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RIASSUNTO 

 

TIPO DI STUDIO: revisione della letteratura 

 

BACKGROUND: Il dolore neuropatico è definito  dalla IASP (International Association for the Study of 

Pain) come “dolore causato da una lesione o disfunzione del sistema nervoso somatosensoriale”. Com’è noto 

il dolore neuropatico influenza la qualità della vita, la funzionalità fisica e le attività di vita quotidiana, 

creando serie difficoltà nella vita professionale e privata. 

 

OBIETTIVO: Lo scopo della tesi è una revisione della letteratura  limitata agli ultimi 10 anni, ricercando 

revisioni o studi che prendano in considerazione i meccanismi e la diagnosi del dolore neuropatico periferico, 

ed in particolare ciò che riguarda la gestione clinica, di interesse per il fisioterapista, di questa problematica. 

 

MATERIALI E METODI: la ricerca è stata effettuata utilizzando la banca dati di Medline e peDRO, 

includendo articoli in lingua inglese degli ultimi 10 anni. I termini di ricerca principali erano “peripheral 

neuropathic pain”, “peripheral neuropathies”, “treatment”, “management”, “physiotherapy”, “rehabilitation”. 

 

RISULTATI: sono stati selezionati 7 articoli, di cui 5 revisioni e 2 studi . Le revisioni riportano le attuali 

evidenze riguardo i meccanismi, la diagnosi ed il trattamento del dolore neuropatico periferico. Uno studio 

analizzato mostra dati sul miglioramento significativo in seguito a protocollo di trattamento conservativo, 

mentre il secondo riporta dati di miglioramento, ma non significativi, in seguito ad un protocollo di esercizio. 

 

DISCUSSIONE E CONCLUSIONI: Tutte le revisioni concordano sulla necessità di effettuare studi più 

consistenti riguardo questa problematica, e che la difficoltà principale riguarda l’assenza di precisi criteri di 

classificazione delle neuropatie e del dolore neuropatico.  Dai dati ottenuti un approccio bio-psico-sociale ed il 

trattamento multimodale sono la migliore modalità di intervento e gestione. 
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CAP 1 - INTRODUZIONE 

 

1.1 Il dolore neuropatico 

Il dolore neuropatico è definito  dalla IASP (International Association for the Study of Pain) come 

“dolore causato da una lesione o disfunzione del sistema nervoso somatosensoriale”
1
. La sua origine 

può essere sia nel sistema nervoso centrale che in quello periferico e può avere diverse cause ed 

essere classificato in base all’eziologia, alla localizzazione e all’anatomia. Com’è noto il dolore 

neuropatico influenza la qualità della vita, la funzionalità fisica e le attività di vita quotidiana, 

creando serie difficoltà nella vita professionale e privata. 

Il dolore neuropatico ha inoltre un pesante impatto economico in termini di perdita di giorni 

lavorativi, disabilità e costi per la cura. 
2
 

La diagnosi è complicata, in quanto può mimare altre condizioni dolorose e presentarsi con segni e 

sintomi che sembrano contraddittori; ciò è ulteriormente complicato dal fatto che il dolore può avere 

una componente sia nocicettiva che neurogenica, richiedendo quindi un esame attento e 

possibilmente un trattamento multimodale. 

Selezionare il trattamento più efficace può essere ancora più complicato, perché la presentazione dei 

sintomi e le risposte sono estremamente variabili, anche in uno stesso tipo di dolore neuropatico. 

Questo suggerisce che il trattamento dovrebbe essere scelto in base ai meccanismi che sottendono al 

dolore neuropatico invece che alla categoria eziologica; inoltre i pazienti potrebbero essere 

categorizzati in base alle rispose ai test di sensibilità (Quantitative Sensory Testing).
3
 

È tuttora un dibattito aperto se l’approccio migliore sia  la classificazione delle sindromi dolorose 

neuropatiche basata solo sull’eziologia (es. lesione nervosa indotta da virus o diabete) oppure una 

classificazione in base a segni e sintomi, anomalie dei pattern somatosensoriali e meccanismi sottesi. 

Le anomalie individuali dei pattern sensoriali, ovvero il profilo somatosensoriale, riflette bene 

l’alterazione della funzione nel processo somatosensoriale: questo può essere di aiuto nella 

comprensione dei meccanismi sottesi alla generazione del dolore. 

Come primo prerequisito per una identificazione somatosensoriale globale del paziente, è stata 

sviluppata una batteria di test standardizzata che include la valutazione delle soglie di attivazione per 



6 

 

stimoli termici e meccanici, della soglia del dolore per stimoli di vario genere, valutazione del wind-

up, valutazione specifica per l’allodinia meccanica e sensazioni paradossali.  

 

Figura 1. Principali cause di dolore neuropatico.
4
 

 

1.1.1 Meccanismi del dolore neuropatico 

Il primo concetto per comprendere il dolore neuropatico è quello di proiezione: i segnali provenienti 

dalle vie nocicettive sono interpretati dall’encefalo come dolore proveniente da una struttura 

somatica.  

