UNIVERSITA’ DEGLI STUDI DI GENOVA
FACOLTA' DI MEDICINA E CHIRURGIA
CAMPUS DI SAVONA
Master universitario di primo livello in Riabiliteane dei Disordini
Muscolo — scheletrici

In collaborazione con Libera Universita di Brussel

REVISIONE SULLA GESTIONE DEL DOLORE CRONICO
USANDO IL MODELLO DI NEUROMATRICE

Referente: Tesi di:

Erica Monaldi Alfredo Fernetti

ANNO ACCADEMICO 2005/2006



D OB~ W DN R

10

INDICE

Indice

Abstract

Introduzione

Scopo della tesi

Criteri di selezione deqli articoli

Modelli che descrivono I'esperienza del dolore

- Modello del dolore di neuromatrice
Risultati

Discussione e conclusioni

Figure e tabelle
Bibliografia




ABSTRACT

La teoria del dolore di neuromatrice definisce dlate come un’esperienza multi -
dimensionale prodotta da caratteristici modelli“fima neurale” di impulsi nervosi
generati da una struttura neurale distribuita prdémmente — il “corpo virtuale” — nel
cervello. Questi modelli di “firma neurale” possoessere stimolati da input sensoriali
od anche indipendentemente da essi.

Le sindromi dolorose acute prodotte da input ndtiidesono state gia meticolosamente
investigate dai neuro - scienziati ed i loro meexgan di trasmissione dell'impulso
doloroso sono gia stati ben compresi. Al contraeosindromi di dolore cronico, che
SONo spesso caratterizzate da dolore di elevagasid accompagnato dall’assenza di
patologia o di segni organici, rimangono un mistdrmltre, lo stress psicologico o
fisiologico, che & spesso associato al dolore comniiene quasi sempre ignorato. La
teoria di neuromatrice fornisce, tuttavia, una raustruttura concettuale coerente per far
fronte a queste problematiche.

Scopo della seguente tesi € di effettuare unaiomdsin base alla letteratura scientifica
disponibile, di un possibile approccio terapeuticpazienti con disturbi cronici alla luce
della teoria di neuromatrice.

A tale fine ho utilizzato come database Medlineheceffettuato due ricerche distinte: la
prima con parole chiave “chronic pain, neuromatmigatment”; la seconda con parole
chiave “chronic pain, neuromatrix, approach”.

Tra gli articoli trovati dalle due ricerche, ho &mzato solamente quelli in lingua
inglese, che fossero RCT, revisioni sistemiche d¢araealisi e disponibili in formato
elettronico alla Facolta di Medicina e Chirurgidl'tiniversita degli Studi di Brescia.

Alla luce di questa teoria, in letteratura I'appriocterapeutico piu accreditato € quello
cognitivo — comportamentale, atto ad agire su tutigli elementi che influenzano la

neuromatrice stessa.



INTRODUZIONE

La gestione della condizione cronica del dolordenpatologie muscolo scheletriche ha
da sempre suscitato un enorme interesse dei ¢lsebbene la sua gestione sia ancora
dibattuta.

L’Associazione Internazionale per la Studio del @el(1994) definisce il dolore come
“un’esperienza sensoriale ed emozionale spiaceastmciata ad un danno tissutale
attuale o potenziale, o descritta in termini detdhnno.”

Nel 1987 sulla rivista Spine, la Quebec Task Fosmfo la guida di W. Spitzer,
definisce “cronico” un dolore dalla durata di oltesettimaneJpitzer et al., 1997

Cio che emerge dalla letteratura scientifica, e cheattamenti piu comunemente
utilizzati spesso non riescono a dare al pazienteniglioramento durevole; infatti il
dolore cronico, per la sua stessa natura, & ratasté trattamento.

Nella letteratura scientifica, la complessita delode cronico € stata studiata piu
ampiamente in merito ai disturbi della colonnatacsfatto meno lavoro relativamente
alle articolazioni degli arti; comunque, € probatghte corretto estrapolare certe
componenti di questo quadro complesso a tutti or@huscolo scheletrici. L’'evidenza
ci suggerisce che le lesioni delle articolaziongldarti e dei muscoli che hanno un
elemento inflammatorio possono in teoria indurreuad sensibilizzazione periferica e
centrale. Quando lo stimolo periferico nocicettivdiventa persistente (quindi
cronicizza), esso puo provocare modificazioni dstesna nervoso centrale. Cid puo
provocare la sensibilizzazione dei neuroni del ocordorsale: una situazione
caratterizzata da una riduzione della soglia dvattone e da una aumentata risposta
agli stimoli afferenti (iperalgesia primaria), codhié uno stimolo meccanico normale
viene interpretato come dolore. Inoltre, ci posseasere risposte esagerate agli stimoli
ripetuti, un’ espansione del letto dei recettoril'ativazione spontanea di attivita
neuronale $iddall and Cousins, 19%7 Questo fenomeno €& conosciuto come
“Sensibilizzazione Centrale”. Quindi possono gergraegnali nocicettivi in zone
alterate del sistema nervoso periferico o centclle possono produrre leffetto di
“dolore fantasma”, localizzato in un’area periferiove non esiste piu il danno tissutale.
Il dolore si puo riferire verso aree non lesionatee sono limitrofe alla zona del

problema originario (iperalgesia secondaria), ivimento normale puo essere doloroso



(allodinia), i movimenti ripetuti possono esacegbk risposte dolorose, inoltre possono
attivarsi segnali di dolore senza nessuno stimppoapriato (segni ectopici di dolore).

In altre parole, a livello del meccanismo neurolizgico il collegamento fra l'intensita
dello stimolo nocicettivo al tessuto ed il dolongesmentato dal paziente non sono
assolutamente correlati. Il dolore pud essereabptto di modificazioni plastiche nel
sistema nervoso centrale e non essere correlat@aralo tissutale locale. Un sistema
nervoso mal funzionante puo esagerare le risposiai@re.

Dall’evidenza emerge che anche i fattori psicologiossono essere associati con |l
dolore cronico. Gli specifici tratti della persoitélche possono predisporre a sintomi
persistenti sono riferiti ad un comportamento obiede ad evitare il movimento per
paura, ansia eccessiva e preoccupazioni per lattragldiminuzione dell'auto stima,
ritenere che il controllo della propria salute sgercitato da qualcuno all’esterno ed un
atteggiamento passivoA¢kerman et Stevens, 198Quindi, alcuni aspetti della
personalita del paziente possono causare un coampento del dolore esagerato e
sproporzionato. | fattori che sembrano essere igiifcativi sono un comportamento
che tende ad evitare il movimento per timore etfastima. Sembra che i clinici siano
incapaci di gestire questo aspetto, molti pensd®ilcproblema sia “nella loro testa”
dato che il dolore édpparentemente discordante con anormalita evidenzuli”
(Awerbuch, 1996 Questi comportamenti non appropriati di fronté an dolore
persistente, tuttavia, non sempre indicano che aitignte voglia essere malato.
Dobbiamo ricordare che € piu probabile che il dlsbuemozionale sia una conseguenza
del dolore cronico piuttosto che la causa del dotwonico stessdsasma, 1990

Sembra che nello sviluppo del dolore e della dlgakabbiano un ruolo anche i fattori
sociali ed economici. | sintomi muscolo - scheteteila disabilita conseguente sono stati
messi in relazione con il livello di educazione ededditi familiari piu bassi
(Cunningham and Kelsey, 1984la presenza di sintomi da stress pud predire
insorgenza di disturbi muscolo scheletrici. La ggeor parte dei problemi di salute
interessa in maniera sproporzionata coloro chedanrlivello di vita meno prospero: in
genere c’e una correlazione lineare tra le clagsia piu basse e l'incremento della
mortalita e morbilita. | disturbi muscolo scheletmon fanno eccezione a questa regola
(Cunningham and Kelsey, 1984l dolore cronico puo essere visto come un fesomn

bio-psico-sociale con dimensioni interdipendentimatiche, cognitive ed ambientali.



Nella interazione con i pazienti il clinico devercare di comprendere queste
complessita.

In sintesi, diversi fattori non meccanici possonfiuenzare la modulazione del dolore
(aspetti neurofisiologici, psicologici, sociali edonomici). La prospettiva della scienza
del dolore si focalizza sui cambiamenti neurofsgiti che possono avvenire nel
sistema nervoso centrale. Dal punto di vista detli@ologia ci si focalizza sulla paura
del dolore, la diminuzione del senso di auto effi@asulle strategie di comportamento
passive. Da un punto di vista sociale ci si foaaizsul contesto ambientale, lavoro e
famiglia che influenzano l'individuo. E’ probabilehe nelle diverse persone possano
essere piu significativi fattori diversi o una disa combinazione di fattori. E’ probabile
che in alcune persone questi fattori possano essgggsibili mentre in altre non lo
siano. Presumibilmente, nei singoli pazienti questersi fattori saranno pil 0 meno
rilevanti; come nella maggior parte dei fenomennicl € probabile che ci sia un
continuum, con i cambiamenti gravi ed irreversilidl un capo, e cambiamenti meno
gravi e reversibili all'altro estremo.

Per quanto riguarda la gestione del paziente ctorelcronico, dall’evidenza si evince
che spesso i sintomi persistenti rispondono p@sitente ad un programma di esercizio.
A volte la risposta sara piu lenta con un aggravdamaiziale e spesso il risultato & un
miglioramento della gestione piuttosto che la dgane dei sintomi. Deve essere
incoraggiato un programma di esercizi e di attiygtagressiva e gradual®¢Kenzie
and May, 2003.

In letteratura scientifica, si afferma che nei wlist cronici muscolo scheletrici e
necessario utilizzare un approccio cognitivo — cortgmentale nell’interazione col
paziente Turner, 1998. Cio include:

- indagare in merito alle “bandiere gialle” (Yelloags) che evidenziano
convinzioni e comportamenti inadeguati nei confratel dolore e che
possono essere fattori di rischio per lo sviluppoddlore persistente
(fattori psico-sociali predittivi di cronicita).

- dare al paziente informazioni appropriate; impargardel principio
dell'autogestione per i problemi di salute in colisgportanza dell’attivita
per i disturbi muscolo scheletrici e rassicurahiecil dolore avvertito
durante il movimento non rappresenta un peggioré&mde problema.

- incoraggiamento per una ripresa graduale e sistesrdelle attivita.



