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Introduzione
La lombalgia/lombosciatalgia (low back 
pain-LBP nella letteratura anglosassone) è 
definita come una sintomatologia doloro-
sa localizzata sotto i margini costali e al di 
sopra delle pieghe glutee inferiori, accom-
pagnata o meno da dolore all’arto inferio-
re 1. Costituisce una delle condizioni di dolo-
re più comuni nella pratica clinica: la sua 
prevalenza nel corso della vita è infatti sti-
mata intorno al 70% nei Paesi industrializ-
zati 2. Anche se la maggior parte delle lom-
balgie/lombosciatalgie acute si risolve, una 
importante proporzione di pazienti sviluppa 
una sintomatologia cronica o ricorrente. La 
forma cronica (sintomatologia persistente 
oltre le 12 settimane) interessa i 2/3 dei 
pazienti che hanno presentato una sinto-
matologia acuta 3. In una revisione sistema-
tica recente 4 la prevalenza della lombalgia/
lombosciatalgia cronica oscilla tra il 5,9 e 
il 18,1%. In uno studio epidemiologico ita-
liano (InChianti Study) 5 la prevalenza della 
sintomatologia lombalgica/lombosciatalgica 
cronica è risultata del 31,5%. La persisten-
za della sintomatologia e l’intensità della 
stessa, nonché la frequenza di ricorrenza 
dei sintomi, determinano spesso la compar-
sa di altre patologie in comorbidità, come 
depressione e disturbi del sonno 6.
Nella lombalgia/lombosciatalgia cronica 
sono coinvolte due componenti principali: la 
componente infiammatoria (definita anche 
nocicettiva) e la componente neuropatica. 
La prima risulta dalla attivazione dei noci-

cettori che innervano i ligamenti, le articola-
zioni, i muscoli e i tendini, in risposta ai pro-
cessi infiammatori, danno tissutale e stress 
biomeccanico (componente infiammatoria 
della lombalgia/lombosciatalgia cronica). La 
componente neuropatica si estrinseca inve-
ce nel dolore che deriva dai processi pato-
logici che coinvolgono direttamente le radici 
nervose del midollo spinale in connessione 
con gli arti inferiori, nonché l’innervazione 
patologica dei dischi lombari danneggiati 7 8.
Entrambe le componenti nocicettiva e neu-
ropatica contribuiscono al dolore: ma il 
dolore nocicettivo è sensibile ai FANS, men-
tre il dolore neuropatico è prevalentemente 
sensibile ai farmaci antidepressivi e antiepi-
lettici 8 9, ed entrambi rispondono agli oppio-
idi (nei pazienti resistenti). La componente 
neuropatica è spesso sottodiagnosticata e 
non adeguatamente trattata, come si evince 
da una recentissima revisione sistematica 
della letteratura 10.
Se le due componenti non vengono cor-
rettamente individuate si rischiano terapie 
inadeguate, inclusa la chirurgia, che non 
risolvono il problema 11.

Fisiopatologia della 
componente neuropatica
La componente nocicettiva della lombalgia/
lombosciatalgia cronica è determinata da 
un danno tissutale infiammatorio in atto, ed 
è espressa dal dolore localizzato al rachide 
lombare o ai muscoli e tessuti molli della 