Un danno in qualunque punto della via sensitiva altera la funzione del nervo e può portare al dolore, 

erroneamente interpretato come proveniente da tessuti periferici situati alla fine della via di 

sensibilità. Il paziente può quindi descrivere sensazioni anomale ed è compito del clinico saper 

distinguere tra sintomi provenienti dal corpo e sintomi generati dal sistema nervoso stesso. 

Il secondo concetto è che un danno al sistema somatico non solo porta a sintomi negativi quali 

anestesia o ipoestesia, ma spesso causa fenomeni positivi come iperestesia e allodinia. Questo accade 

perché il funzionamento del nervo si basa sui canali ionici: qualsiasi cambiamento nella distribuzione 

o nel tipo di canale lungo l’assone, o la degenerazione della mielina, altera il funzionamento e genera 

dolore neuropatico, ad esempio attraverso la produzione di impulsi ectopici.
5
  Aumenta inoltre la 

meccanosensibilità , in particolare nei siti in cui il nervo decorre accanto a strutture rigide come 

quelle muscoloscheletriche.
6
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Anche i fattori neurotrofici rivestono un ruolo importante in relazione alle alterazioni del nervo: 

durante la crescita i tessuti producono neurotropine che stimolano lo sviluppo delle fibre nervose e 

che si legano ai recettori della terminazione nervosa, producendo messaggeri chimici trasportati 

verso il corpo cellulare. Una volta che il sistema nervoso ha terminato il proprio accrescimento, le 

neurotropine dei tessuti continuano a stimolare il mantenimento della struttura ed il funzionamento 

dei neuroni che li innervano. Il cambiamento nella comunicazione tra tessuti e neuroni, ad esempio a 

causa della compressione nervosa, può alterare l’assetto neuronale e causare dolore neuropatico.
7
 

Fattori neurotrofici vengono rilasciati anche dalle cellule di Schwann, dai macrofagi e dalle altre 

cellule che partecipano alla degenerazione walleriana, insieme a mediatori dell’infiammazione; 

questi permettono il fenomeno dello sprouting di piccole fibre che si connettono con l’endonervio e  

crescono al suo interno. Se bloccate nella crescita dalla presenza di una cicatrice, ad esempio, 

possono formare un neuroma,  cioè una proliferazione iperplastica come tentativo di rigenerazione,  

formazione estremamente sensibile agli input periferici. Si può osservare lo sprouting anche nei 

neuroni adiacenti non danneggiati (sprouting collaterale): l’attività di un assone può, a questo punto, 

eccitare anche le fibre vicine, producendo il fenomeno del crosstalk.
 8 

 

E’ stata descritta, inoltre, la connessione tra fibre del sistema simpatico e quelle afferenti in seguito 

alla formazione di recettori per la noradrenalina lungo gli assoni danneggiati: il risultato è la 

possibilità che il dolore del paziente aumenti in risposta all’attività simpatica, ad esempio con uno 

stress emotivo, mentale, con lo sforzo fisico o uno stato di malessere.
9
 

Anche le modificazioni a livello centrale contribuiscono al dolore neuropatico: una neuropatia può 

portare alla sensibilizzazione centrale, aumentando la risposta ad uno stimolo sensoriale e reclutando 

le fibre Aβ nella generazione del dolore; tutto ciò rinforzato da una riduzione del meccanismo di 

controllo discendente.
 10 11 
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Figura 2 Attivazione delle cellule immunitarie e infiammatorie nel sito di lesione periferica. La lesione porta ad 

un’attivazione precoce dei macrofagi, i quali secernono altre sostanze che sensibilizzano l’assone  ed 

attirano altre cellule immunitarie. 

 

1.1.1 Il dolore neuropatico periferico 

Il dolore neuropatico periferico si manifesta in situazioni in cui le radici nervose o un tronco 

periferico vengono danneggiati da uno stimolo meccanico o chimico.
12

 
13

 
14

  

Le manifestazioni cliniche di dolore neuropatico periferico si distinguono in termini di sintomi 

positivi o negativi. I sintomi positivi rispecchiano un’eccitabilità abnorme del sistema nervoso, ed 

includono dolore, parestesia, disestesia, spasmo. I sintomi negativi indicano una riduzione della 

conduzione degli impulsi e includono ipoestesia o anestesia e debolezza. 
15

 
16

 
17

 
18

 

 

Nel trattamento delle neuropatie periferiche il dolore stesso e gli obbiettivi del trattamento devono 

essere ben definiti. Le comorbilità ed i fattori psicosociali, che possono essere correlati al dolore, 

dovrebbero essere valutati.  

È importante definire la causa del dolore neuropatico e lo stato funzionale del paziente; quindi la 

pianificazione di un algoritmo di trattamento dovrebbe prendere in considerazione ed includere, 

passo dopo passo, la terapia farmacologica, la terapia fisica, le tecniche di riabilitazione, la terapia 
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cognitivo/comportamentale, la psicoterapia, le tecniche di rilassamento e alcune procedure 

chirurgiche. 

 

1.2 Scopo della tesi 

Lo scopo della tesi è una revisione della letteratura  limitata agli ultimi 10 anni, ricercando revisioni 

o studi che prendano in considerazione i meccanismi e la diagnosi del dolore neuropatico periferico, 

ed in particolare ciò che riguarda la gestione clinica, di interesse per il fisioterapista, di questa 

problematica. 
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CAP 2 – MATERIALI E METODI 

 

2.1 Banche dati e stringhe di ricerca 

 

La ricerca è stata eseguita utilizzando MedLine (PubMed) e PEDro. 