Sono state identificate le caratteristiche essérchia devono avere i programmi efficaci
per i disturbi cronici della schiend.ifton, 1998 e che possono essere facilmente
applicate ed estese nella gestione dei disturbcalascheletrici in generale:
- una visione multi dimensionale del problema chéutie anche gli aspetti
psico - sociali.
- un esame completo a “bassa tecnologia”.
- informare il paziente dei risultati del’esame eegargli i motivi per cui
avverte dolore e come gestirlo al meglio.
- porre l'enfasi sull'auto trattamento e spiegare dchenodo in cui il
paziente si comporta € una parte integrale delgssmdi guarigione.
- minimizzare qualsiasi timore o ansieta infondatspetto al dolore:
“dolore non significa lesione”.
- fornire chiare raccomandazioni per riprendere tevitit normali e per
iniziare un approccio graduale all’esercizio.
- non medicalizzare il problema; evitare indagini“alfa tecnologia”, non
rimanere in malattia per lungo tempo.
Nei pazienti con dolore cronico € necessario cdngesi maggiormente
sull'incoraggiamento del recupero della funziongula stimolazione di un ruolo attivo
del paziente, piuttosto che focalizzarsi sul doloBpesso il miglioramento della
funzionalita generale e I'effetto psicologico didajualcosa di attivo per la gestione del
loro disturbo puo produrre anche una riduzioneddébre McKenzie and May, 2003l
pazienti con gravi livelli di alterazione del comfamento a causa di disturbi dolorosi
persistenti sono meglio gestiti in un programmatnaisciplinare piuttosto che in sedute
singole.
Gifford (1998) ci offre un approccio utile a quegmppo di pazienti difficili: Gli stati
di dolore persistente possono essere meglio spiggatpazienti come I'effetto di una
sensibilita alterata causata dall’elaborazione nororretta delle informazioni, e non
soltanto come risultato di danni e degenerazione deessuti. Cio aiuta i pazienti ad
accettare il concetto che il dolore non necessariante significa un danno: cio rende
accettabile il messaggio positivo che un gradualal eattento aumento dell’attivita
fisica rendera i tessuti piu forti e sani. Al contario, la continua focalizzazione sul
fatto che sono i tessuti la causa del dolore rinfaa il timore verso il movimento e

I'attivita, invita ad essere costantemente attental comportamento del dolore e
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rinforza il desiderio a continuare con interventi terapeutici passivi e costosi, la cui
efficacia non e stata ancora dimostrata

All'interno del grandemare magnundello sviluppo del dolore cronico nei disordini
muscolo scheletrici, la teoria di neuromatrice sip da R. Melzack fornisce un valido
modello concettuale per far fronte a queste probatexne croniche.

E’ importante sottolineare che la seguente teortm e stata ancora validata

scientificamente, ma e speculativa per un interdsgkevanza clinica.



SCOPO DELLA TESI

La seguente tesi ha lo scopo di presentare unaioee, in base alla letteratura
scientifica disponibile, di un modello di gestiothel paziente con dolore cronico tramite

la teoria di neuromatrice proposta da Ronald Mdizac



CRITERI DI SELEZIONE DEGLI| ARTICOLI

Ho utilizzato come database Medline ed ho effettulaie ricerche distinte: la prima con

parole chiave “chronic pain, neuromatrix, treatriyefd seconda con parole chiave

“chronic pain, neuromatrix, approach”.

Tra gli articoli trovati dalle due ricerche ho insb quelli con le seguenti caratteristiche:

lingua inglese

RCT

revisioni sistemiche o meta-analisi

full — text disponibile in formato elettronico allacolta di Medicina e Chirurgia

dell’'Universita degli Studi di Brescia

Ho escluso, invece, gli articoli con le seguentat@ristiche:

lingua non inglese

full — text non disponibile in formato elettroniatla Facolta di Medicina e Chirurgia
dell'Universita degli Studi di Brescia

casi studio

Nella tabella 1 di pagina 44 sono riportati glieoti esclusi, nella tabella 2 di pagina 45-

46 sono invece riportati gli articoli analizzati.



MODELL| CHE DESCRIVONO L'ESPERIENZA DEL DOLORE

Prima del 1965, il dolore era descritto attravaracssemplice modello neurofisiologico:
da una stimolazione nocicettiva periferica, I'imgmdoloroso saliva al cervello tramite il
midollo ed il cervello elaborava una risposta. Intributi delle componenti sia
psicologiche sia affettive del dolore non erancomimsciute; infatti i pazienti che
soffrivano di dolore cronico senza presentare sdgpatologia organica, spesso erano

mandati dallo psichiatra.

Nel 1965, Ronald Melzack e P. D. Wall rivoluzionamola conoscenza dell’esperienza
dolorosa, introducendo la teoria del “Gate Contrdlale teoria “obbligd la scienza
medica e biologica ad accettare il cervello comesistema attivo atto a filtrare,
selezionare e modulare gli inputsMélzack, 1999a In essa c’era l'idea che un
“cancello” potesse essere aperto o chiuso a livedb midollo spinale: a cancello
“aperto” passava il dolore, mentre a cancello “shiunon passava. Se uno stimolo non
dolorifico (ad esempio meccanico) aveva un effettinente a livello del midollo

spinale, allora la percezione del dolore non passav

Melzack, piu tardi, noto che la teoria del “Gaten€ol” non riusciva a spiegare né la
percezione del dolore in assenza di uno stimolem@@le (come avviene nel dolore
dell'arto fantasma) né la percezione del corpo swie come un’unita” Nlelzack,
199939.
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MODELLO DEL DOLORE DI NEUROMATRICE

Come tutti noi sappiamo, il dolore puo avere nurserfunzioni elzack, 200p Esso
spesso segnala la presenza di lesione o patologradeice una profonda gamma di
azioni atte a fermarla e a trattare le sue causazi@ne di confronto); in aggiunta, i
ricordi di situazioni dolorose piu recenti ci aw® di evitare tali situazioni
potenzialmente pericolose (funzione di evitamendmora, un altro effetto del dolore,
specialmente dopo una lesione seria od una malatpartante, € di promuovere |l
riposo, favorendo cosi il processo di guarigione atepo (funzione di riposo). Tutte
gueste azioni indotte dal dolore — confronto, ew#ato, riposo — hanno un ovvio
significato per la sopravvivenza.

Tuttavia, nonostante queste importanti carattehstidel dolore, ci sono aspetti che
minano i tentativi di comprendere il “puzzle” dedldre: qual e il significato del dolore
persistente all’arto fantasma in amputati il cuintane sia stato completamente guarito?
In queste persone il dolore,n®n la disabilita fisica, rappresenta un impedimengb n
condurre una vita normale. In modo analogo, mo#l di schiena, mal di testa, dolori
muscolari, pelvici, facciali... sono ostici al trattanto e sono vissuti come un disastro
per le persone che ne soffrono.

Cosi se il dolore da una parte potrebbe esseregmake di avvisaglia che salva la vita
ad alcune persone, dall’altra potrebbe rendere ssipde la vita di molte altre. Le
sindromi di dolore cronico, ovviamente, non son@awisaglia per impedire una lesione
od una malattia, maono piuttosto la patologia il risultato di “meccanismi neurali
andati male” felzack, 200p La teoria di neuromatrice, all'interno di quesfwadro, Ci
suggerisce dei meccanismi cerebrali che potrebbssere alla base di alcuni tipi di

dolore cronico e ci indica alcune nuove forme ditamento.

Il modello del dolore di neuromatrice nasce nel 89duando Melzack e Loeser
descrissero un dolore forte nell’arto fantasma alzignti paraplegici con una sezione
reale del midollo spinaleMelzack and Loeser, 19).&ssi proposero allora I'esistenza
di “un meccanismo di generazione del dolore” soprévello di sezione. Queste

osservazioni, unite al fatto che in molte sindralindolore cronico il dolore & intenso e
non proporzionato agli input, possono sosteneraldsvello sia in grado di generare e
ricreare varie qualitd di esperienze - inclusoolode - che sono normalmente prodotte

da input sensoriali. | modo migliore per spiegar®@, € pensare che esista un “corpo
11



virtuale”, una rappresentazione corporea a livetientale, la quale possa essere
stimolata per ricreare dolore anche in un arto datpuma sempre presente a livello del
"corpo virtuale”.

Una decina di anni dopo, le analisi sull'arto fama di Melzack Nlelzack, 198P
portano lo stesso a 4 conclusioni: primo, dato lEdréo fantasma sembra cosi reale, si
potrebbe ipotizzare che il corpo che noi percepiamomalmente si giovi degli stessi
processi mentali nel cervello, e tali processi loeake potrebbero essere attivati sia in
presenza che in assenza di input sensoriali; secauatte le qualita che noi percepiamo
dal corpo (incluso il dolore), possono essere péteanche in assenza di input; cio vuol
dire che l'origine dei modelli che determinano lealita dell’esperienza e situata in un
network neurale cerebrale e gli stimoli in entad@sono stimolare questo network, ma
non produrlo; terzo, il corpo e percepito come uaita ed e identificato come “il Sé”,
distinto da altre persone e dal mondo circostdrigsperienza di un’ unita di sensazioni
tanto diverse e prodotta da processi neurali certraon dalla periferia o dal midollo;
qguarto, i processi cerebrali che costituisconocibrpo virtuale” hanno un substrato
genetico che puo essere modificato dall’esperie@aaeste conclusioni forniscono le

basi del nuovo modello concettuale di neuromatrice.
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Profilo della teoria

Il dolore, causato da uno stimolo meccanico, ériggsta normale di qualsiasi animale
ad un danno tissutale potenziale o attuale. Netfo@siste un sistema di percezione del
dolore altamente sofisticato che e caratterizzator processo neurale, complementare
ma distinto, di percezione dell'intensita e detledlizzazione dello stimolo doloroso e di
risposta motivazionale/emozionale od affettiva adiomolo. | neuroni periferici e
centrali che fanno parte di questo sistema, aleqiélzack ha dato il nome di
neuromatrice, rispondono dinamicamente e si adaigh stimoli biomeccanici nocivi
(Khalsa, 2004 L'importanza della divisione di tale sistemapdircezione del dolore e
ben chiarita considerando come individui con lessiah sistema limbico possano
sviluppare una riduzione della componente affetthaiivazionale del dolore, pur
riconoscendo l'intensita e la localizzazione ddbde. Al contrario, € stato documentato
che in pazienti con lesioni alla corteccia somatessale, i quali difficilmente
riconoscono la localizzazione dello stimolo nociwg, € il riconoscimento della
componente affettivo/motivazionale del dolore (ci@ore vissuto come esperienza
spiacevole).

Il substrato anatomico del “corpo virtuale” proppsta Melzack € costituito da una
struttura ampia e profonda di neuroni formata egami fra il talamo e la corteccia, cosi
come fra la corteccia ed il sistema limbico.

Melzack descrive la neuromatrice come “... una siratineurale, la cui distribuzione
spaziale e i cui legami sinaptici sono inizialmenlgerminati geneticamente ed in
seguito scolpiti da input sensoriali... | circuitlaenocorticale e limbico che sono inclusi
nella neuromatrice divergono per permettere i gsicearalleli dei tre differenti circuiti
e convergono per permettere le interazioni fra agliput prodotti dai tre circuiti”
(Melzack, 1999a

Questi ripetuti processi ciclici e di sintesi del#ruttura neurale di neuromatrice
conferiscono un particolare modello: la “firma redef. La “firma neurale” della
neuromatrice e conferita a tutti gli input nervoe attraversano la neuromatrice stessa;
tale firma neurale € prodotta dalle connessioragiche dell'intera neuromatrice. Tutti
gli input del corpo sono sottoposti a questi canitprocessi ciclici e di sintesi, cosi che
dei caratteristici modelli sono impressi su di edlinterno della neuromatrice.

