cefalea cronica quotidi-
ana (CCQ) rappresenta uno dei capitoli più con-
troversi nell’ambito delle cefalee primarie. Lo
scopo di questo studio è confrontare i criteri diag-
nostici per la CCQ della International Classifica-
tion of Headache Disorders (ICHD-II) con quelli di
Silberstein e Lipton del 1996 in un gruppo di ado-
lescenti con CCQ. Gli autori hanno rivisto le
cartelle cliniche e i diari per la cefalea di 170
soggetti di 13-17 anni, visti in un Centro Cefalee
americano tra il 1998 e il 2003. La diagnosi è
stata formulata applicando entrambi i sistemi
classificativi e, per quel che riguarda i criteri di
Silberstein e Lipton, le categorie diagnostiche
considerate sono l’emicrania trasformata (ET)
associata e non associata ad “overuse” di sin-
tomatici, la cefalea di tipo tensivo cronica
(CTTC), la new daily persistent headache

Dalla letteratura internazionale
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(NDPH) e la hemicrania continua (HC). Dei 69
soggetti con ET non associata ad “overuse” di
sintomatici in accordo con i criteri diagnostici
di Silberstein e Lipton, secondo la ICHD-II il
71% risulta affetto da emicrania cronica, men-
tre negli altri è necessario porre più di una
diagnosi e nella maggior parte dei casi si trat-
ta di emicrania e CTTC. Per quel che riguarda
i soggetti con ET associata ad “overuse” di
sintomatici, solo il 39.6% rispetta i criteri della
ICHD-II per l’emicrania cronica probabile
associata ad “overuse” di sintomatici proba-
bile. Dei 170 pazienti inizialmente considerati,
27 sono risultati affetti, applicando i criteri di
Silberstein e Lipton, da NDPH non associata
ad “overuse” di sintomatici; di questi, solo il
51.2% rispetta i criteri per la NDPH della
ICHD-II, mentre per 3 soggetti (11.1%) è pos-
sibile formulare la diagnosi di emicrania cron-
ica in quanto, oltre alla cronicizzazione
avvenuta dopo pochi giorni dall’esordio, il
numero di giorni al mese di emicrania è
uguale o superiore a 15. In tutti i pazienti con
NDPH associata ad “overuse” di sintomatici
secondo Silberstein e Lipton, è necessario
porre più di una diagnosi se viene applicata la
ICHD-II, mentre per quel che riguarda la CTTC
la diagnosi è tale in tutti i pazienti che ne sono
affetti utilizzando entrambi i sistemi classifica-
tivi. In conclusione: a) gli adolescenti affetti da
ET risultano affetti da emicrania cronica sec-
ondo la ICHD-II nel 58.1% dei casi; b) se gli
attuali parametri della ICHD-II per l’emicrania
cronica prevedessero la presenza di emicrania
o emicrania probabile per 15 o più giorni al
mese la percentuale dei pazienti con ET non
associata ad “overuse” di sintomatici che
rispetta i criteri per l’emicrania cronica
aumenterebbe dal 71% all’84%; inoltre, con la
modifica proposta, la percentuale dei pazienti
con ET associata ad “overuse” di sintomatici
che rispetterebbe i criteri ICHD-II per l’emicra-
nia cronica probabile con “overuse” di sin-
tomatici probabile aumenterebbe dal 30 al
68%; c) circa la metà dei soggetti con NDPH
secondo Silberstein e Lipton ha caratteristiche
emicraniche che impediscono di porre la stes-
sa diagnosi secondo la ICHD-II. 

Headache 2005;45:582-9

Post-traumatic migraine characteristics in 
athletes following sports-related concussion
Mihalik JP, Stump JE, Collins MW, Lovell MR,
Field M, Maroon JC

L’obiettivo di questo studio è confrontare la
funzionalità neurocognitiva di atleti non affetti
da cefalea, affetti da cefalea e con emicrania
post-traumatica.  I test neurocognitivi sono
stati somministrati a 261 atleti delle scuole
superiori o iscritti ad un college di età media
pari a 16.4 anni +/- 2.6 anni che avevano
subito un trauma cranico. Dopo l’evento trau-
matico, 74 di questi avevano sviluppato
un’emicrania (età media: 16.4 anni +/- 3.1
anni), 124 una cefalea generica (età media:
16.4 anni +/- 2.5 anni) e 63 non riferivano
alcuna forma di mal di testa (età media: 16.1
anni +/- 2.2 anni). 
Le misure di outcome dei tests per la memoria
visiva e verbale, la velocità visuo-motoria, i
tempi di reazione e lo score generale per tutti
i sintomi neurocognitivi sono state calcolati
mediante il software ImPACT, specificamente
costruito per valutare traumatismi cranici cor-
relati ad attività sportive. 
Negli atleti affetti da emicrania post-traumati-
ca è stato evidenziato un deficit neurocogniti-
vo, in tutte le scale considerate, significativa-
mente più elevato rispetto agli altri 2 gruppi.
Questi dati permettono di ipotizzare che le
caratteristiche emicraniche della cefalea post-
traumatica dovuta a traumatismi cranici
sportivi, può essere correlata ai deficit neu-
rocognitivi dovuti ai traumi cranici stessi. Per-
tanto, gli atleti che hanno riportato un trauma
cranico sportivo, anche di lieve entità, e che
hanno sviluppato un’emicrania post-traumati-
ca dovrebbero essere valutati anche dal punto
di vista neurocognitivo al fine di impostare un
trattamento riabilitativo completo. Inoltre,
vista la maggiore frequenza con cui viene evi-
denziata una compromissione cognitiva, i
medici specialisti in medicina dello sport
dovrebbero considerare con cautela i tratta-
menti da consigliare e i tempi di ritorno all’at-
tività sportiva. 