La ricerca in PubMed è stata eseguita imponendo i limiti per quel che riguarda l’anno di 

pubblicazione, restringendo il campo ad articoli prodotti negli ultimi 10 anni, che trattassero di 

specie umana.  

Si è deciso di escludere dai termini della ricerca ciò che riguarda la terapia farmacologica, il 

trattamento specifico delle neuropatie diabetiche e la terapia chirurgica. 

La stringa utilizzata è la seguente: 

(“peripheral neuropathic pain” OR “peripheral neuropathies”) AND (management OR treatment OR 

physical therapy OR rehabilitation OR manual therapy OR neurodynamic treatment) NOT ( diabetic 

OR pharmacological OR surgery) = 265 

Sulla banca dati di PEDro il termine di ricerca che ha dato risultati consistenti è stato “neuropathic 

pain” con 38 articoli trovati. 

 

2.2 Criteri di inclusione ed esclusione 

 

Dalla ricerca sono emersi 303 articoli; alla prima scrematura sono stati inclusi gli articoli tramite la 

lettura del titolo e dell’abstract, selezionando quelli che prendevano in considerazione il tema della 

tesi. Sono stati inclusi anche gli articoli di dubbia pertinenza (=31) 

Sono stati esclusi dalla selezione gli articoli non pertinenti al tema della ricerca, che già nel titolo 

riportavano riferimenti alla terapia farmacologica, alla terapia chirurgica, a patologie specifiche, 

quelli non in lingua inglese e senza abstract. (= 273) 
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La selezione dei restanti 31 articoli è stata fatta in base ai seguenti criteri di esclusione: 

 Argomento non pertinente con l’obiettivo della tesi 

 Articoli che analizzavano solo il trattamento farmacologico 

 Articoli che analizzavano il trattamento chirurgico 

 Articoli in cui il Full-Text non era disponibile 

 Articoli riguardanti patologie specifiche 

 Articoli riguardanti sottogruppi di pazienti (es. infanzia) 
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CAP 3 – RISULTATI 
 

 

Prima selezione Criteri di 

inclusione 

Criteri di 

esclusione 

TOT 

Risultati  N. 31 N. 272 N. 303 

 

 

Prima selezione N=31 

Esclusi per non pertinenza N= 8 

Esclusi per patologie specifiche N= 

2 

Esclusi per terapia chirurgica N= 5 

23 articoli 

21 articoli 

16 articoli 

Esclusi per tratt. farmacologico N= 3 

Esclusi per Full Text non dispon. N= 

7 

15 articoli 

Escluso case report N=1 

6 articoli 

5 articoli 

Articoli correlati N= 2 

Totale articoli N=7 
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Negli articoli selezionati abbiamo 5 revisioni e 2 studi. 

La prima revisione
19

 ha lo scopo di mostrare un altro punto di vista rispetto alle terapie fisiche ed alle 

tecniche riabilitative, in quanto sono opzioni importanti da valutare, soprattutto quando la terapia 

farmacologica non è sufficiente. Prende in considerazione, inoltre, l’importanza del supporto 

psicologico e della terapia comportamentale.  

 

La seconda
20

 è una revisione sistematica che mira a valutare l’efficienza degli interventi cognitivi e 

comportamentali nella gestione del dolore neuropatico cronico, analizzando 14 studi. Arriva alla 

conclusione che l’evidenza dell’efficacia di queste modalità di intervento è molto limitata,soprattutto 

per la carenza di studi di qualità. 

 

La terza revisione 
21

si concentra sull’arto superiore ed indaga la validità dei test neurodinamici nella 

diagnosi del dolore neuropatico periferico, revisionando articoli precedenti al 2011. Arriva alla 

conclusione che un test positivo dovrebbe riprodurre almeno parzialmente i sintomi del paziente e 

che la differenziazione strutturale deve modificarli; questa definizione di test positivo clinicamente è 

affidabile. 

 

La quarta revisione 
22

 tratta dei meccanismi di lesione, della diagnosi e del trattamento delle 

neuropatie da entrapment, causa di dolore neuropatico periferico.  

Arriva alla conclusione che un approccio “meccanismo-orientato” sia al momento, vista le 

limitazioni nelle attuali evidenze riguardo la diagnosi e gestione delle neuropatie da entrapment, 

quello più valido. 

 

La quinta revisione
23

 ha come obiettivo la ricerca sistematica di trials clinici, revisioni sistematiche e 

meta-analisi che trattino di terapie complementari nel dolore neuropatico. Revisionando 20 articoli, 

di cui 5 revisioni sistematiche e 5 trials clinici, arrivano alla conclusione che l’efficacia delle terapie 

alternative non sia completamente convincente, soprattutto per la scarsa qualità degli studi effettuati 
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in questo campo; l’unica evidenza riportata riguarda l’efficacia della capsaicina a livello topico 

rispetto al placebo.   