La “firma neurale”, che € un continuo deflusso tarpo virtuale” di neuromatrice,

viene poi proiettata in aree del cervelldCentro neurale cosciente nelle quali viene
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coscientizzata. Inoltre i modelli di firma neurgetrebbero attivare una neuromatrice
per produrre movimento. Melzack propone, quinde tdli modelli si possano biforcare
nel seguente modo: uno si dirige rééntro neurale coscientédove il modello é
convertito in esperienza di movimento) ed un adiroile invece nella neuromatrice che
eventualmente attiva i neuroni del midollo spinp& produrre dei pattern muscolari
utili al movimento.

La teoria della neuromatrice incorpora molti deglementi della teoria del “Gate
Control”, tuttavia la teoria della neuromatriceanosce la convergenza simultanea di
una moltitudine di fattori influenzanti, includentiesperienze passate, fattori culturali,
stato emotivo, input cognitivi, sistema di regotam dello stress, sistema immune cosi
come gli input sensoriali immediati (figura 1 digi@a 47). Questa moltitudine di fattori
influenzanti che creano la percezione del dolovepsgyenerati dai 3 networks paralleli:
qguello sensoriale — discriminativo (componenti stwsansoriali), quello affettivo —
motivazionale (componenti del sistema limbico) eellpu valutativo — cognitivo
(componenti del sistema talamocortical®)e(zack, 200L In tale modello € anche
riconosciuto il ruolo del sistema nervoso autonombel, sistema di regolazione dello
stress e della modulazione del sistema immune.

Gli input dei 3 networks possono essere o “fasici'tonici”: i primi sono input brevi,
come la sensibilita cutanea o I'attenzione focaliazi secondi sono input lunghi, come
'apprendimento culturale o I'esperienza passatan€evidente dalla figura 1 di pagina
47, i contributi dei 3 networks paralleli convergomel creare una percezione
individuale di dolore ed un “sistema d’azione” aheluda strategie volontarie e non di
pain-coping

L’output motorio di neuromatrice e quindi il risalo di un programma costruito
geneticamente dalla neuromatrice e da una moligpldi input e determina qualita
particolari e altre proprieta dell'esperienza ecdmportamento del dolore. | molteplici
input che agiscono sulla neuromatrice e che canstono a scolpire I'output sono
differenti: (1) input sensoriali (cutanei, visceraldi altri recettori somatici); (2) input
visivi e sensoriali che influenzano l'interpretazgéocognitiva della situazione (per capire
tale meccanismo basti pensare di essere seduth dremo fermo mentre il treno in
flanco si sta muovendo: la sola vista spesso écmirffe a produrre una risposta
posturale appropriata, sebbene non ci sia un jpqmriocettivo o vestibolare); (3) input

cognitivi fasici e tonici ed emozionali da altreeardel cervello; (4) una funzione
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inibitoria neurale insita in tutta la funzione degrvello; (5) l'attivita del sistema di
regolazione dello stress del corpo, includendattechine cosi come i sistemi endocrino,
autonomico, immune ed oppioide.

All'interno di questa teoria, quindi, il dolore ésto come un output prodotto da questa
struttura neurale distribuita profondamente, pattiache un input sensoriale evocato da
una lesione, inflammazione o qualche altra patalodi concetto che Il'output di
neuromatrice generi la “firma neurale”, ci puo gaies i molti tipi di dolore cronico, che
sono caratterizzati dall'assenza di stimoli causalla una mancanza di legame fra
patologia ed intensita di dolore.

Per capire questo meccanismo, basta pensare aaziente con dolore cronico all’arto
inferiore; durante la visita dallo specialista satiéficiente lavista della mano del

medico verso l'arto dolente a provocare la sens&zib dolore nel paziente.

Le quattro componenti del nuovo modello concettdalesistema nervoso sono:

il corpo virtuale di neuromatrice

i continui processi ciclici e di sintesi nei qualene prodotta la firma

neurale

- il Centro neurale cosciente il quale trasduceugdb delle firme neurali in
un flusso di coscienza

- lattivazione di una neuromatrice di azione pernfag i pattern di

movimento atti a sostenere un obiettivo desiderato

15



Il corpo virtuale di neuromatrice

Secondo Melzack il corpo € visto come un’unita, cbfferenti qualita in differenti
momenti ed il meccanismo cerebrale che sta alla bla#’esperienza comprende un
sistema unificato che agisce come un tutt'uno elygee un modello di firma neurale del
corpo intero. La concettualizzazione di questo rmesno cerebrale unificato € il cuore
di questa nuova teoria e Melzack trova con la neatdce il termine migliore per
definirla.

Il termine “Matrice” ha molte definizioni nel diziario ed alcune di esse trasmettono
bene il senso di “neuromatrice” che immagina Meé{z&on una prima definizione, la
matrice puo essere definita come “qualcosa nelimi@rno qualcosa d’altro viene
originato, prende forma o si sviluppa”. Questo @tasnente cio che Melzack intende: la
neuromatrice (non lo stimolo, non i nervi periférie I'origine della firma neurale; la
firma neurale origina e prende forma dalla neuroiceat Sebbene la firma neurale possa
essere stimolata o modulata dagli input, I'input poid produrre tale firma neurale. Con
una seconda definizione, la matrice viene anchmitlefcome “uno stampo che lascia
un’impronta su qualche cosa d’altro”. In questossela neuromatrice getta la sua tipica
firma neurale su tutti gli input che la attraversaAncora, con una terza definizione, la
matrice viene anche definita come “uno schierameht@lementi a circuito... per
ottenere una specifica funzione”. In questo selsgchieramento dei neuroni nella
neuromatrice € geneticamente programmato per o#elege specifica funzione di
produrre la firma neurale. Infine, completata tant neurale, si produce consapevolezza
ed azione.

Per queste ragioni il termine “neuromatrice” sembeasere appropriato. La
neuromatrice, distribuita in varie aree cereb@mprende una vasta e profonda rete di

neuroni che produce il modello della percezioneS#etorporeo, del “corpo virtuale”.
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Le ragioni psicologiche per la neuromatrice

La neuromatrice, secondo Melzack, ha anche unmalagsicologico: come possono i
milioni di input nervosi (in qualsiasi istante rtelnpo) arrivare nel cervello da tutti i
sistemi sensoriali del corpo (inclusi il sistemapiocettivo e vestibolare) ed essere
integrati in un’unita di esperienza costantementgenole? Come possono le singole
parti dell'informazione provenienti dalla pelle tieolazioni, muscoli, essere integrate
per produrre I'esperienza di un corpo unico?

Melzack dichiara che “non pud immaginare tutte tpiesformazioni affluire per
produrre un tutt’ uno, mentre puo visualizzare nearomatrice costruita geneticamente
per lintero corpo, producendo una caratteristicmd neurale per il corpo, la quale
trasporti dei modelli per una miriade di qualita ¢toi percepiamo™lelzack, 200b
Questa visione e in netto contrasto con la classgmaia nella quale le qualita
dell'esperienza sono insite e sperimentate in gridaille fibre nervose periferiche. Cosi
il dolore non e visto come lesione: qualita delle esperienze doloroeen deve essere
confusa con 'evento fisico di lesione cutanea ssea. Allo stesso modo il calore ed il
freddo sono qualita di esperienza generate dawgteutel cervello; cosi lqualita delle
esperienzesono prodotte da neuromoduli costruiti geneticamele cui firme neurali
producono in modo innato le qualita.

Secondo Melzack, noi non dobbiamo imparare a peeép qualita delle esperienze: i
nostri cervelli sono progettati per produrle. Lideguatezza della teoria tradizionale
“periferalista” diviene evidente nei pazienti pdegpci con una lesione completa spinale
ad alto livello. Malgrado I'assenza di input dalpo, essi fanno esperienza di qualsiasi
gualita di sensazione.

Quando tutti i sistemi sensoriali sono intatti, iglput modulano il continuo output di
neuromatrice per produrre una profonda varieta siegenze che noi percepiamo.
Potremmo percepire la posizione, il calore, mggiidi dolore e la pressione tutto in una
volta. E’ una singola sensazione unitaria esatté&neome un’orchestra produce un
singolo suono unitario in ogni momento, anche ssudno comprende violini , casse,
corna e cosi via. In modo simile, in un qualsiasinmento nel tempo noi percepiamo
varie qualita da tutto il corpo. In aggiunta, lestte esperienze del corpo includono
immagini visive, la conoscenza del sé, cosi comstascenza delle parti del corpo in
termini di norme sociali e di valori. E Melzack Hiara: “lo non posso concepire tutte

gueste parti d’'informazione unite insieme per progiwn corpo unitario, ma pPosso
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visualizzare una neuromatrice che imprima una taistica firma su tutti gli input che
convergono ad essa e percio produca un sentiera $i@e di sensazioni provenienti dal
corpo” Melzack, 200b

L’esperienza del Sé corporeo, del “corpo virtuateinvolge multiple dimensioni: una
dimensione sensoriale, una affettiva, una valuativna posturale e molte altre. La
dimensione sensoriale risiede, almeno in partéa pelrzione di neuromatrice che giace
nelle aree di proiezione sensoriale del cerveliladimensione affettiva, invece (sempre
secondo Melzack), risiede nelle aree del tronceefatico e del sistema limbico. Ogni
dimensione (o qualita) dell’esperienza e ipotizzatecere da Melzack in una particolare
porzione della neuromatrice che contribuisce adpanaione distinta della firma neurale
totale. Per usare un’analogia musicale, questerdimoei multiple dell’esperienza sono
come gli strumenti a corda, gli strumenti a fiatdéimpani di un’orchestra nella quale
ogni strumento costituisce una parte del tuttoumgnda il suo unico contributo, eppure

€ una parte integrale di una singola sinfonia @dr@wontinuamente dall’inizio alla fine.
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| pattern di azione: la neuromatrice di azione

L’output del “corpo virtuale” di neuromatrice é eito verso tre sistemi (figura 1 di
pagina 47): (1) sistema di neuromatrice deputdto@rcezione, alla coscientizzazione
dell'output (quindi del dolore); (2) sistema di memnatrice coinvolto nei modelli di
azione intenzionale; (3) sistema omeostatico chatier@ I'equilibrio fisiologico a
dispetto dello stress. E’ importante capire clre ststemi sono strettamente connessi: se
e presente la percezione e coscientizzazione dgil “dolore”, ci sara anche una
risposta comportamentale e di regolazione omeoatatiseguito all’output “dolore”.

E’ importante comprendere, pero, che la rispostapmrtamentale avviene solo dopo
che l'input é stato riconosciuto e sintetizzato ptetamente. Per esempio, quando noi
rispondiamo ad un’esperienza che ci evoca prugividente che tale esperienza e stata
sintetizzata prima dal “corpo virtuale” di neuroma (0 dai corrispettivi neuromoduli)
che ha comunicato la corrispettiva firma neurale etalla base della percezione di tale
esperienza (esperienzarurito). Altro esempio: quando allunghiamo la mano per
prendere una mela, l'input visivo e stato chiaraimesintetizzato in precedenza dalla
neuromatrice, cosi che la mela acquisisce una famdanensionale, un colore, la
gualita di oggetto commestibile; tutte qualita sbeo prodotte dal cervello.