fascia toraco-lombare, senza coinvolgimen-
to dei nervi e/o delle radici nervose.
La componente neuropatica della lom-
balgia/lombosciatalgia cronica è prodotta 
invece da un danno sia del sistema ner-
voso periferico afferente, sia del sistema 
nervoso centrale. Secondo la definizione 
della International Association for the Study 
of Pain (IASP), il dolore neuropatico è “un 
dolore che origina come conseguenza diret-
ta di una lesione o malattia che interessa il 
sistema somatosensitivo” 12.
Il dolore neuropatico può costituire una 
importante componente della lombalgia/
lombosciatalgia cronica, specialmente in 
persone con un’ernia del disco che causa 
irritazione della radice nervosa (Fig.  1), o 
una stenosi del canale lombare. L’incidenza 
del dolore radicolare da ernia discale varia 
tra 1,5 e 18,5% 13, mentre l’incidenza della 
stenosi spinale lombare è più rara: intorno a 
5 per 100.000 pazienti 14.
I sintomi variano in relazione ai diversi tipi 
di processi patologici della colonna verte-
brale. Questi possono essere causati da: 
compressione meccanica delle radici ner-
vose (dolore neuropatico radicolare mecca-
nico), lesioni delle arborizzazioni nocicettive 
nell’ambito del disco degenerato (dolore 
neuropatico locale) o dall’azione di media-
tori infiammatori (chemochine e citochine) 
che possono originare dal disco degenerato 
(dolore neuropatico radicolare infiammato-
rio) 6 14. Spesso si verifica una combinazione 
delle componenti nocicettive e neuropati-
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che che configurano una sindrome da dolo-
re misto. I processi patologici sono in gene-
re diversi da paziente a paziente: il medico 
dovrebbe fare ogni sforzo per identificarli, 
e impostare quindi una corretta strategia 
terapeutica personalizzata (Tab. I).

Presentazione clinica  
e diagnosi
La valutazione di una persona con sospetta 
lombalgia/lombosciatalgia cronica include 
una dettagliata anamnesi, un esame obiet-
tivo generale e un esame neurologico com-
pleto. Deve essere attuata una valutazione 
accurata della sensibilità, del movimento e 
forza muscolare, dei riflessi osteotendinei, e 
del sistema vegetativo, insieme con l’esa-
me muscoloscheletrico e la palpazione della 
colonna, al fine di identificare ogni disfun-
zione neurologica o anomalia strutturale. 
L’esame clinico di un paziente con lombal-
gia/lombosciatalgia nel quale si sospetta 
una componente neuropatica deve focaliz-
zarsi sulla possibile identificazione di una 
alterazione somatosensitiva, che sia con-
sistente con la distribuzione anatomica e 
il tipo di sintomi descritti dal paziente 7 15 16.
I sintomi che aumentano la specificità della 
lombalgia/lombosciatalgia con componente 
neuropatica (prevalentemente da erniazio-
ne del disco lombare) includono il dolore 
–  maggiore nell’arto inferiore rispetto alla 

schiena – con una tipica distribuzione der-
matomerica dei sintomi neurologici (per es. 
parestesie), e accentuazione con la mano-
vra di Valsalva (ad es. tosse, starnuto). La 
radiculopatia dolorosa ha una distribuzione 
consistente con uno o più dermatomeri, ed 
è dimostrata dalla presenza di alterazioni 
sensitive e/o motorie nella zona di distri-
buzione del dolore. “Sciatica” è il termine 
comune usato dai medici e dai pazienti per 
descrivere il pattern di dolore alla schiena, 
e talvolta alla gamba e al piede, irradiato 
lungo il nervo sciatico. Secondo un recente 
studio multicentrico la localizzazione pre-
ferenziale del dolore alla regione glutea e 
all’arto inferiore depone per una compo-
nente prevalentemente neuropatica del 
dolore, mentre la localizzazione alla schiena 
propende più per un dolore nocicettivo  17. 
Nell’esame obiettivo la manovra più uti-
lizzata è quella di Lasègue (sollevamento 
dell’arto inferiore in estensione), che ha una 
sensibilità del 91%, ancorché bassa speci-
ficità diagnostica (26%) 18.
Il paziente può riferire sintomi sensitivi 
associati al dolore, che consistono in una 
sensazione alterata (parestesie o ipereste-
sie), ridotta (ipoestesia), risposte abnormi 
a stimoli non dolorosi (allodinia) o dolorosi 
(iperalgesia), disestesie dolorose parossisti-
che (ad es. sensazioni di scossa elettrica), 
o sensazioni termiche anomale (urenti o 
fredde) (Tab. II).