 

C. Toth e al. nel 2013 eseguirono uno studio randomizzato
24

 che aveva come obiettivo la valutazione 

dell’impatto di un programma di esercizi rispetto ad un intervento educativo nella gestione del dolore 

neuropatico periferico. Pazienti con diagnosi confermata di PNP e un punteggio VAS ≥4 , in 

concomitanza con la terapia farmacologica, sono stati sottoposti ad esercizio o ad un programma 

educativo per i successivi 6 mesi. Il primo out come considerato era il punteggio della VAS, gli altri 

erano le caratteristiche del dolore, funzionalità, ansia, sonno, qualità della vita e un test su Treadmill 

calcolando il consumo di ossigeno( VO2). 

54 pazienti parteciparono allo studio, di cui 28 randomizzati al protocollo di esercizio, 26 a quello 

educativo. Un totale di 19 e 20 pazienti completarono il protocollo assegnato: il punteggio VAS 

migliorò del 17% nel gruppo assegnato all’esercizio rispetto al 9% del gruppo con programma 

educativo. L’unica misura secondaria che ha mostrato miglioramento è stato il VO2 nel gruppo dei 

pazienti sottoposti ad esercizio. 

Il programma di esercizio  si è dimostrato utile nell’incremento delle capacità dei pazienti, ma 

statisticamente irrilevante. 

 

In uno studio prospettico
25

 Day e al. si propongono di verificare l’efficacia di un approccio globale 

su dolore e disabilità in pazienti con dolore neuropatico periferico non radicolare all’arto superiore, e 

se eventuali miglioramenti  si potessero mantenere nel tempo. 

I pazienti sono stati valutati con scala QDASH (Disabilities of the Arm and Shoulder) , NPRS 

(Numeric Pain Rating Scale) e forza di presa manuale; in seguito sottoposti a trattamento 

multimodale comprendente istruzione, esercizi di rinforzo della muscolatura scapolare, esercizi di 

neurodinamica. 

Come risultato si ottenne un miglioramento significativo alla DASH, ma non nella forza di presa. I 

dati del follow-up suggeriscono che i punteggi del dolore e disabilità sono stati mantenuti. 
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CAP 4 - DISCUSSIONI 
 

4.1 Meccanismi del dolore neuropatico 

 

Dalla revisione di Schmid e Nee
26

  c’è un’evidenza preliminare che le lesione nervose periferiche 

inducano una reazione delle cellule gliali a livello dei centri superiori del dolore come il talamo
27

; 

cambiamenti a questo livello spiegano l’ampia distribuzione dei sintomi, anche in altri quadranti. 

I cambiamenti funzionali a livello corticale e subcorticale sono stati dimostrati in pazienti con 

neuropatie da entrapment. Ad esempio il riconoscimento destra/sinistra della parte lesa è 

compromesso in pazienti con sindrome del tunnel carpale
28

. Dal momento che questo tipo di compito 

attiva le stesse aree dell’encefalo attivate durante lo stesso movimento immaginato
29

 , una 

performance accurata dipenderà dall’integrità della rappresentazione corporea nelle aree corticali e 

subcorticali
30

. 

Inoltre, esiste un’evidenza emergente per quanto riguarda la riorganizzazione della corteccia 

somatosensoriale nei pazienti con neuropatie da entrapment: sempre in caso di sindrome del tunnel 

carpale sono state riportate sia una maggiore rappresentazione delle dita innervate dal mediano 
31

 che 

una minore area di rappresentazione
32

: probabilmente una differenza tra parestesia e dolore negli 

effetti sulla riorganizzazione corticale  può spiegare queste diverse risposte
33

. 

 

4.2 Diagnosi 

 

Sempre secondo Schmid et al. 
34

considerando i diversi meccanismi del dolore neuropatico ed il fatto 

che lo stesso meccanismo sia variabile nella presentazione tra un individuo e l’altro, è logico che non 

ci siano criteri di diagnosi universali o gold standard per diagnosticare le neuropatie. Gli studi 

sull’accuratezza della diagnosi di neuropatia riflettono una stretta correlazione tra un test e 

l’imperfezione di un criterio standard, piuttosto che testarne la vera capacità di trovare una 

neuropatia. 

L’interpretazione dei test clinici e le diagnosi strumentali in un contesto di perdita di funzione 

devono concorrere all’individuazione del meccanismo sotteso alla lesione. 
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I protocolli di Quantitative Sensory Testing (QST) sono concepiti per valutare sia la diminuzione che 

l’aumento dell’attività nelle fibre di grosso e piccolo calibro. I protocolli generalmente utilizzati 

includono test per determinare sia il deterioramento della  percezione degli input termici e 

meccanici(diminuzione di funzione) che l’abbassamento della soglia di attivazione (aumento della 

funzione).. Alcuni test che indagano la perdita di funzione possono indicare il tipo di fibra coinvolta; 

ad esempio testare la soglia di attivazione con le vibrazioni e il monofilamento di von Frey sono 

indicative della demielinizzazione o disfunzione delle fibre Aβ; l’alterazione nella percezione del 

caldo e del freddo indicano invece una disfunzione delle fibre Aδ e C. 