J Neurosurg 2005;102:850-5
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Single high-dose steroid treatment in episodic
cluster headache
Antonaci F, Costa A, Candeloro E, Sjaastad O,
Nappi G

I corticosteroidi rappresentano la terapia di profi-
lassi della cefalea a grappolo che ha la maggior
rapidità d’azione e sono utilizzati per il trattamento
dei periodi attivi di relativa breve durata (alcune
settimane). In questo studio gli autori hanno valu-
tato in aperto l’effetto di alte dosi di metilpred-
nisolone nel determinare la soppressione degli
attacchi in un gruppo di 13 pazienti con cefalea a
grappolo episodica (3 femmine e 10 maschi).
All’8° giorno del periodo attivo sono stati sommin-
istrati 30 mg/kg di metilprednisolone con un’infu-
sione di 3 ore in soluzione salina. 
La frequenza delle crisi è stata monitorata per 7
giorni. La media giornaliera degli attacchi prima
della somministrazione del farmaco è risultata sig-
nificativamente superiore rispetto a quella registra-
ta dopo il trattamento (rispettivamente 1.38 giorni
+/- 0.42 giorni e 0.83 giorni +/- 0.78 giorni; P =
0.05 Student’s t-test). L’intervallo tra l’infusione
dello steroide e la ricomparsa delle crisi è media-
mente 3.8 giorni +/- 2.2 giorni (range: 2-7 giorni).
Solo 3 pazienti (23%) hanno avuto una remissione
completa. Non sono stati registrati effetti collater-
ali di rilievo in seguito alla somministrazione della
terapia con metilprednisolone. I risultati di questo
studio dimostrano che, nella maggior parte dei
pazienti con cefalea a grappolo, alti dosi di corti-
costeroidi somministrate per via parenterale sono
in grado di bloccare gli attacchi per alcuni giorni,
ma sono inefficaci nel determinare la remissione
completa dal periodo attivo. Pertanto, l’utilizzo di
un bolo di metilprednisolone ad alte dosi non com-
porta alcun vantaggio rispetto al prednisone som-
ministrato per os. 

Cephalalgia 2005;25:290-5

Headache, cerebrovascular symptoms, and
stroke: the Atherosclerosis Risk in 
Communities Study
Stang PE, Carson AP, Rose KM, Mo J, 
Ephross SA, Shahar E, Szklo M

Da tempo si discute se l’emicrania rappresenti un
fattore di rischio per patologie vascolari. L’obiet-

tivo di questo studio è valutare la frequenza dei
sintomi riconducibili ad un ictus o ad un attacco
ischemico transitorio e la ricorrenza di ictus
ischemico in soggetti affetti da emicrania o da
cefalea non emicranica appartenenti ad una
coorte plurirazziale di individui adulti di età com-
presa tra 45 e 64 anni. Il campione è costituito da
12750 persone di razza afro-americana oppure
caucasica che hanno partecipato allo studio
“Atherosclerosis Risk in Communities Study” tra
il 1993 e il 1995. I partecipanti allo studio sono
stati intervistati da personale appositamente
addestrato al fine di identificare la prevalenza life-
time dell’emicrania e della cefalea non emicrani-
ca in base ai criteri diagnostici della classifi-
cazione della International Headache Society del
1988. Inoltre, è stata indagata la presenza di sin-
tomi riconducibili ad un evento cerebro-vascolare
e in particolare la perdita della vista, la diplopia,
i disturbi del linguaggio, l’ipostenia o la paralisi,
l’ipoestesia o le parestesie e le vertigini. Per cias-
cun sintomo è stata definita la durata e la pre-
senza di altri disturbi concomitanti e i dati sono
stati inseriti in un software che, mediante un algo-
ritmo computerizzato, permette di differenziare
disturbi vascolari da patologie con un’altra ezi-
ologia. La frequenza dello stroke ischemico è
stata indagata mediante la revisione di eventuali
cartelle cliniche. Dall’analisi dei dati è emerso
che l’emicrania con aura con cefalea emicranica
è associata a sintomi riconducibili allo stroke
(odds ratio [OR] 5.46, 95% IC: 3.64-8.18) e ad
attacchi ischemici transitori  (OR 4.28, 95% IC:
3.02-6.08),  ed è correlata alla ricorrenza di
stroke ischemico (OR 2.81, 95% IC: 1.60-4.92).
Analogamente l’emicrania con aura con cefalea
non emicranica è significativamente associata a
sintomi legati allo stroke (OR 3.68, 95% IC: 2.26-
5.99) o ad eventi ischemici transitori (OR 4.53,
95% IC: 3.08-6.67). Non sono emerse evidenze
che l’emicrania senz’aura e altri tipi di cefalea
siano correlati a patologie cerebro-vascolari. I
dati dello studio permettono di concludere che
l’emicrania in generale non è un fattore di rischio
per problemi di tipo cerebrale vascolare; i pazi-
enti affetti da emicrania con aura dovrebbero
essere indagati per verificare l’eventuale presen-
za di altri fattori di rischio per patologie
ischemiche cerebrali.

Neurology 2005;64:1573-7
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