Esami strumentali

In alcuni pazienti con lombalgia/lombo-
sciatalgia cronica possono essere indicate 
ulteriori indagini diagnostiche radiologiche 
e neurofisiologiche.
Gli esami radiologici sono attualmente 
sovrautilizzati, e vicariano spesso una accu-
rata anamnesi e una attenta valutazione 
clinica. Esiste una limitata correlazione tra 
anomalie radiologicamente evidenti e sinto-
matologia del paziente 19-22. Sono in genere 
prescritti per evidenziare una o più lesioni 
osteoarticolari e per documentare una com-
ponente radicolare. Le evidenze derivanti 
dalla RM (esame preferenziale) o dalla TC 
(va specificato il livello dell’esame; ad es. 
L4-L5, per le notevoli quantità di radia-
zioni necessarie all’esame) spesso sono 
aspecifiche e possono quindi non essere 
rilevanti per le decisioni terapeutiche e la 
prognosi. Pertanto andrebbero riservate ai 
pazienti con lombalgia/lombosciatalgia che 
non migliora dopo trattamento conservati-
vo per 6-8 settimane o in quei pazienti che 
mostrano chiari sintomi suggestivi di una 
radiculopatia o di una stenosi spinale 12 23.
L’elettromiografia (EMG) e l’elettroneuro-
grafia (ENG) (studio della conduzione ner-
vosa sensitiva e motoria) sono i principali 
esami neurofisiologici utilizzati nella valuta-
zione di pazienti con lombalgia/lomboscia-
talgia cronica, orientati alla conferma dell’e-
sistenza di una radiculopatia e a escludere 
la presenza di altri disturbi del nervo peri-
ferico (ad es. mononeuropatia o plessopa-
tia). Tali indagini, inoltre, servono a chiarire 
quale radice nervosa è coinvolta, quale tipo 
di alterazione è presente (ad es. demieli-
nizzazione, perdita assonale, presenza di 
blocchi di conduzione), oltre a fornire dati 
sulla severità e sulla cronicità delle altera-
zioni della radice nervosa 24. Un limite di tali 
indagini neurofisiologiche è costituito dalla 
loro sensibilità tempo-dipendente, poiché le 
alterazioni delle radici nervose possono non 
essere evidenziabili fino a 3 settimane dopo 
l’esordio dei sintomi 24 25.
Va considerato, inoltre, che le fibre nervose 
coinvolte nella conduzione del dolore sono 
in particolare le fibre afferenti di piccolo 
diametro: la velocità di conduzione sensitiva 
nervosa valuta solo la funzione delle fibre 
mieliniche più grosse, per cui un deficit 
nella funzione delle piccole fibre potrebbe 

FIGURA 1.

RM del rachide lombare in proiezione sagittale T1 e assiale T2: formazione erniaria pre-
intraforaminale dx, leggermente risalita e contigua alla radice L4 dx all’imbocco del canale 
di coniugazione.

Sagittale in T1 Assiale in T2
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sfuggire a questa valutazione 26. L’evidenza 
di una compromissione della radice moto-
ria, derivante principalmente dall’esame 
EMG, in un paziente con lombalgia/lombo-
sciatalgia cronica, indirizza a un trattamen-
to più aggressivo, sia farmacologico che 
chirurgico, con la finalità di contenere la 
disabilità motoria, facilitarne il recupero, e 
prevenire una complicanza rilevante (sciati-
ca paralitica dei chirurghi).
Il gap costituito dalla limitata correlazione 
tra valutazione neuroradiologica/neurofisio-

TABELLA I.

Patologie responsabili di lombalgia/lombosciatalgia cronica.

Discopatia intervertebrale. Il nucleo polposo del disco intervertebrale contiene fibre di collagene ed elastina nell’ambito di un gel idratato di 
proteoglicani. La degenerazione del disco è associata a fissurazioni anulari e disidratazione del nucleo polposo, e può portare a una ridotta 
altezza del disco, compromissione della funzione meccanica, rottura, e compressione delle radici dei nervi spinali. Anche le strutture nervose e 
vascolari presenti all’interno del disco per reazione ai mediatori infiammatori causano la comparsa di una lombalgia

Fissurazioni anulari. Sono la causa più comune di sciatiche di minore entità, come risultato di traumi ripetuti del rachide; di norma vanno 
incontro a risoluzione spontanea dopo circa 24-30 settimane. In alcuni pazienti le fissurazioni non si risolvono e progrediscono verso una dege-
nerazione cronica del disco