Al contrario, la presenza di un aumentata funzione (soglia del dolore diminuita) indica 

ipereccitabilità neuronale. L’aumento della funzione extraterritoriale
35

, l’allodinia dopo stimolazione 

con pennellino o tampone di cotone, sensazioni di calore ed esacerbazione del dolore in seguito a 

stimoli ripetuti (fenomeno del wind-up) sono indicativi  del coinvolgimento di meccanismi centrali.
36

 

Il QST ha il merito di indagare la funzione delle fibre nervose, ma la sua applicabilità è limitata e 

spesso considerato troppo lungo in termini di tempo di somministrazione per essere integrato tra gli 

esami di routine, inoltre il costo del materiale non lo rende accessibile  tutti i professionisti. Tuttavia 

alcuni test di base possono essere eseguiti comunque anche senza materiale costoso: l’ipersensibilità 

allo stimolo meccanico (senza quantificarlo) e il wind-up possono esserre valutati con uno 

stuzzicadenti, l’allodinia con un pennello o un cotton-fioc.  

Anche i test clinici tradizionali possono essere interpretati distinguendo perdita o aumento di 

funzione: nell’esame neurologico la riduzione dei riflessi, della forza e della sensibilità indicano 

perdita di funzione; la provocazione di parestesie o dolore in test come Tinel, palpazione o test neuro 

dinamici è indicativa di un aumento dell’attività del nervo. Visto che l’aumentata attività può essere 

estesa anche ad aree più ampie, si dovrebbe considerare anche il test nei distretti vicini. 

La combinazione tra la presentazione clinica, i test e le tecniche di diagnosi strumentale è considerata 

l’approccio ottimale; nonostante ciò i cluster di test attualmente conosciuti dovrebbero essere validati 

in modo più consistente e nuovi cluster si dovrebbero sviluppare. 
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Figura 3. Test clinici ed indagini strumentali usati nelle neuropatie da entrapment e principali 

informazioni su perdita o aumento di funzione. 
37

 

 

 

Sempre per quanto riguarda la diagnosi del dolore neuropatico periferico(PNP), Nee, Jull e 

Vicenzino
38

 fanno nel 2012 una revisione dei test neuro dinamici dell’arto superiore (ULNT), 

descrivendone la validità.  

Gli autori concludono che gli ULNT sono test plausibili per la ricerca del PNP. Un ULNT, per essere 

positivo, deve riprodurre almeno parzialmente i sintomi del paziente e la differenziazione strutturale 

deve modificarli. Questa definizione di ULNT positivo è affidabile quando usato nella clinica. 

Ciononostante, sono necessari ulteriori studi sulla validità per determinare in che misura questa 

definizione di test positivo possa migliorare l’accuratezza diagnostica degli ULNT. 

Gli studi analizzati mostrano che, quando viene usata una definizione libera di test positivo, 

ULNT1[mediano], ma non ULNT[radiale], possono aiutare a definire se il paziente ha una 

radicolopatia cervicale. Utilizzando criteri simili, ULNT1[mediano] non è utile per diagnosticare la 

sindrome del tunnel carpale. Questi risultati vanno interpretati con cautela, perché potrebbero essere 

distorti dalla definizione libera di test positivo o dal fatto che i pazienti con PNP possano essere stati 

erroneamente classificati come sani da scorretta classificazione elettrofisiologica. 

Gli autori concludono che i ricercatori dovrebbero sviluppare valori standard più ampi per il PNP, in 

modo da valutare in modo più accurato la validità degli ULNT, e se questi abbiano valore predittivo 

sulla prognosi o sull’efficacia del trattamento.  
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4.3 Trattamento conservativo 

 

Nello studio di Day et al. 
39

, pazienti con  sintomi uni o bilaterali a livello dell’arto superiore 

(braccio, gomito, polso , mano) , vengono sottoposti ad un trattamento globale, fondato sul concetto 

della Kinetic Chain Theory (KCT)
40

 comprendente: educazione posturale, stabilizzazione scapolare, 

gliding neurale, terapia manuale prossimale, stretching distale. 

L’educazione posturale è stata affrontata alla prima visita, dando ai pazienti istruzioni verbali e 

scritte sulla postura nel sonno e sulla postura seduta durante attività come lavorare alla scrivania o 

davanti al computer; inoltre vengono date istruzioni verbali sulle posizioni da evitare durante le 

attività quotidiane, in modo da evitare la tensione sulle strutture nervose. 

Successivamente, tutti i pazienti hanno ricevuto un trattamento mirato alla muscolatura prossimale di 

spalla e scapola: gli esercizi, anche domiciliari, erano indirizzati al rinforzo del dentato anteriore , 

romboidi e trapezio. 

La progressione nell’esercizio comprendeva 3 fasi: inizialmente la rieducazione neuromuscolare per 

il posizionamento della scapola, in seguito venivano proposti esercizi di rinforzo a leva corta e a leva 

lunga. 

Inoltre, a tutti i pazienti sono stati proposti esercizi neuro dinamici indirizzati ai deficit trovati nella 

valutazione.; ai pazienti veniva assegnato al massimo 1 glide, da eseguire anche a domicilio. Il 

programma di gliding si sviluppava in 3 fasi, in una progressione che partiva in posizione supina, poi 

seduta ed  infine in piedi. Il passaggio alla fase successiva veniva fatto quando il paziente era in 

grado di eseguire 30 glide completi senza riprodurre i sintomi.  