Melzack propone che non appena gli input proveniela corpo entrano nella
neuromatrice, si attivano contemporaneamente dedeftiodi azione appropriati
all’esperienza. In questo modo, nella neuromatdic@azione, il processo ciclico e di
sintesi produce l'attivazione di vari pattern dsposta possibile e la loro successiva
eliminazione fino alla scelta del pattern piu agpi&to per la circostanza del momento.
Gli output della neuromatrice, quindi, in parte esa@®eputati all’azione, al movimento, in
parte alla coscientizzazione dell’esperienza. Lang@rfunzione € portata a termine
dall'attivazione di quei neuromoduli che producobaccensione in sequenza dei
neuroni, i quali poi mandano dei precisi messaggittivazione muscolare attraverso il
corno ventrale del midollo spinale. La seconda ifume, invece, & ottenuta poiché i
neuromoduli sono anche proiettati n€lentro neurale coscientger produrre
I'esperienza.

In questo modo possiamo comprendere che i comareébrali potrebbero produrre

I'esperienza del movimento di arti fantasma, arsdreza il reale movimento dell’arto.
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Il modello di neuromatrice riconosce l'importanzaimput aggiuntivi che non fanno
parte della teoria del “Gate Control”, coment@moria,le esperienze passageli fattori
culturali.

Per comprendere appieno lI'importanza sia delle respee passate di dolore sia dei

fattori culturali, mi rifaccio alla percezione d#dlore durante il travagliorg¢out, 2004.

Esperienze passate di dolore

Esperienze passate di dolore possono incidere sulteessive gravidanze in modo
positivo 0 negativo. Se un’esperienza precedentiagiaglio € stata vissuta in modo
positivo, come un senso di pienezza e di realior&zpersonale da parte della donna,
allora la successiva esperienza di travaglio sesuia alla stesso modo. Se invece tale
esperienza € stata vissuta con dolore e stati id,aalbora probabilmente il successivo
travaglio sara vissuto dalla partoriente in modgatieo. Quindi, precedenti esperienze
di gravidanze possono influire sulle successim®\jt, 2004. Cosi le donne ricordano
tutte le passate esperienze legate al travaghop@sitive che negative, anche se queste
memorie non sono a livello conscio. Il riconosciteedel travaglio dalla partoriente
come evento doloroso non sempre pero si assodimadomponente negativa: alcune
donne che vivono un’esperienza d’intenso dolor&aalaglio, hanno descritto che tale
esperienza le ha aiutate a far fronte ad altreresyze stressanti o dolorose, aumentando

le loro strategie dpain-coping

Fattori culturali

Cio che e culturalmente accettabile in terminigpressione di dolore, varia da cultura a
cultura. Leaspettative culturaldel travaglio e del dolore durante il travaglianho una
grande influenza sulla percezione del dolore derdrtravaglio {rout, 2004. Cosi, le
norme culturali ci indicheranno quali movimenti dadi e smorfie siano da considerare
accettabili per la partoriente. In questo modohiaro che I'operatore sanitario debba
non solo conoscere le norme della comunita nelegeako pratica, ma anche essere
consapevole dei differenti metodi per ridurre illafe, forniti da quella determinata

cultura.
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La neuro-anatomia della neuromatrice

Nel descrivere un dolore all’arto fantasma in patziparaplegici con una sezione reale
del midollo spinale, Melzack e Loeser propongoresiStenza di un “meccanismo di
generazione del dolore” sopra il livello di seziosga il talamo sia la corteccia sono
importanti, ma rappresentano solamente lo “staetledattivita neurali che sono alla base
della percezione del dolore. La corteccia, ampidméelocumentato da White e Sweet,
non ée il centro del dolore e neppure il talanMelzack, 200b Le aree del cervello
coinvolte nell’esperienza dolorosa e nel comportameerivante dal dolore sono varie;
esse devono comprendere le proiezioni somatosahsati sistema limbico ed i
meccanismi visivi e vestibolari, poiché la perceeiodel nostro corpo include sia
meccanismi visivi che vestibolari.

Studi di Risonanza Magnetica Funzionale hanno diratus che non esiste un unico
centro del dolore, bensi molte aree corticali sattivate durante uno stimolo doloroso
(esiste tuttavia una variabilita inter-individualéljuttavia alcune aree corticali sono
coinvolte piu di altre durante lo stimolo dolorosmh esse sono conosciute come “matrici
del dolore”, fornendo una base neuro — anatomitzdeamodello terapeuticdVioseley,
2003. Tali strutture corticali sono: la corteccia ctegfa anteriore (ACC), il talamo, I
anterior insula, la corteccia prefrontale e paleefosteriore. La ACC ha la funzione di
stabilire il legame emozionale del dolore e di cliwaire la selezione e programmazione
di un’appropriata strategia di risposta comporta@ene motoria; essa € attivata anche
in seguito a stimoli non nocicettivi, come il daoanticipato o in stati d'ansieta ed e
cronicamente attiva in pazienti cronici. Le altreeasono implicate nelle dimensioni
motorie — affettive — emozionali del dolore ed @me alla ACC costituiscono il
substrato primario della neuromatrice del dolore.

Un elemento importante di questo approccio € chdolbre viene sperimentato in
un’immagine corporea posseduta dal cervello e dafcome “corpo virtuale”. Forse il
piu noto “corpo virtuale” e 'Homunculus somatoserale primario (con una funzione
di rappresentazione spaziale del confine fisicerimt ed esterno), ma non e il solo; ad
esempio la corteccia insulare dorsale contieneafgpresentazione della condizione
fisiologica dell’intero corpo. Quindi differenti Gepi virtuali” possono essere presenti in
differenti momenti.

Poiché il “corpo virtuale” & continuamente adattdégli input sensoriali, il trattamento

dovrebbe aver lo scopo di diminuire il dolore nebrpo virtuale” stesso, sebbene

21



comunemente (ma non esclusivamente) tale corpaalérte accessibile attraverso il

corrispettivo tessuto corporeo.
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Sistema di regolazione dello stress

E’ interessante indagare la relazione fra lesiad@pre e stressMelzack, 2005h
importanti nel modello di neuromatrice.

Siamo cosi abituati a considerare il dolore eseamente come un fenomeno sensoriale
che spesso ignoriamo il fatto che la lesione nadyee solo esclusivamente dolore: la
lesione altera anche il sistema di equilibrio om0, producendo “stress” ed
attivando i programmi di ripristino del suddettagidprio.

In condizioni di benessere l'organismo si trovauno stato definito diequilibrio
omeostatican cui le risposte fisiologiche si collocano ilupvicino possibile ad una
condizione ideale. Ufattore stressanté dunque qualungue evento (interno o esterno)
capace di destabilizzare la condizione di equdiboimeostatico, mentre lasposta
individuale allo stresse linsieme di quegli adattamenti soggettivi, disgici,
emozionali e psicologici volti a ristabilire I'edilorio perduto.

Gli studi scientifici condotti sull'argomento somoimerosi e partono dagli inizi del
Novecento quando lo studioso W.Cannon inizio adipacsi dello stress da un punto di
vista psicosomatico introducendo il concetto diaziene d'allarme”, descrivendone
alcuni aspetti emozionali e comportamentali cheirapo la strada alla moderna
psicofisiologia. Verso la seconda meta del Novexdrfisiologo Hans Selye amplio le
teorie sullo stress di Cannon, descrivendo conigioe® i correlati fisiologici della
malattia, concependolo comda"risposta non specifica dell'organismo ad ogni
condizione di cambiamento”.

H. Selye ha individuato due tipi di stress: unoifpos e necessario per la vita,
TEUSTRESS (dal greco "eu", bene, buono), che sar¥endere la persona in grado di
aumentare la capacita di comprensione e concerdregi di decidere con grande
rapidita, di mettere i muscoli in condizione di mracsi subitaneamente (per attaccare,
difendersi, fuggire), di avere a disposizione I'eji@ adatta ad agire, e cosi Viaed
uno stress nocivo, cronico, che €& negativo e damtest Quest'ultimo, definito
DISTRESS, si correla alla mancata soddisfazionebdmigni vitali, allesperienza del
dolore e della paura; al contrario quello vitalizteaé necessario per l'esistenza ed é
correlato alla soddisfazione dei bisogni vitalilla atimolazione delle aree del piacere
del sistema limbico. Quindi secondo Selye, lo strésuna risposta non specifica
dell’'organismo ad ogni richiesta di cambiament@ufa 2 di pagina 48). Selye ha

scoperto che lo stress produce delle modificaziowlla struttura fisica e nella
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composizione chimica dell’organismo, che si possonmgurare con precisione. | segni
piu evidenti riscontrati sono: ingrossamento deltateccia surrenale; riduzione del
timo, della milza, dei noduli e di tutte le altreusture linfatiche; comparsa di profonde
ulcerazioni nello stomaco e nel tratto superiof€idistino.

| numerosi cambiamenti prodotti dallo stress costtiono laSindrome Generale di
Adattamento (G.A.S.): sindrome perché i sintomi sono coordinati e in parte
interdipendentigeneraleperché e prodotta solo da agenti che hanno efietjran parte
dell’'organismo; diadattamentoperché stimola le difese e quindi contribuisce ad
abituare I'organismo alla situazione avversa.

La sindrome si sviluppa in tre fasi: 1) reazionalktiirme; 2) fase di resistenza; 3) fase
di esaurimento.

La prima fase € caratterizzata in particolare da fomte stimolazione della corteccia
surrenale (corticosteroidi) e dalla midollare (catammine), i cui effetti sono illustrati
nella figura 3 di pagina 48.

La seconda, fase diesistenza € caratterizzata dalla capacita dell'organismo di
funzionare malgrado le condizioni avverse. | segre accompagnano la reazione di
allarme sembrano scomparire e I'organismo resisighé non intervengono ulteriori
fattori stressanti. Se la “pressione” continuargamismo puo perdere la sua resistenza
ed esaurirsi.

La terza fase, desaurimentpé simile alla reazione di allarme in cui si acoano le
reazioni fisiche, ma in questa fase l'organismoskarse risorse. Se le reazioni di
esaurimento non vengono interrotte si puo giungaemorte. Questa fase risulta essere
molto nociva per l'organismo in quanto la cronie@izione delle risposte produce
allorganismo danni sia dal punto di vista fisiogagico che psicologico e
comportamentaleBulgarini, 1983.

In base alla definizione di Selye, quindi, lo str@®n & una condizione patologica
dell’'organismo, anche se pud produrre patologiardazione di stress € un@azione
fisiologicamente utilan quanto adattiva. Essa puo, tuttavia, divenina gondizione
patogena se lo stressor agisce con particolarensitde o per periodi di tempo
sufficientemente lunghi. Lo stress, dunque, nomaapsa che debba essere evitato, ma
el'essenza della vita stessa
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Le reazioni del corpo allo stress

La risposta fisiologica dello stress permette ajjamismo sano di fronteggiare minacce
immediate, avvertite come destabilizzanti del pipiquilibrio psicofisico. In sostanza
guesta risposta prepara a "combattere o fuggirdtodite ad un pericolo. L'innesco
della reazione di stress avviene in seguito albsspone a stimoli che possono rivestire
il significato di agenti stressanti. Tale proprigtane tuttavia data, nella maggior parte
dei casi, dal significato che lo stimolo assume sialgolo individuo. La risposta
stressante e pertanto influenzata da almeno duai alidfattori che sono: il tipo di
evento da fronteggiare (I'entita oggettiva dellmnsio) ed il significato che lo stimolo
assume per il singolo soggetto.