Prolasso del disco. Il prolasso del disco intervertebrale risulta dall’erniazione centrale di materiale nucleare attraverso la rottura posteriore 
dell’anello fibroso nello spazio epidurale. In base alla dimensione, posizione e numero di livelli coinvolti può essere compressa una o più radici 
spinali. Le erniazioni centrali del disco possono produrre – se rilevanti – una mielopatia per compressione diretta del midollo spinale se sopra 
L2, oppure disfunzione della vescica, dell’ampolla rettale e disfunzioni sessuali (anestesia a sella) per compressione delle radici dei nervi sacrali; 
in quest’ultima evenienza i pazienti vanno valutati in emergenza

Osteoartrosi vertebrale. Le modificazioni osteoartosiche che coinvolgono le faccette articolari sono abbastanza comuni e includono un restringi-
mento dello spazio articolare dovuto ad assottigliamento degenerativo della cartilagine, presenza di cellule infiammatorie e mediatori, aumentata 
vascolarizzazione, rimodellamento osseo subcondrale, e formazione di osteofiti, che possono contribuire all’esordio/mantenimento della lombalgia 
e alla stenosi spinale. Queste alterazioni osteoartrosiche, particolarmente la formazione di osteofiti, possono contribuire alla stenosi foraminale con 
conflitto e compressione delle radici nervose, e determinare quindi lo sviluppo di una lombosciatalgia, con dolore di tipo radicolare

Spondilolistesi. È causata da un difetto nella componente interarticolare con conseguente spostamento in avanti di una vertebra rispetto alla 
sottostante

Spondilolisi. È un difetto caratterizzato dalla interruzione della parte posteriore dell’arco vertebrale, quale risultato di una combinazione di una 
demineralizzazione ossea e trauma ripetuti durante la crescita, con una certa familiarità per il disturbo

Artropatia delle faccette articolari lombari. Si tratta di una osteoartrosi delle articolazioni apofisarie sinoviali a livello lombare ed è virtualmente 
universale dopo i 60 anni

Stenosi spinale. Il canale lombare di norma ha un diametro di oltre 12 mm in anteroposteriore e un’area di più di 77 mm2 in proiezioni sagittali. 
Una riduzione del 50% dell’area determina deficit motori e sensitivi. Un diametro inferiore a 10 mm rappresenta una stenosi assoluta. La stenosi 
della colonna lombare può essere associata a dolore assiale o radicolare, ma il sintomo cardine è la claudicatio neurogena (esaurimento della 
forza agli arti inferiori dopo pochi passi), che ha una sensibilità e specificità dell’88 e 34%, rispettivamente

Ipertrofia del ligamento giallo. Il ligamento giallo si estende lungo il versante posteriore della colonna vertebrale e connette le lamine delle ver-
tebre adiacenti producendo forza e stabilità. Lo sviluppo di ipertrofia del ligamento giallo è multifattoriale: è associata all’età avanzata, allo stress 
meccanico, a un aumentato indice di massa corporea, e ad alterazioni nelle concentrazioni delle citochine e degli inibitori delle proteinasi. Può 
contribuire allo sviluppo di una stenosi spinale, specie quando si verifica in associazione con altri processi patologici che restringono il canale 
spinale, inclusa l’artropatia delle faccette articolari e la protrusione discale

Adesione epidurale. Insieme all’aracnoidite può svilupparsi dopo chirurgia spinale e infezioni delle meningi: porta ad aderenze che si formano 
intorno alle radici dei nervi spinali lombari causando irritazione cronica e sciatica

Sindrome piriforme. È una causa comunemente sottodiagnosticata di dolore gluteo e sciatica causati dalla compressione e irritazione del nervo 
sciatico a opera del muscolo piriforme: Il nervo sciatico passa attraverso il muscolo piriforme nel 10% della popolazione e viene compresso dalla 
contrazione e accorciamento del muscolo

TABELLA II .

Segni e sintomi variamente associati a dolore neuropatico.