Le due componenti finali del trattamento erano lo stretching prossimale e distale, che includeva 

esercizi di flessibilità e tecniche di terapia manuale. 

Gli esercizi prossimali e distali  venivano mantenuti per 30 secondi e ripetuti da 3 a 5 volte. Le 

tecniche di terapia manuale includevano tecniche SSTM(Soft Tissue Mobilization Technique), 

mobilizzazioni cervicali e mobilizzazioni toraciche (thrust e non-thrust).
41
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Figura 4 Schema di trattamento
42

 

 

I risultati dello studio mostrano un miglioramento signifificativo della QDASH e del dolore, la forza 

di presa ha registrato un miglioramento, ma non significativo. Nel follow-up a 5 mesi i risultati 

ottenuti sono stati mantenuti. 
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Nello studio di Toth et al.
43

 i pazienti selezionati con diagnosi di PNP come prima causa di dolore, 

vengono randomizzati e divisi in due gruppi: uno sottoposto ad un programma di esercizio ed uno ad 

un programma educativo. I trattamenti farmacologici e terapie alternative già in atto non venivano 

sospesi o modificati. 

Il programma di esercizio era individuale e programmato un base alle condizioni e capacità del 

paziente, che, istruito e controllato mensilmente, eseguiva in autonomia il training suggerito da 3 a 5 

volte a settimana. 

Gli esercizi programmati comprendevano: core-stability, esercizio aerobico su treadmill o step o 

cyclette, tecniche di stretching; per un totale di durata dai 15 ai 60 minuti. 

I pazienti assegnati al programma educativo eseguivano 6 incontri mensili  di 2 ore, in cui veniva 

letto e discusso del materiale informativo su esercizio, dieta, igiene del sonno, dolore, rilassamento. 

I risultati dello studio non mostrano miglioramenti significativi nel dolore ed altri parametri come 

qualità del sonno, unore, ansia, qualità di vita nel gruppo sottoposto ad esercizio rispetto a quello che 

ha ricevuto interventi educativi; ma certamente ha portato ad un miglioramento della capacità fisica, 

quindi dello stato di salute generale. 

 

 Schmid et al.
 44

 evidenziano che le modalità di intervento usate dai terapisti manuali nel trattamento 

della sindrome del tunnel carpale e la radicolopatia cervicale sono strategie che includono 

educazione, mobilizzazione articolare, tecniche sui tessuti molli, tecniche neuro dinamiche ed 

esercizio.  

Le tecniche di mobilizzazione articolare e manipolazione avrebbero l’effetto di facilitare il sistema 

modulatorio del dolore discendente 
45

; a livello periferico la mobilizzazione aiuta la dispersione e 

diluisce la concentrazione dei mediatori chimici dell’infiammazione che provocano l’attività ectopica 

del nervo. 

Le mobilizzazioni neurodinamiche (o esercizi di gliding) vengono frequentemente applicate nelle 

neuropatie 
46

, al fine di diminuire l’edema intraneurale
47

; lo splinting, quindi una parziale 

immobilizzazione, favorisce comunque la diminuzione dell’edema, ma a confronto con i benefici di 

una mobilizzazione cauta del nervo e dei tessuti circostanti, non è da preferirsi.  
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Esiste inoltre un’evidenza preliminare che gli esercizi di neurodinamica possano influire sui 

meccanismi centrali del dolore, come ad esempio il wind up
48

. 

 

Qualora il ragionamento clinico suggerisca la predominanza di meccanismi centrali del dolore, si 

dovrebbero considerare altri trattamenti, come ad esempio un training di discriminazione sensoriale, 

il quale  riduce il dolore neuropatico ed è associato a riduzione della riorganizzazione corticale
49

 
50

 

51
;   la graded motor imagery (GMI), che comprende il training di riconoscimento destra/sinistra, 

esercizi di immaginazione motoria e mirror therapy; educazione, con l’obiettivo di far comprendere 

al paziente i meccanismi del dolore ed i comportamenti che possono migliorarne la gestione, 

ottenendo una diminuzione dell’ipersensibilità anche a livello centrale
52

; terapia cognitivo-

comportamentale (CBT). 

 

4.3.1 Terapia cognitivo-comportamentale 

Per quanto riguarda la CBT, la revisione sistematica di van de Wetering et al.
53

 mostra quanto 

l’evidenza dell’efficacia di tale approccio sul dolore neuropatico cronico sia ancora limitata, fondata 

su alcuni studi pilota relativamente recenti. L’unico studio qualitativamente adeguato analizzato nella 

revisione non riportava dati significativi nella riduzione del dolore; solo nelle donne incluse nello 

studio sono stati riportati effetti positivi significativi sulla qualità della vita.
54

  

Comunque, buona parte degli studi riporta effetti positivi su altre misure di outcome, supportando le 

rilevanza di un approccio biopsicosociale al dolore neuropatico, che includa misure di out come 

multidimensionali. 