Lo stress attiva tutto il nostro corpo, in partar@, mette in moto il sistema endocrino, il
sistema nervoso autonomo e il sistema immunitario.

La relazione tra cervello emotivo e la risposta defpo &€ governata dal Sistema
Nervoso Autonomo, che presiede al funzionamenttutti gli organi al di fuori del
controllo della volonta e della coscienza. Talevisdt € espletata sinergicamente dal
Sistema Nervoso Simpatico che controlla le reazwiniotta e fuga e dal Sistema
Parasimpatico che presiede al riposo, alla calia, digestione e ad altri processi
autonomi. Per affrontare al meglio le situazioniessanti si deve poter contare
sull’attivazione di entrambi i sistemi che entrann azione compensandosi
reciprocamente in caso di necessita; quando il aicg € attivato in caso di allarme il

parasimpatico entra in blocco sino a che il peacobn é passato, viceversa nella

tranquillita e il parasimpatico a prendere il cohan
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La chimica dello stress

Quando avviene la lesione, le informazioni sen$icailtertano il cervello ed inizia la
complessa sequenza di eventi per recuperare [leqail omeostatico perduto. Il
cortisolo € un ormone essenziale per la sopraveavelopo lesione poiché esso mantiene
alti i livelli di glucosio per una rapida rispodapo lesione od altra emergenza. Tuttavia
il cortisolo € anche molto nocivo perché, per maate alti i livelli di glucosio, deve
“mangiare” le proteine muscolari ed inibire il ricellamento di calcio nelle ossa. Il
rilascio sostenuto di cortisolo, percio, pud patar miopatia, debolezza, fatica e
decalcificazione ossea. Il cortisolo, inoltre, pbtre accelerare la degenerazione neurale
dell'ippocampo durante I'invecchiamento ed anchgpsionere il sistema immune.

Una maggiore chiarezza fra il legame lesione -sstredolore cronico ci € data dalle
malattie autoimmuni, come AR o sclerodermia, cheosanche sindromi dolorose. In
genere, piu donne che uomini soffrono di patol@gitoimmuni, cosi come di sindromi
di dolore cronico. 2 persone su 3 ad essere affatfgatologie autoimmuni sono di sesso
femminile e cio si spiega dagli ormoni sessuali:egtrogeni aumentano il rilascio di
citochine periferiche, come il gamma-interferone,guali a loro volta aumentano la
guantita di cortisolo. Questo potrebbe spiegareh@epiu donne che uomini soffrono di
patologie autoimmuni e di sindromi di dolore cramnic

Melzack propone che alcune forme di dolore cronpossano derivare dall’effetto
distruttivo del cortisolo su muscoli — ossa — tésgweurale. Inoltre, la riduzione delle
fibre dell'ippocampo in seguito all'invecchiamenioibisce quel freno naturale sul
rilascio del cortisolo, che € rappresentato dalbipampo stesso. Come risultato, il
cortisolo e rilasciato in quantita sempre maggpaducendo una gran riduzione delle
fibre dellippocampo ed un effetto deleterio a @dac Questo potrebbe spiegare
'aumento delle problematiche croniche in paziantziani.

E’ possibile che il solo rilascio di cortisolo nsra sufficiente da solo a produrre dolore
cronico, ma esso possa piuttosto fornire quelledizooni per le quali altri fattori in
combinazione possano determinare dolore cronicono@r sessuali, predisposizioni
genetiche, stress psicologici derivanti da comptenociali/lavorative e le varie
seccature della vita quotidiana potrebbero insiemfla@ire sul rilascio del cortisolo e
sugli effetti sugli organi bersaglio.

Queste speculazioni sono supportate da una foiteereza: Chrousos e Gold hanno

documentato gli effetti della disregolazione dstesina del cortisolo: effetti su muscoli,
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ossa come fatica cronica, miopatia, AR. Essi prgpan che tali effetti sono da
ricercare nell'eccessiva produzione (e quindi es@mto) del cortisolo in seguito a
stress mantenuto nel tempGhfousos and Gold, 1992Anche Sapolsky attribuisce
fatica, decalcificazione ossea, miopatia e degeimra neurale accelerata ad
esposizione prolungata allo stress.

La relazione fra gli effetti del sistema dello ssee il dolore cronico, ci porta a
considerare gli effetti della soppressione delesist immune e lo sviluppo delle
patologie autoimmuni (le patologie autoimmuni speshiamate sindromi di dolore
cronico). La soppressione del sistema immune pmduc rilascio delle citochine le
quali, a loro volta, aumentano il rilascio del @wto con i suoi possibili effetti deleteri.
Cosi le patologie autoimmuni spesso sono assaxisitedromi di dolore cronico.

Cosi I'output motorio di neuromatrice € modulattiteoche da una struttura genetica e
da input sensoriali, anche da eventi cognitivi, eolm stress psicologico. Gli eventi
stressanti (stressors), sia fisici che psichicis@mo sul sistema di regolazione dello
stress, provocando possibili lesioni ai muscolgaos tessuto neurale e contribuendo a
sviluppare dolore cronico. Quindi nel modello diurmmatrice, si ha una perdita
dell’equilibrio omeostatico con conseguente altienaz del sistema di regolazione dello
stress, producendo quelle condizioni distruttive ifsuscoli — ossa — tessuto neurale)

favorenti lo sviluppo del dolore cronico.
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| determinanti multipli del dolore

La teoria di neuromatrice del dolore propone, gijinche la firma neurale
dell’'esperienza del dolore sia determinata dalliettura sinaptica della neuromatrice
stessa, la quale é prodotta sia da influenze gdwetsia da influenze sensoriali. Il
modello di firma neurale € anche modulato da a@&teimenti, quali input sensoriali,
eventi cognitivi, come lo stress psicologico, lanmoeia di passate esperienze, attenzione
e stati d’ansieta. Ogni elemento che contribuisce@radurre 'output motorio di
neuromatrice potrebbe, da solo, non essere surffece produrre dolore; ma piu elementi
insieme potrebbero essere sufficienti a produrlelldNfigura 1 di pagina 47 sono
rappresentati i fattori contribuenti I'output di urematrice, output che produce le
dimensioni sensoriali, affettive e cognitive dedperienza dolorosa e del comportamento

ad essa annesso.
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Implicazioni della teoria di neuromatrice

In base a quanto emerso dalla teoria di neuromeathtelzack ne ha dedotto alcune

importanti implicazioni a livello clinico.

Dolore all'arto fantasma

La nuova teoria del dolore di neuormatrice fornisna spiegazione per il dolore all’arto
fantasma. Gli amputati soffrono di bruciori, cranga altri tipi di dolore. Uno studio
eccellente condotto da Nikolajsen e Jensen del B@GBvato che il 72% degli amputati
manifestava dolore all’arto fantasma fino ad urtireana dopo I'amputazione e che |l
60% continuava a manifestarlo fin dopo sei meschinsette anni dopo I'amputazione,
il 60% continuava a soffrire di dolore all’arto fasma; cio vuol dire che il 10 - 12%
degli amputati ha I'abolizione del dolore nel gio sette anni. Sebbene siano state
provate molte forme di trattamento, nessuna hafestato una particolare efficacia.
Perché il dolore all’arto fantasma e cosi frequemterché ha queste qualita di bruciore e
crampi? Melzack propone che la neuromatrice depaati azione, in assenza della
modulazione degli input provenienti dall’arto o darpo, produca il pattern di firma
neurale tipico della deafferenziazione, il qualé\pene trasformato daCentro neurale
coscientenella qualita di calore o brucioréélzack, 200p La qualita del dolore di
crampi, invece, potrebbe essere dovuta ai messdgjgneuromoduli di azione per
muovere i muscoli, con lo scopo di produrre il nmento. Ma in assenza dell’ arto
(poiché amputato), tali messaggi divengono piudesdi e forti con lo scopo di muovere
larto stesso. Cosi il risultato finale del messaggi output potrebbe essere la

sensazione di un dolore muscolare a crampi.

Lombalgia

Tale patologia e forse la piu comune fra i problemiscolo scheletrici, sebbene sia
ancora poco compresa. La lombalgia mostra la caspéedelle interazioni fra i suoi
differenti fattori contribuenti ed il bisogno di wapproccio multi - dimensionale per il
suo trattamento.

Alcune cause di mal di schiena evidenziabili indegttura sono la protrusione discale e
I'artrosi alle articolazioni vertebrali. Tuttavieirca il 60 — 70% dei pazienti che soffrono

di mal di schiena non mostrano la presenza di pgieldiscali, di artrosi o di altri segni

29



che possono essere considerati la causa di dadol® tfpica “lombalgia aspecifica”).
Anche quando ci sono chiari segni sia fisici siarokgici di erniazione discale (caso in
cui il disco esce dalla sua sede specifica e “sciaa la radice del nervo), la chirurgia
ottiene I'abolizione del dolore lombare e dellaasgigia in solo il 60% dei casi. In
letteratura viene descritta una vasta gamma dipiterdisiche per combattere la
lombalgia. Nonostante tutto, molti pazienti conéina a soffrire di un implacabile,
elevato mal di schiena.

Un’ elevata percentuale di lombalgie croniche puiee avere cause oscure. Stress
ripetuti e lesioni alla colonna vertebrale (al discalle faccette articolari) producono un
aumento del letto dei piccoli vasi sanguigni edcanseguente tessuto fibroso nell’area
lesionata. Come risultato, vi € un rilascio di ange atte a produrre inflammazione e
dolore nei tessuti locali e nel letto sanguignoeftétto delle sostanze prodotte dallo
stress — come il cortisolo e la norepinetrina — sigi di lesione ed inflammazione,
potrebbe, qualora lo stress fosse prolungato,aaétiun programma di neuromatrice che
anticipi un danno sempre piu crescente e tenthdubarlo. Tale programma per ridurre
la lesione o I'inflammazione, potrebbe includergémerazione della firma neurale per il
dolore — firma neurale che é parte di un progranmeaarale atto ad indurre riposo, a
riparare il tessuto lesionato, a recuperare I'onasoperduta.

E’ in questa visione che la terapia psicologica eolipnosi, il rilassamento o la
modificazione comportamentale, da un importantdrdmrto al problema, facilitando il

riposo e, quindi, il recupero dell'omeostasi peadut

Fibromialgia

La fibromialgia colpisce circa il 2% della popolaae generale, con una predilezione
nelle femmine rispetto ai maschi (7:1). Le printiiparatteristiche di tale patologia sono
la presenza di “trigger points” in cute e muscoha sensibilita cutanea aumentata per
gualsiasi tipo di stimolo ed un’ alterazione deliéro sistema di regolazione dello stress.
Melzack propone che per comprendere tale patolsigtlebba riconoscere il ruolo del
sistema di regolazione dello stress all’internoladééoria di neuromatriceMelzack,
2005. Egli ipotizza che la risposta del corpo virtudisneuromatrice ad eventi stressanti
(“stressors”) non diminuisce al diminuire degli régsors” ed in tal modo la
neuromatrice mantiene un continuo stato di alleitgericolo. E’ possibile cosi che

guesta “prontezza all'azione” produca fatica neisonli; € anche possibile che una
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tensione prolungata e mantenuta nel tempo in detathgruppi muscolari, produca dei
“trigger points”.