Iperalgesia: stimoli dolorosi avvertiti in maniera amplificata

Allodinia: stimoli non dolorosi (ad es. tattili) vengono avvertiti come dolorosi

Parestesie: sensazioni sensitive abnormi (a tipo formicolii, punture di spilli, ecc.)

Disestesie: sensazioni di un certo tipo vengono avvertite come di un altro (ad es. stimolo tattile 
avvertito come termico)

Iperestesie: stimoli sensitivi avvertiti con maggiore intensità

Ipoestesia: riduzione della percezione di uno stimolo sensitivo
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logica e quadro clinico può essere superato 
integrando queste indagini con una serie 
di questionari ad hoc, che consentono di 
caratterizzare più approfonditamente la 
lombalgia/lombosciatalgia. Tra i più utiliz-
zati sono il Douleur Neuropathique en 4 
Questions (DN4), il PainDETECT (PD-Q) e 
lo Standardized Evaluation of Pain (StEP). 
Questi sono i soli strumenti di screening 
specificamente validati in pazienti con lom-
balgia/lombosciatalgia 27-29.
Il DN4 comprende sia domande che test 
fisici e ha dimostrato alta sensibilità e 
specificità per evidenziare la componente 
neuropatica in pazienti con lombalgia/lom-
bosciatalgia cronica 29. Il PD-Questionnaire 
identifica i tipici segni e sintomi del dolo-
re neuropatico, il pattern di decorso del 
dolore e la presenza di dolore irradiato 27. 
È un questionario di facile somministrazio-
ne, anche nel setting di cure primarie, e 
ha dimostrato alta sensibilità, specificità e 
accuratezza in pazienti con lombalgia/lom-
bosciatalgia cronica. Lo StEP include sei 
domande e dieci test fisici, e ha dimostrato 
di poter discriminare con una elevata sen-
sibilità e specificità tra dolore radicolare e 
dolore non neuropatico 28.

Terapia farmacologica
L’obiettivo del trattamento della lombalgia/
lombosciatalgia cronica è la riduzione del 
dolore, il mantenimento delle funzioni delle 
strutture nervose e la prevenzione di future 
esacerbazioni. Per la gestione della patolo-
gia sono disponibili numerose linee guida 
terapeutiche basate sulle evidenze scientifi-
che 28-31. Tutte raccomandano un approccio 
multimodale alla gestione della lombalgia/
lombosciatalgia cronica, combinando tera-
pie farmacologiche per il trattamento sin-
tomatico con approcci non farmacologici, 
come attività fisica e interventi comporta-
mentali e psicosociali.
La scelta terapeutica va personalizzata 
sulla base della natura e gravità dei sinto-
mi, presenza di condizioni comorbide (ad 
es. depressione, alterazioni del sonno not-
turno), possibili effetti indesiderati e inte-
razioni farmacologiche, rischio di abuso o 
uso improprio, e costi. Queste linee guida, 
tuttavia, non includono raccomandazioni 
specifiche per il trattamento della compo-

nente neuropatica della lombalgia/lombo-
sciatalgia cronica.

Terapia del dolore neuropatico

Il trattamento farmacologico del dolore 
neuropatico è stato studiato in pazienti con 
nevralgia post-herpetica o neuropatia dia-
betica periferica dolorosa: le possibilità di 
estensione di questa terapia alla lombalgia/
lombosciatalgia cronica non sono note. Di 
norma non più della metà dei pazienti bene-
ficiano della terapia farmacologica disponi-
bile per il dolore neuropatico, considerando 
altresì la collateralità associata, che può 
contribuire alla limitata qualità di vita dei 
pazienti. Inoltre, gli studi condotti sinora 
sono in genere a breve termine (meno di 
3 mesi) e quindi con una evidenza limitata 
di efficacia e tollerabilità nel lungo termine.
I trattamenti farmacologici disponibili inclu-
dono: paracetamolo (acetaminofene), FANS, 
antidepressivi, antiepilettici, oppioidi, e trat-
tamenti topici, utilizzati sulla scorta dell’ap-
proccio “a gradini” della OMS (Fig.  2) 32. I 
farmaci con l’indicazione “dolore neuro-
patico” in genere mostrano una modesta 
efficacia in pazienti con lombalgia/lombo-
sciatalgia cronica. Quest’ultima affermazio-
ne deriva dai risultati degli studi clinici con-