Come risvolto pratico, attualmente esistono diversi mezzi di screening per identificare il dolore 

neuropatico, ad esempio il Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs (LANSS), la 

Neuropathic Pain Questionnaire (NPQ) e painDETECT, che necessitano però di ulteriori validazioni 

per quanto riguarda la cultura e la lingua. 
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4.3.2 Mirror Therapy e GMI 

La Mirror Therapy e la GMI  sono tecniche riabilitative sviluppate con lo scopo di correggere la 

riorganizzazione corticale e quindi diminuire il dolore che ha una forte componente centrale
55

. La 

mirror therapy è molto utilizzata nei pazienti con dolore neuropatico; in questa tecnica terapeutica il 

paziente crea, muovendo l’arto sano, l’illusione di muovere quello affetto, cercando di tollerare il 

dolore che può sorgere durante l’esecuzione. Questo metodo è stato utilizzato in pazienti con stroke, 

dolore da arto fantasma, sindrome dolorosa regionale complessa (CRPS) e trovata efficace nel 

migliorare la funzionalità dell’arto superiore
56

. Altri studi
57

 
58

  
59

 hanno valutato l’efficacia di questo 

approccio nel trattamento del dolore neuropatico, ottenendo una diminuzione della sintomatologia 

dolorosa. 

La GMI è un programma per l’attivazione sequenziale dei network motori corticali e migliorare la 

riorganizzazione corticale in tre steps: il training di lateralità, movimenti immaginati della mano, 

feed-back visivo allo specchio.
60

 Alcuni studi
61

 
62

 
63

 sono stati effettuati ed hanno dimostrato una 

diminuzione del dolore, ma, sebbene queste tecniche siano promettenti, necessitano di maggior 

evidenza. 

 

4.3.3 Terapia Fisica 

La revisione di Aikuz e Kenis
64

 analizza ed include nella gestione del dolore neuropatico le modalità 

di terapia fisica, come impacchi caldi e freddi, ultrasuoni, diatermia, TENS, correnti diadinamiche e 

interferenziali, laser, tecniche di neurostimolazione come la stimolazione cranica profonda e la 

stimolazione magnetica transcranica.  

In generale gli agenti che creano calore in profondità, come gli ultrasuoni o la diatermia, non 

dovrebbero essere utilizzati nel trattamento del dolore neuropatico; ed anche il massaggio non ha 

prove di efficacia. 

Tra i diversi tipi di elettroterapia la TENS sembra essere l’unica ad avere qualche evidenza di 

efficacia, sebbene gli studi che ne hanno valutato l’effetto sono limitati ad un piccolo numero di 

pazienti e ad un follow-up breve
65

 
66

 
67

.  

Il Laser è un’altra terapia fisica che può essere utilizzata nel trattamento: la sua efficacia è stata 

sperimentata in alcuni studi sugli esseri umani
68

 
69

 
70

, tuttavia l’evidenza è molto limitata. 
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La stimolazione elettrica corticale e la stimolazione magnetica transcranica, la stimolazione 

midollare e la stimolazione profonda dell’encefalo sono state studiate
71

 
72

 
73

 
74

 e trovate efficaci, ma 

non in modo significativo. I gruppi di pazienti inclusi in questi studi erano poco numerosi ed 

includevano soprattutto soggetti con lesione midollare. 

 

4.3.4 Medicina complementare alternativa 

Attualmente molte realtà cliniche adottano trattamenti di medicina alternativa complementare 

(CAM), in ragione di una maggior richiesta da parte dei pazienti e di una crescente promozione 

mediatica
75

. 

In una revisione sistematica di Pittler et al.
 76

 sono stati analizzati trattamenti quali agopuntura, 

elettrostimolazione, medicina erboristica, magneti, integratori alimentari, motor imagery e 

meditazione. 

Gli unici effetti analgesici dell’agopuntura sono stati riportati in un RCT  sulla neuralgia 

trigeminale
77

; l’elettrostimolazione transcutanea ha portato a diminuzione del dolore in caso di 

neuropatia diabetica
78

 ed in pazienti con ipersensibilità della mano
79

.  

Sull’utilizzo di cannabinoidi nella gestione del dolore sono necessari ulteriori studi, due RCT hanno 

valutato l’efficacia di piante quali geranio ed iperico, con risultati non significativi. Alcuni studi di 

scarsa qualità sono stati fatti per l’utilizzo di magneti nella neuropatia diabetica, riportando un 

miglioramento negli indici del dolore. Per quanto riguarda la terapia con integratori alimentari 

l’unica evidenza riguarda l’applicazione topica di capsaicina 
80

, utile in pazienti che non rispondono 

o sono intolleranti ad altri trattamenti.  

Non si riportano esiti positivi nelle tecniche di meditazione
81

. 
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CAP 5 – CONCLUSIONI 

 

Dagli studi e dalle revisioni emerge che la gestione del dolore neuropatico periferico comprende 

un’area molto vasta di analisi; per inquadrare il problema nella sua globalità è necessario 

comprenderne i meccanismi alla base, classificare il tipo di dolore ed i sintomi (positivi o negativi), 

effettuare una diagnosi completa e mirata al fine di iniziare una terapia adeguata (farmacologica e 

non).  

Nella gestione del paziente è inoltre fondamentale valutare la disabilità e l’impatto del problema 

nella vita quotidiana, agendo secondo un approccio bio-psico-sociale. 

L’approccio terapeutico più efficace sembra essere quello multimodale, che comprenda la terapia 

farmacologica, la terapia manuale e l’esercizio, la terapia psicologica e l’educazione del paziente alla 

tematica del dolore. 