Una situazione di “stato di allerta” mantenuto elpngato nel tempo potrebbe produrre
uno stato generalizzato di ipervigilanza nel ricevaformazioni per una rapida risposta
alla minaccia. Un livello di stress persistenter@olbe produrre sensazioni quali fatica,
una sensibilita piu alta per tutti gli input senabred una risposta sostenuta del sistema

di regolazione dello stress, che si riflette inesaurimento del cortisolo in circolo.

Distrofia simpatico riflessa

La teoria di neuromatrice del dolore ha anche tiswella comprensione della distrofia
simpatico riflessa, caratterizzata da un doloreagte e da altri sintomi conseguenti a
lesione. Il dolore ed i sintomi sono spesso digtarmaggiore rispetto alla lesione. E’
stato osservato che dopo 3 — 6 settimane dallanesii cambiamenti distrofici
riguardano la pelle e le unghie, con una rigiditasoolare ed articolare, un gonfiore
cutaneo, un eccessivo calore e sudorazione, umat®iflusso sanguigno, un’ alterata
sensibilita ed un elevato dolore. Per lungo tempaedeva che la distrofia simpatico
riflessa fosse causata da un’anormale attivita sislema nervoso simpatico. Cio
potrebbe essere vero, ma solo inizialmente. E’'ipssinfatti, che dopo un periodo di
tempo iniziale, il dolore ed i segni cutanei siahoisultato della disregolazione del
sistema del cortisolo piuttosto che del sistemaadm@nergico. Questo spiega
'osservazione che il blocco anestetico del sistemgatico possa, a volte, fermare la
distrofia simpatico riflessa se somministrato poeroente; in fase piu avanzata, invece,
il trattamento con il blocco simpatico raramentgulta efficace. La ragione, secondo
Melzack, potrebbe essere che il sistema di regmiazdel cortisolo abbia rimpiazzato il
sistema simpatico e che ora controlli la rispostdlodstress. Per questa ragione e
possibile che anche lo stress psicologico consitaun rafforzare la sequenza di eventi.
Cio non significa che la distrofia simpatico rif@sabbia cause “psicogene”, piuttosto
che sia una patologia legata allo stress, nelldequeti i tipi di stress possono avere
effetti nocivi.

Queste considerazioni suggeriscono l'utilizzo dirapge differenti da quelle
comunemente utilizzate. Ad esempio, la manipolazidel sistema dello stress potrebbe

essere uno strumento per ottenere la riduziondalete.
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RISULTATI

Possibile intervento terapeutico nel paziente conadbre cronico alla luce della teoria

di neuromatrice

Descrizione del trattamento proposto dai singoltieoli presi in considerazione dalla

mia revisione in tabella n°2 di pagina 45-46

Art. n°1
George SZ et al. (2006):

George e collaboratori supportano l'idea che laromatrice possa essere considerata
una struttura teorica e valida per lo sviluppoledantenimento delle sindromi di dolore
cronico. Nella teoria di neuromatrice, moltepliciput da vari sistemi del corpo
(cognitivo - valutativo, sensoriale - discriminatjvmotivazionale - affettivo) possono
influenzare il corpo virtuale di neuromatrice e glitput di differenti sfere (percezione
del dolore, programmi d’azione, sistema di regaaeidello stress). Nel loro articolo
essi hanno studiato linfluenza dei fattori cogroti— valutativi (depressione e
comportamento di paura/evitamento sul lavoro) e s@esle — discriminativi
(sommazione temporale di stimoli termici ripetutsposta al primo stimolo termico,
massimo tempo di tolleranza allo stimolo termicollas percezione del dolore (intesa
come descrizione personale dell'intensita di dl@&esul programma d’azione (inteso
come descrizione personale del livello di disadjlitn pazienti affetti da lombalgia
cronica. | risultati del loro RCT indicano che:

- solo la depressione (fattore valutativo — cognjtivanfluenza
significativamente la percezione del dolore, la sutensita; mentre i
fattori sensoriale — discriminativi non influenzana percezione,
l'intensita del dolore.

- sia le credenze di paura ed evitamento dal lavaolas sommazione
temporale di uno stimolo termico ripetuto (fattoognitivo — valutativi e
sensoriale — discriminativi) influenzano signifizaimente il programma
d’azione, cioé la disabilita legata al dolore.

Questo studio supporta la teoria di neuromatrideddéore in pazienti con lombalgia

cronica.
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Dai risultati si evince che il questionario perutale le credenze di paura ed evitamento
dal lavoro e la risposta alla sommazione tempodal@no stimolo termico ripetuto
possono essere utilizzati come outcome per predgitaeCLBP legata al lavoro.
Dai risultati dell’articolo possiamo inoltre dederrche, all'interno della teoria di
neuromatrice, per trattare e modificare la peraeiotensita del dolore, il terapeuta
dovra utilizzare un approccio cognitivo — comporéautale; per trattare, invece, I'output
del programma d’azione (vedi figura 1 di pagina é7quindi la disabilita legata allo
stato di cronicita, il terapeuta potra sfruttare Isi terapia cognitivo — comportamentale
(rivolta alle modifiche delle credenze di paurafawiento sul lavoro) sia un allenamento
graduale dell'input doloroso. Inoltre, poiché I'mai stimolo influenzante la disabilita
legata al dolore e uno stimolo termico ripetutall&namento dovrebbe essere costituito
da un aumento graduale dello stimolo, affinché tuldsno non venga piu letto come
“dolente”.
L’articolo ha alcune limitazioni:
- gli stimoli utilizzati sono solo termici, cosi istltati possono essere
solamente generalizzati per stimoli dolorifici técm
- sebbene il 74% del campione avesse lombalgia a@degata al lavoro,
non sono state incluse domande riguardanti spkeifienzioni lavorative.
Cosi i risultati non possono essere generalizzdte rattivita funzionali
lavorative, ma solo nei domini della Oswestry DibgbQuestionnaire
(ODQ), questionario utilizzato in questo studio paftutare il livello di

disabilita in seguito a lombalgia cronica.
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Art. n°2
Bradley LA and McKendree-Smith NL. (2002).

La revisione di Bradley e McKendree-Smith valutauiblo del sistema nervoso centrale
nella fisiologia del dolore, indicando nella neusdnte una struttura atta alla
comprensione delle relazioni fra meccanismi figydo e fattori psicologici per lo
sviluppo e mantenimento del dolore cronico.
Analizzando la letteratura, tali autori hanno imdéc che la terapia cognitivo —
comportamentale ha dei fondamenti significativi sra pazienti affettiva artrite
reumatoide sia in pazienti con osteoarthritis miai di miglioramento nel dolore, nella
disabilita psicologica e fisica, se confrontato ddrattamento placebo.
La popolazione affetta, invece, da fibromialgia moastra miglioramenti nel dolore e
nella funzionalita dall’'utilizzo di un approccio goitivo — comportamentale, se
confrontato con il trattamento placebo. Secondo agifori la poca efficacia di un
approccio psico - sociale in pazienti fibromialgictrebbe essere causata da vari fattori:
- lalta frequenza di problemi psichiatrici in paZiercon fibromialgia
potrebbe ridurre la concentrazione o motivaziortessfamento
- 1 pazienti con fibromialgia, a causa dei pochi ltes ottenuti dalle molte
terapie farmacologiche, potrebbero sviluppare &&et pessimistiche
riguardo alla potenziale efficacia della T.C.C.
Tali autori indicano come depressione ed ansietfosfattori che contribuiscono al
mantenimento del dolore cronico e come un approoegmitivo — comportamentale sia
da indicare. Il “distress” affettivo potrebbe aurtegn il dolore in vari modi: aumentando
la risposta autonoma che aumenta I'attivita deésis limbico o riducendo la serotonina
ed altri neuropeptidi coinvolti nell’inibizione delblore. Essi propongono un approccio
basato sull’educazione, sul training di rilassamentsu altre modalita che possano far
fronte al dolore, in modo che la loro ripetiziomeaimbiente familiare e lavorativo possa
prevenire le recidive e mantenere un migliorameedte abilita funzionali.
Come orientamento per una ricerca futura, BradIMcKendree-Smith si aspettano che
dei validi strumenti atti a valutare le modifichengportamentali dei pazienti con disturbi
cronici, possano identificare precocemente queiepéizche trarranno beneficio dalla
T.C.C.
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Art. n°3
Melzack R. (1999).

Un altro intervento terapeutico ipotizzato e présemella revisione di Melzack, fu quello
della rimozione chirurgica di aree somatosensadiellia corteccia o del talamo, solo che
falli poiché la neuromatrice € una rete neuralesastn piu aree del cervello e per
distruggere la rappresentazione mentale del dabiaterno del “corpo virtuale” che
genera la “firma neurale”, si dovrebbero asporfatearee del cervello (e cio, come si
puo ben capire, € impensabile).

Cosi si € passati a provare ad inibire differeméeacerebrali tramite iniezioni di
anestetici locali, come documentato dalla revisidné/lelzack del 1999. Vari autori
hanno utilizzato la lidocaina, iniettata in diffatearee cerebrali (ipotalamo laterale,
ipotalamo mediale, fascio cingolato, nucleo dentattenendo una certa riduzione del
dolore. Tali ricerche hanno bisogno di ulteriorpegfondimenti.
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Art. n°4
Moseley GL. (2003).

Questo é forse l'articolo piu interessante perattamento delle problematiche croniche
all'interno della teoria di neuromatrice.
Secondo Moseley esiste utamplessita aggiunta nel paziente con dolore crmnic
Due meccanismi interdipendenti possono contribaileecronicita del dolore:

- meccanismo nocicettivo (ad esempio una disfunziohe stimola le

strutture nocicettive)

- meccanismo non nocicettivo (cognitivo — valutativo)
In entrambi i casi, il SNC é convinto che il corgidrovi in uno stato di pericolo, percio
vi € un aumento dell’attivita di neuromatrice.
Quando il dolore persiste, diventando cronico,ilsgstema nocicettivo che il “corpo
virtuale” vanno incontro a profondi cambiamentiuadj aumentano la sensibilita verso
input sia nocicettivi che non, alterando l'integritella risposta motoria.
Per quanto riguarda il meccanismo nocicettivo cloetapallo stato di cronicita, e
importante sottolineare il ruolo dei neuroni di@edo ordine ad ampio spettro dinamico,
i quali dominano ed influenzano le vie ascendeetidblore destinate alle aree cerebrali
identificate come le aree di “matrice di dolorealiTneuroni, durante stimoli nocicettivi
mantenuti nel tempo, danno il via alla Sensibilzaae Centrale, con conseguente
aumento del campo ricettivo e dei cambiamenti delb riflesso somatico.
Per quanto riguarda il meccanismo non nocicettive porta allo stato di cronicita, e
importante sottolineare l'aspetto “psicologico” dealolore: credenze, idee di
catastrofizzazione... enfatizzano il sintomo di moiaael dolore.
Quindi, in seguito ad input sia nocicettivi sia odiyo — interpretativi del dolore, esiste
la possibilita di modificare il corpo virtuale nelisua forma e proprieta, cosi che le
risposte motorie e posturali divengono poco aceurat
Cosil, in seguito ad un abbassamento della sogkdtidazione nocicettiva, nei pazienti
cronici sono sufficienti piccoli stimoli meccani€input anche non nocicettici) per
attivare il dolore ed il circuito di neuromatrice.
Moseley propone un approccio cognitivo — comporta@ale, e come in tutti gli approcci
cognitivo — comportamentali, sara importante is&ili paziente ad una ripresa graduale

delle attivita, tramite il seguente approccio doni
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1) desensibilizzazione degli input minacciosi cosiriurre l'attivita del
dolore di neuromatrice ed in tal modo ridurre la sfficacia

2) attivare specifiche componenti — bersaglio del doldi neuromatrice
senza attivare la neuromatrice stessa

3) migliorare la resistenza/tolleranza fisica e funzie all’esposizione di

input minacciosi, tramite carichi sensoriali e rs@msoriali

Prima fase-desensibilizzazione degli input minacciosi-

1.a)di stimoli nocicettivi:

Qualunque strategia che inibisca gli input nociceg probabilmente appropriata, a
meno che essa attivi anche input non nocicettiai,mninacciosi (ad esempio, la Terapia
Manuale pu0 attivare meccanismi inibitori di dolorea in alcuni pazienti potrebbe
attivare input non nocicettivi ma ugualmente minasi¢c poiché in tali pazienti il solo
uso di Terapia Manuale indicherebbe che qualcha etisnterno del loro corpo “non
vada bene”).