dotti in questa indicazione terapeutica, che 
mostrano un limite rilevante nella selezione 
non accurata dei pazienti con una compo-
nente neuropatica significativa 12.
Come terapia di prima linea sono raccoman-
dati i farmaci per via orale: paracetamolo e 
FANS hanno come bersaglio la componente 
nocicettiva della lombalgia/lombosciatal-
gia e non hanno effetti sulla componente 
neuropatica dolorosa. Pur se ampiamente 
utilizzato, paracetamolo ha evidenze di inef-
ficacia in questa patologia 33. I farmaci anti-
depressivi sono spesso utilizzati in pazienti 
con dolore neuropatico, particolarmente in 
quelli con comorbidità per ansia e depres-
sione. Revisioni sistematiche mostrano che 
gli antidepressivi triciclici –  ad es. ami-
triptilina – e gli inibitori del reuptake della 
serotonina e noradrenalina –  duloxetina e 
venlafaxina – sono efficaci nel trattamento 
del dolore neuropatico 34-36. Alcuni farmaci 
antiepilettici, come gabapentin e pregaba-
lin, sono frequentemente usati nel tratta-
mento del dolore neuropatico; la loro attività 
si estrinseca attraverso il loro legame con i 
canali alfa-2-delta del calcio 37.
L’utilizzo degli oppioidi è di limitata efficacia, 
sulla base di una recente revisione sistema-
tica 38. Tapentadolo, un agonista recettoriale 
degli oppioidi e inibitore del reuptake della 

FIGURA 2.

Approccio farmacologico al trattamento del dolore neuropatico.

Scala analgesica proposta dalla Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS), originariamente per la 
terapia del dolore da cancro, ma attualmente utilizzata anche per la gestione del dolore cronico. World 
Health Organization, 1996.

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

± farmaci adiuvanti

DOLORE LIEVE
Non oppioidi

Paracetamolo, aspirina, 
FANS

DOLORE  
LIEVE-MODERATO

Oppioidi minori

Codeina, tramadolo, 
ossicodone 5 mg,  
+ paracetamolo
± Non oppioidi

DOLORE MODERATO-SEVERO
Oppioidi maggiori

Morfina, metadone, fentanil, 
buprenorfina, ossicodone >5 mg, 

± paracetamolo, idromorfone
± Non oppioidi
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noradrenalina, ha mostrato efficacia simile 
all’ossicodone nel trattamento della lom-
balgia/lombosciatalgia cronica. È risultato 
infatti efficace in pazienti con dolore noci-
cettivo e neuropatico 39 40, con una migliore 
tollerabilità gastrica e più alta aderenza al 
trattamento in confronto a ossicodone 41.
Dati preliminari suggeriscono una certa effi-
cacia dei cerotti contenenti capsaicina all’8% 
nel trattamento del dolore neuropatico peri-
ferico in pazienti adulti 42-44. La lidocaina bloc-
ca i canali del sodio voltaggio-dipendenti e 
quindi i potenziali di conduzione dei nocicet-
tori nella zona dove viene applicata 45.
I farmaci miorilassanti hanno maggior effi-
cacia rispetto a placebo per la lombalgia 
aspecifica, con maggiori evidenze per l’u-
tilizzo più nelle forme acute che sul dolore 
cronico. Iniezioni epidurali di corticosteroidi 
sono frequentemente utilizzate nella gestio-
ne del dolore radicolare. In pazienti ben 
selezionati per questa tipologia di lombal-
gia/lombosciatalgia i corticosteroidi mostra-
no un beneficio importante in confronto a 
placebo e al trattamento conservativo per 
circa 6 settimane 46.