L’intervento fisioterapico dovrebbe considerare anche i distretti prossimali o comunque collegati 

all’area di dolore o alla sede della lesione, applicando tecniche sia sul tessuto neurale che sui tessuti 

molli circostanti, esercizi di coordinazione neuromuscolare e di rinforzo. L’esercizio aerobico è 

raccomandato, oltre che per i noti meccanismi sulla modulazione del dolore, per il miglioramento 

della capacità di esercizio del paziente, e di conseguenza per la percezione di un miglior stato di 

salute. 
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TABELLE DI INCLUSIONE 

 

STUDI INCLUSI NELLA REVISIONE 

AUTORI OBIETTIVO METODOLOGIA CONCLUSIONI 

J.M. Day 

et al. 

(2014) 

Indagare l’efficacia di in approccio 

terapeutico globale su dolore e 

disabilità in pazienti con PNP non 

radicolare all’arto superiore e 

determinare se i miglioramenti 

vengono mantenuti dopo 

l’interruzione della terapia. 

32 pazienti sottoposti a protocollo 

di trattamento multimodale; le 

misure di out come erano la 

QDASH, NRPS e forza di presa. I 

dati del follw up vengono raccolti 

a 5±2 mesi dall’interruzione del 

trattamento. 

Il trattamento globale e 

multimodale ha avuto 

effetti positivi e durevoli su 

pazienti con PNP non 

radicolare. 

C. Toth et 

al.(2013) 

Valutare l’impatto di un programma di 

esercizio personalizzato e bilanciato in 

confronto ad un programma educativo 

nella gestione del dolore neuropatico 

periferico . 

54 pazienti con diagnosi di PNP 

con VAS ≥4, che mantengono 

l’eventuale trattamento in corso 

con altre terapie, vengono 

randomizzati in due gruppi e 

sottoposti per 6 mesi ad un 

training di esercizi o ad un 

programma educativo. L’outcome 

primario era la VAS. 

Un programma 

personalizzato ha portato 

beneficio alla capacità di 

esercizio, ma non in modo 

statisticamente significativo 

rispetto al gruppo che ha 

partecipato al programma 

educativo. 

 

 

 

 

REVISIONI DI LETTERATURA 

AUTORI OBIETTIVO CONCLUSIONI 

Schmid, 

Nee, 

Coppieters 

(2013) 

Eseguire una revisione della letteratura allo 

scopo di analizzare i meccanismi del dolore 

neuropatico periferico ed i cambiamenti che 

questo porta a livello centrale; analizzare come i 

I sintomi di dolore neuropatico periferico diffusi a 

più aree possono essere spiegati con un meccanismo 

di infiammazione alla radice del ganglio dorsale e a 

livello encefalico. I test utilizzati nella clinica 
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test clinici possono identificare questi 

meccanismi ed interpretarli distinguendo 

perdita/aumento di funzione ed analizzare come 

le strategie più comuni di trattamento possano 

influenzarne l’evoluzione. 

possono identificare questo tipo di meccanismi, per 

poi indirizzare il trattamento verso un obiettivo più 

preciso. 

Nee, 

Coppieters, 

Vicenzino 

(2012) 

Effettuare una revisione di letteratura riguardo 

la validità, l’affidabilità e la definizione di 

positività dei test neuro dinamici per l’arto 

superiore (ULNT) nell’indagare condizioni di 

dolore neuropatico periferico come la 

radicolopatia cervicale, la sindrome del tunnel 

carpale, la sindrome del tunnel cubitale. 

Un ULNT positivo deve riprodurre almeno 

parzialmente i sintomi del paziente e la 

differenziazione strutturale deve modificare questi 

sintomi; questa definizione è affidabile nella clinica. 

Tuttavia si dovrebbero fare studi sul valore predittivo 

degli ULNT sulla prognosi e sulla risposta al 

trattamento. 

Van de 

Wetering et 

al. (2009) 

Eseguire una revisione sistematica riguardo 

l’efficacia di un intervento cognitivo -

comportamentale nella gestione del dolore 

neuropatico cronico. 

Sebbene gli studi analizzati, di bassa qualità 

metodologica, riportassero un miglioramento della 

qualità di vita ed effetti positivi sul dolore, non è 

possibile trarre delle conclusioni consistenti. È 

necessario una definizione di dolore neuropatico 

chiara e condivisa, e di strumenti di misurazione 

multidimensionale standardizzati. 

Akyuz, 

Kenis 

(2013) 

Effettuare una revisione riguardo le modalità di 

terapia fisica e riabilitazione nel trattamento del 

dolore neuropatico. 

La terapia fisica ed alcune tecniche di riabilitazione 

sono opzioni importanti, da considerare soprattutto 

quando la terapia farmacologica non è sufficiente. 

Sono comunque necessarie maggiori prove di 

efficacia riguardo queste tecniche. 

Pittler et al 

(2008) 

Eseguire una revisione sistematica riguardo la 

medicina complementare alternativa (CAM) 

nella gestione del dolore neuropatico. 

I risultati sull’efficacia di questo approccio non sono 

del tutto convincenti; l’unica prova di efficacia 

riguarda l’applicazione topica di capsaicina rispetto 

al placebo. 
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