1.b)di stimoli non nocicettivi, cioe educazione:

Obiettivo principale dell’educazione €& abolire bggtivo “minaccioso” al termine
dolore, aumentando la conoscenza del pazientefs@itibbgia umana.

E’ stato dimostrato che i pazienti, se adeguatagnesttuiti, riescono a comprendere
appieno concetti fisiologici anche complessi, cofaefisiologia del dolore; cosi
'educazione diviene un modo per modificare le ereme dei pazienti sulla loro
concezione di dolore.

Il fisioterapista, inoltre, per essere efficace teducazione, deve essere sia un esperto

in materia sia rispettoso verso le credenze dekptz patient valug.

Seconda fase-attivare specifiche componenti — bersaglio delote di neuromatrice
senza attivare la neuromatrice stessa-

La figura 4 di pagina 49 rappresenta una possibibelalita di gestione dei pazienti
cronici proposta da Moseley.

In essa si evince che il training al carico inizadto la linea di riacutizzazionégre-up)

e che la tolleranza del tessuto aumenta con |'atamedel carico.

Infatti, con il dolore cronico si possono averedfietti:
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- riduzione nella capacita di carico del tessuto,satal da un’alterazione
nelle proprieta dei tessuti stessi
- riduzione del valore — soglia dei nocicettori pevidi
- aumento di input pericolosi (a causa del’aumensatasibilita a stimoli
nocicettivi)
Nella seconda fase di trattamento & importanteviddare le componenti del dolore di
neuromatrice che possono essere utilizzate seatt@dzione di tutta la neuromatrice e
tali componenti sono chiamate “baseline”.
Esistono due tipi di “baseline”: quelli motori (@sde strategie motorie che ci indicano
quali input possono attivare la neuromatrice ddbmd) e quelli funzionali (ossia le
attivita di vita quotidiana, come il camminare, @tgvano il dolore).
Scopo della seconda fase e trovare il “baselingtono o funzionale, adatto sul quale

lavorare.

Terza fase-migliorare la resistenza/tolleranza fisica eZionale all’esposizione di input
minacciosi, tramite carichi sensoriali e non seiadier

Una volta identificato il “baseline” motorio o fulmnale sul quale lavorare, il paziente
dovra progredire allaumento del carico fino al gaggimento dell’obiettivo fissato,

come rappresentato nella figura 5 di pagina 49. el&ys propone vari modi per
aumentare lo stimolo “minaccioso” e quindi il caricposso agire sul gesto fisico
variando la velocita, I'ampiezza, la durata; posagire sul contesto ambientale
modificandolo; posso aumentare il carico emoziopnategnitivo.

Se, ad esempio, il “baseline” funzionale fosseainmino e la capacita di carico del
paziente fosse di soli 5 minuti prima della compadeglla sintomatologia, il paziente
dovrebbe allenarsi a carichi piu bassi, che nonpgdvochino alcun sintomo. Poi il

carico potrebbe aumentare di 30 secondi al giorno.

Dopo aver raggiunto un “baseline”, ne viene propast altro.

E’ importante che la progressione dei carichiigad, ma costante.

Sarebbe utile fornire al paziente un “diario dignessione” per I'allenamento, affinché
egli stesso possa monitorare e registrare tuttaricki di allenamento motorio e

funzionale.
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Obiettivo finale per un successo alla terapia iakno al lavoro del paziente. Spesso
puo succedere che, senza dosare i carichi e seazeowetta progressione nel training,

il paziente non ritorni al lavoro, o ritorni, marcana ricaduta della sintomatologia.
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DISCUSSIONE E CONCLUSIONI

Con la teoria di neuromatrice, Melzack ha fornitwawstruttura teorica nella quale la
sagoma del “corpo virtuale” determinata geneticam@nmodulata dal potente sistema
dello stress, dalla sfera cognitiva del cerveltiaetradizionali input sensoriali. Melzack
afferma che “la teoria di neuromatrice ci guida uaconcetto cartesiano di dolore,
definito come una sensazione prodotta dopo unarlesinfiammazione o qualche altra
patologia tissutale, ad un concetto di dolore diefircome un’esperienza multi

dimensionale prodotta da influenze multipl&fglzack, 2001

Gli articoli da me analizzati in tabella n°2 di jpr@ay45-46 hanno alcuni punti in comune

nella gestione del paziente con dolore cronico:

1) importanza della terapia cognitivo — comportamentita alla modificazione del
“vissuto doloroso” del pazient&gorge et al., 2006; Bradley and McKendree-Smith,
2002; Moseley, 2003

2) sfera cognitivo — valutativa (depressione, “feapdance beliefs”) di primaria
importanza nello sviluppo della cronicitdG€orge et al., 2006; Bradley and
McKendree-Smith, 2002; Melzack, 1999; Moseley, 2003

3) importanza del ri - allenamento allo stimolo dokwer far fronte ad una disabilita
cronica George et al., 2006; Moseley, 2003

4) ripresa lavorativa eompliancedel paziente indispensabili per il successo terdge
(George et al., 2006; Moseley, 2003

Punto — forza nel trattamento del dolore croniceelazione alla teoria di neuromatrice,
e la terapia cognitivo — comportamentale (T.C.C.).

Quando si parla di terapia cognitivo — comportamlenti si riferisce ad un insieme di
approcci psicologici alla sofferenza accomunatiladgbarticolare enfasi data al
significato che ciascuno di noi attribuisce agleetr e a cio che lo circonda. Detto in
altri termini, I'assunto fondamentale di ogni ségith cognitiva € che non contano i fatti
ma l'interpretazione che noi ne diamo. Per capieglio si puo fare I'esempio di colui
che, steso sul letto di casa propria sente un remaveniente dalla zona d’ingresso: se
pensa che stiano per entrare i ladri ed esserda®;uprovera una reazione di paura e

cerchera aiuto, se pensa che ¢ il figlio che renérdi sara irritato e pensera al

rimprovero da fare, e cosi via. La risposta emogv@mportamentale € sempre mediata
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da un pensiero, da un'immagine interpretativi @@¥nto in corso ed il modo con cui
questi pensieri insorgono & automatico al fineatagtire la risposta piu immediata alle
sollecitazioni ambientali. Accade poi che lo statootivo condizioni lo stile di pensiero
ovverosia se sono triste e piu probabile che vetia hero, se sono ansioso mi convinco
che ci sia un pericolo e questa idea mi rinforzatkio d’ansia costituendo un circolo
vizioso di mantenimento.

| cosiddetti pensieri automatici operano a livedlio“pre-coscienza”, sono frutto delle
esperienze pregresse del soggetto e costituisamsarta di mappa con cui ciascuno di
noi legge il mondo esterno e come tutte le mapg®evicontinuamente aggiornata.
L’indagine di questa psicoterapia si svolge quindn a livello dell'inconscio ma sul
campo della coscienza e della pre coscienza, owergensieri automatici. Secondo
guesto modello di mente umana, la patologia nonsta \come conflitto interno, ma
come “mancato adattamento” alle mutate condiziotérne ed esterne; la terapia é
quindi focalizzata sull'analisi e la progressivadiiica degli schemi mentali con cui
lindividuo affronta le proprie esperienze. La matuwel trattamento cognitivo € molto
collaborativa, I'idea di fondo & che paziente epeuta siano come due esploratori che
viaggiano all'interno della mente del paziente stealla ricerca degli schemi di risposta
“disfunzionali”, non piu adatti alle esigenze perald. Forte risalto € quindi dato alla
cosiddetta “alleanza terapeutica”, alla condivisiafegli obiettivi, alla stipula di una
sorta di contratto; dopo le sedute iniziali, detbcal’approfondimento del problema che
ha condotto il soggetto in terapia, si stabilisndacus specifico, si costruisce insieme la
mappa dei pensieri e dei circoli viziosi di manteento dei sintomi e si strutturano degli
esercizi comportamentali volti ad aiutare il paen trasformare gli schemi mentali
individuati come disfunzionali e causa di soffel@neg a costruirne di nuovi, piu

adattativi.

Un altro spunto interessante per il trattamentoos#c il modello teorico di
neuromatrice, e la conduzioneuti’anamnesi approfondita

Dato che la neuromatrice tiene presente di emoadnesperienze passate associate al
dolore, per il clinico sara importante, in primataiwza, effettuare un’anamnesi
approfondita nella quale verificare la presenz@ahsibili recidive di tale disturbo, in
modo da investigare quali strategie sono statdipes quali negative per la risoluzione
del problemaTrout, 2004.
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Cosi sara importante I'aspetto educazionale deblenoa, atto ad evitare le strategie
passate negative per la risoluzione del problemaneentivare, invece, le strategie
positive con input positivi ripetuti, con I'obiett di “rimodellare la firma neurale”.

L’anamnesi approfondita ha quindi lo scopo di coamplere quali sono gli input positivi

che possono “rimodellare la firma neurale”.

Melzack ha avuto il merito di considerare il doloceme un’esperienza multi -
dimensionale all'interno della quale le dimensiomiffettivo/motivazionali e
cognitivo/valutative rivestono un ruolo centrald fwissuto” del dolore. Sara importante
il ruolo del clinico nel capire il significato chiepaziente da al dolore, di come lo vive; &
indispensabile quindi un approccio cognitivo — com@mentale per la risoluzione di un
problema cronico.

All'interno  dell'approccio cognitivo — comportamete, Melzack sottolinea
l'importanza della terapia psicologica, atta a puowere il riposo, facilitando cosi la
diminuzione dello stress psicogeno e dei suoi teffedgativi (come la liberazione del
cortisolo ed i relativi effetti deleteri sul’orgemo) ed a recuperare I'equilibrio

omeostatico perdutdelzack, 200p

Limiti della revisione

- Un limite alla teoria di neuromatrice & che nontatss ancora validata
scientificamente, ma € speculativa per un interdsskvanza clinica.