Terapia integrata della  
lombalgia/lombosciatalgia cronica

Malgrado la disponibilità di trattamenti 
potenzialmente utili nella lombalgia/lombo-
sciatalgia cronica, una certa percentuale di 
pazienti è resistente alle cure farmacologi-
che. Dal momento che la lombalgia/lombo-
sciatalgia cronica è spesso caratterizzata da 
entrambe le componenti nocicettiva e neu-
ropatica, una terapia di combinazione con 
farmaci con diversi meccanismi d’azione 
sembrerebbe un’opzione terapeutica utile. 
Tuttavia le evidenze cliniche a supporto di 
questo approccio sono limitate 47. Il tratta-
mento dovrebbe essere condotto mediante 
una politerapia razionale, diretta alle diverse 
componenti della lombalgia/lombosciatal-
gia cronica 48.
In questo ambito trovano impiego farma-
ci ad attività neurotropa, che esercitano 
nell’organismo un’azione fisiologica di 
promozione della integrità anatomica e fun-
zionale delle strutture nervose periferiche, 
e sono utilizzati anche per il recupero delle 
alterazioni radicolari alla base della com-
ponente neuropatica della lombalgia/lom-
bosciatalgia cronica. Tali farmaci, costituiti 

principalmente dal complesso vitaminico 
B e da integratori come acido alfa-lipoico 
e palmitoiletanolamide, hanno evidenze 
scientifiche di efficacia e tollerabilità, e 
qualche evidenza di potenziamento degli 
effetti antidolorifici dei farmaci per la sinto-
matologia algica.

Complesso vitaminico B

Una serie di evidenze sperimentali conferma 
l’utilità dell’associazione delle vitamine del 
complesso B ai FANS nel trattamento della 
lombosciatalgia acuta 49. Le vitamine B hanno 
una propria azione analgesica –  specie la 
B12 – e un effetto sinergico con i FANS 50. Le 
vitamine del gruppo B in associazione ai FANS 
consentono, inoltre, una riduzione posologica 
di questi ultimi, una precocità della risposta 
terapeutica, e una più breve durata del tratta-
mento nei pazienti con lombosciatalgia 51.
In modelli animali la vit. B12 ha ridotto l’in-
tensità del dolore e determinato una riduzio-
ne dell’allodinia in modelli di dolore neuro-
patico in ratti, effetto indotto anche dalla vit. 
B1 52. Ciò è interessante poiché diclofenac, 
quando somministrato da solo, non ha effet-
ti sull’allodinia negli stessi modelli animali, 
confermando identica inefficacia nel dolore 
neuropatico nell’uomo  53. È noto infatti che 
l’effetto analgesico dei FANS si estrinseca 
sulla componente nocicettiva/infiammatoria 
della lombalgia/lombosciatalgia, mentre le 
vitamine B inibiscono alcuni processi fisio-
patologici coinvolti nel dolore neuropatico. 
In pazienti con componente mista del dolore 
la combinazione FANS + vitamine del com-
plesso B è particolarmente efficace, per un 
effetto terapeutico sinergico 54.
La combinazione delle vitamine del gruppo 
B con i corticosteroidi ne potenzia gli effetti 
terapeutici nelle patologie degenerative del 
rachide lombare, determinando una maggior 
rapidità e beneficio terapeutico antidolorifi-
co 55. La vitamina B6 svolge un importante 
ruolo nella trasformazione del 5-idrossi-
triptofano in serotonina (neurotrasmettitore 
coinvolto nel controllo del dolore), e la vita-
mina B1 favorisce un blocco ganglionare e 
la soppressione della stimolazione nervosa 
a livello muscolare, con conseguente effet-
to analgesico 56. L’attività della vit. B12 sulla 
componente dolorosa è attribuita alla facili-
tazione della trasmissione noradrenergica e 
serotoninergica, responsabile della inibizione 

del sistema nocicettivo e/o della sintesi dei 
mediatori della infiammazione 57.
Gli effetti terapeutici delle vitamine B1, B6 
e B12 in questa patologia sono supportati 
da una serie di evidenze 58-61 che mostrano 
anche un potenziamento analgesico dose-
dipendente: a dosaggi più elevati corrispon-
dono benefici più immediati e sostenuti sulla 
sintomatologia dolorosa; in tale prospettiva 
l’utilizzo per via parenterale del complesso 
vitaminico B agevola gli obiettivi di cura.
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