- Nella mia revisione non sono stati consideratiagticoli di Bittar et al.
(2005, di Kirsch and Smitl{2000, di Derbyshire(1999 e diOlesen and
Jensen(20006), il primo perché é uno studio clinico, il secoretbil terzo
perche non erano disponibili in formato elettroniala Facolta di
Medicina e Chirurgia dell’Universita degli Studi @rescia, il quarto
perché in lingua danese.

- La letteratura scientifica non e ricchissima diigadioni per la gestione
del paziente affetto da dolore cronico alla lucelladeeoria di

neuromatrice.

42



Rilevanza dei risultati in ambito clinico

- Per far fronte ad un paziente con una problemationica, & di primaria importanza
un approccio cognitivo — comportamentale per modié le strategie giain-coping
e per riequilibrare il sistema di regolazione daliiess George et al., 2006; Bradley
and McKendree-Smith, 2002; Moseley, 2003; Melz2@85).

- e indispensabile una corretta ed approfonditanaesi con lo scopo di comprendere
quali siano gli input positivi che possano “rimdded la firma neurale” Trout,
2009.

- la desensibilizzazione dell'input nocivo ed ikcsassivo ri — allenamento allo stesso
sono il presupposto per la prevenzione delle reei@ceorge et al., 2006; Moseley,
2003.

Possibili orientamenti per la ricerca futura

La teoria del dolore di neuromatrice — nella quatentributi genetici ed i meccanismi

neuro ormonali dello stress sono sullo stesso ltivekei meccanismi neurali della

trasmissione sensoriale — ha importanti implicazjger la ricerca e la terapia futura.
L’equipe multi dimensionale per il trattamento delore dovrebbe includere specialisti
in endocrinologia ed in immunologia, i primi perpaptare le loro conoscenze in ambito
neuro ormonale, i secondi per lo stretto legamdefreindromi da fatica cronica con le
patologie autoimmuni.

Melzack suggerisce, quindi, che nella ricerca ffer il trattamento del dolore cronico,

I'equipe multi dimensionale comprenda anche endotwgi ed immunologi.
Sono auspicabili ulteriori studi diretti verso lastjone del paziente con problematiche

croniche sia come proposto da Moseley (2003), @iapossibili interventi di iniezioni di

lidocaina come proposto nella revisione di Melzgk$99).
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FIGURE E TABELLE

Tabella n°1 — relativa agli articoli esclusi dallcstudio —

AUTORE, ANNO PUBBLICAZIONE

MOTIVO ESCLUSIONE

1. Olesen AS and Jensen OH (2006)

Articolo in lingudanese

2. Kirsch DL and Smith RB (2000)

Formato elettronio non disponibile
alla Facolta di Medicina e Chirurgia
dell’'Universita degli Studi di Brescia

3. Bittar RG et al. (2005)

Clinical study

4. Derbyshire SW (1999)

Formato elettronico non dponibile
alla Facolta di Medicina e Chirurgia
dell'Universita degli Studi di Brescia
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Tabella n°2 — relativa agli articoli inclusi nellostudio —

AUTORE, ANNO | TIPOLOGIA POPOLAZIONE INTERVENTO RISULTATO
PUBBLICAZIONE | STUDIO E

OBIETTIVO
1. George SZetal. | RCT Dei 75 pazienti iniziali | In 27 soggetti con| La depressione €

(2006)

Valutare sei i Q.S.T.
da soli
contribuiscono  alla
descrizione del
dolore clinico in
pazienti con CLBP o
solo dopo il controllo
della depressione g
delle “fear-aviodance
beliefs”.

inclusi con CLBP, 32
furono esclusi dai
criteri di inclusione.
Dei rimanenti 43, solo
27 fornirono un
consenso informato €
parteciparono allo
studio.

Criteri inclusione:

eta fra 18-70;

abili a leggere i
questionari loro
sottoposti;

avere almeno 1 dei
seguenti criteri della
classificazione
diagnostica della
Q.T.F.: 1c — 2c — 3c -+
9.2 -10.

Criteri esclusione:

altro problema
muscolo  scheletrico
alla mascella, collo o
spalla;
contemporanea
diagnosi di
fibromialgia;

avere almeno 1 dei
seguenti criteri della
classificazione
diagnostica della
QTF.:laolb-2aqg
2b-3ao03b-4ao04
o04c-5-6-7-8
9.1-11.

Nessuna limitazione di

SEeSS0 0 razza.

CLBP, relazionare i

questionari per
depressione e Q.S.T|
con lintensitd del
dolore clinico
vissuto dal paziente;
relazionare [
questionari per

“fear-avoidance

beliefs” e Q.S.T. con
la disabilita legata
al dolore clinico
vissuto dal paziente.

il solo
contributo
individuale
statisticamente
significativo
all'intensita del
dolore clinico
vissuto dal
paziente.
Sia le ‘“fear-
avoidance
beliefs”

sia
sommazione
temporale
Q.S.T.
contributi
individuali
statisticamente
significativi

alla disabilita
legata al dolore
clinico  vissuto
dal paziente.

la

del
sono
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AUTORE, ANNO TIPOLOGIA POPOLAZIONE |INTERVENTO RISULTATO
PUBBLICAZIONE | STUDIO E
OBIETTIVO
2. Bradley LA Review Non specificati i| T.C.C. in pts con AR, | Buona efficacia
and criteri di selezione | osteoarthritis, della T.C.C. in pts
McKendree-Smith | Esaminare il ruolo | degli studi. fibromialgia. con AR e
NL (2002) delle strutture del osteoarthritis.
SNC nella Efficacia della
fisiologia del T.C.C.in
dolore. Descrivere, fiboromialgia  non
inoltre, la ancora ben
neuromatrice documentata.
come una

struttura atta
comprendere le
interazioni fra
meccanismi
fisiologici e fattori
psicologici nello
sviluppo e
mantenimento del
dolore cronico.

3. Melzack R (1999)

Review
Descrizione della
teoria di
neuromatrice e
possibile intervento
terapeutico.

Non specificati i
criteri di selezione
degli studi.

Rimozione chirurgica
di aree
somatosensoriali
della corteccia o del
talamo.

Iniezioni di lidocaina

La rimozione
chirurgica fallisce
nel ridurre il dolore
perché la
neuromatrice &
una struttura
troppo estesa nel

in varie aree | cervello.
cerebrali.
Iniezioni di
lidocaina
< dolore, ma
richiesti  ulteriori
approfondimenti.
4. Moseley GL Review/Masterclass | Non specificati i Training basato Non e presente
(2003) criteri di selezione | sulla: alcun risultato, a
Descrivere il degli studi. 1)desensibilizzazione | causa della
modello del dolore degli input dolorifici natura
di neuromatrice ed e riduzione del dolore | esclusivamente
il suo approccio di neuromatrice didattica
ai pazienti con 2)attivazione di dell'articolo.

dolore cronico.

specifiche componenti

del dolore di
neuromatrice senza
attivare la
neuromatrice
3)migliorare la
resistenza/tolleranza
fisica e funzionale
all'esposizione di
input minacciosi.

46




Legenda tabella n°2:

T.C.C.= terapia cognitivo — comportamentale

Q.S.T.= e una batteria di test sensoriali quantitabn lo scopo di valutare la sensibilita del atel
tramite stimoli termici (caldo/freddo). La battedanta 3 test:

- sommazione temporale di 10 impulsi calorici caosiei

- risposta al primo impulso calorico

- tolleranza (in tempo) ad uno stimolo standardadjua fredda

Q.T.F.= per i criteri della classificazione diagtics della Quebec Task Force vedere I'articolo di
Spitzer et al. (1987) in bibliografia.

CLBP= chronic low back pain (lombalgia cronica)

SNC= sistema nervoso centrale

AR= artrite reumatoide

Figura 1. Tratto da Melzack (2005)

INPUTS TO Eﬂi)Y«‘;EL? QUTPUTS TO BRAIN AREAS
ﬂﬁ_gﬁﬂm&”fﬂix FROM: BODY.-SELE i THAT PRODUCE:
COGNITIVE-RELATED BRAIN AREAS NEUROMATRIX PAIN PERCEPTION
Memories of past experience, : Sensowx 3”.&:‘3{3%&, and
attention, mesning, anxioty cognitive dimensions

ACTION PROGRAMS
Involuntary and voluntary
aclion patlerns

SENSORY SIGNALING SYSTEMS
Cutangous, wisceral,
musculoskaletal inputs

EMOTION-RELATED BRAIN AREAS
Limbie system and assogiated
homeostaticlstress mechanisms

ETRESSREGULATION PROGRAMS
Corlisol, norepinepheing, and
erndorphin lovoks
Immune system sotivity

fTEME T
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Figura 2. Stress secondo Selye Tratto da Bulgarifi983).

STRESSOR: STIMOLI FISICI
STIMOLI BIOLOGICI
STIMOLI PSICOSOCIALI

l
ORGANSMO

!
STRESS (risposta aspecifica)

Figura 3. Fisiologia dello stresgsecondo Selye)
Tratto da Bulgarini (1983).

STRESSOR

|
IPOTALAMO

}
IPOFISI
|ACTH
CORTECCIA
SURRENALE
|CORTICOSTEROIDI
TESSUTI
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Figura 4. Tratta da Moseley (2003).

Pre-injury tissus
tolerance

Pre-rjury pan threshold

Current tissue tolerance

Mazirmurn
I training load
and progression

Current pgin thresheold

Demand an human system (8.9, tissus)

Fig. 2—A management framework that is presented to patients. The y-axis represents the demand on a partcular human system (usually the
musculoskeletal system) that is imparted by a certain activity or combination of activities. The pre-injury and current buffer conceptualise
the protective gap between onset of pain and tissue damage. Note that in chronic pain, by virtue of enhanced synaptic efficacy of the pain
matrix, the buffer has been expanded. This is an effective protective strategy. The training load {dashed line) begins below the Aare-up line
and progresses conservatively. The flare-up line and tissue tolerance gradually increase in line with progression of the training load.

Figura 5. Tratta da Moseley (2003).

//—'Nurmal baseline \

Mot painfullappropriate Painfulinappropriate
motor strategy motor strategy
A B
Increase threat Decrease threat
Physical Change Change Phiysical Change Change Imagned
demandincreased  conbest: emoticnal dermand: context: posiure, Moyvemenis
speed, ogue, work or or cognitive [oreak into magery, sozial  alercther  (mon-painful),
ampiiude, mjury- load COMmponents Enuircnment npuis eg. hypnoss.
duraticn. speciiic, reduce speed, context, visual,
fraurma- torque, humour.
specific, amplitude,
duration.

Fig. 3—Options for determining the bassline and planning progression. (A) If the normal baseline level is performed pain-free (functional
task) or using an appropriate motor strategy (motor task), then the aim is to increase threat via physical, contextual changes or emotional!
cognitive load. (B) If the normal baseline level elidts pain {functional task) or an nappropriate motor strategy (motor task), then the aim is
to decreass threat, via similar means.
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