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Dall’encefalo e dal tronco cerebrale origina un sistema inibitorio che impedisce la 
trasmissione del segnale nocicettivo nel corno dorsale. I neuroni anti-nocicettivi proiettano 
nel corno dorsale del midollo spinale dove rilasciano enchefaline, dopamina, serotonina e 
noradrenalina che stimolano interneuroni inibitori con cui fanno sinapsi. 
Gli interneuroni rilasciano acido gamma amino butirrico un neurotrasmettitore inibitorio . 
Oggi non tratto la via del sistema inibitorio con i suoi vari sottosistemi l’altra importante via 
anatomica implicata nel dolore inquadrato come dolore nociplastico.

• Dolore neurologico da ridotta inibizione dopaminergica (restless legs syndrome, Parkinson)
• Dolore neurologico da ridotta inibizione GABA (stiff person syndrome)
• Dolore neurologico da altre ridotte inibizioni serotoninergica, noradrenergica, 

endorfinergica (fibromialgia, fatica cronica)

Dolore neurologico, 
dolore neuropatico e dolore nociplastico



2º neurone (fascio spino-talamico )

Dopo decussazione nello
stesso mielomero, si porta
rostralmente al talamo (nuclei
ventrali caudali)

3º neurone talamo

A livello talamico, le fibre del fascio
spinotalamico prendono sinapsi con
fibre che trasmettono l’informazione
alla corteccia somatosensoriale (insula,
area somatosensoriale secondaria)

Dolore neuropatico è un dolore conseguente a 
lesione delle vie somatosensoriali

1° neurone

✓fibre C
✓ fibre A
Periferiche
Terminazioni libere



Come effetto dell’organizzazione somatotopica del sistema somatosensoriale periferico e centrale, tutti i dolori neuropatici sono percepiti nel pertinente territorio di 
innervazione della struttura anatomica danneggiata. Una distribuzione neuro-anatomica del dolore combinato con un disturbo della sensibilità supporta la diagnosi di 
dolore neuropatico ipotizzato in base all’anamnesi e alla descrizione delle qualità del dolore. L’esame clinico obiettivo neurologico-algologico mira a correlare i segni 

sensoriali, motori e autonomici con la storia medica dettagliata.

. Finnerup NB et al. PAIN 2016;157:1599-1606. 

DISTRIBUZIONE NEUROANATOMICA DEL 
DOLORE NEUROPATICO

Lesione/malattia 
del sistema 

somatosensoriale

Distribuzione 
neuroanatomicamente 

plausibile dei sintomi e segni 

Distribuzione 
neuroanatomicamente 

plausibile dei sintomi e segni 

Lesione/malattia 
del sistema somatosensoriale

Territorio del trigemino facciale o 
intraorale

Distribuzione unilaterale in uno o più 
dermatomi spinali o rami oftalmici del 

trigemino

Nevralgia del 
trigemino

Territorio di innervazione del nervo 
lesionato, in genere distalmente alla 

sede di un trauma, intervento 
chirurgico o compressione

Nella parte mancante del corpo o arto 
residuo

Nei piedi, può estendersi per 
coinvolgere parte inferiore delle 

gambe, cosce e mani

Distribuzione coerente con il territorio 
di innervazione della radice nervosa

Nevralgia 
post-erpetica

Dolore da lesione di un 
nervo periferico

Dolore post-
amputazione

Polineuropatia dolorosa

Radicolopatia 
dolorosa

Periferico

A e / o sotto il livello 
della lesione del 
midollo spinale

Dolore neuropatico 
associato a lesione 

midollare

Controlateralmente 
all'ictus. Nell’infarto 
midollare laterale la 

distribuzione può anche 
coinvolgere il lato 

omolaterale del viso

Dolore centrale 
post-ictus

Combinazione di 
distribuzioni osservate 
nelle lesioni midollari e 

nell’ictus.

Dolore neuropatico 
centrale associato a 

sclerosi multipla

Centrale



Qualità del dolore neuropatico



Nell’esperimento celebre di Henry Head e W.H.R. Rivers, intitolato 
“A Human Experiment in Nerve Division” (pubblicato nel 1908 su 
Brain), vengono descritte in dettaglio le qualità delle sensazioni 
spontanee percepite durante il processo di rigenerazione nervosa, 
dopo la sezione del nervo radiale (cutaneo esterno e cutaneo interno 
dell’avambraccio sinistro) che Head fece su se stesso.

le qualità sensoriali spontanee riportate da Head:

1.Dolore e parestesie spontanee: durante la fase iniziale della rigenerazione, Head descrisse dolori brucianti, formicolii e scosse 

elettriche spontanee, che comparivano anche in assenza di stimoli esterni. Tali sensazioni erano vaghe, diffuse e difficili da 

localizzare, tipiche della funzione delle vie afferenti più lente (tipo C).

2.Sensazioni primitive (“protopatiche”): Head e Rivers distinsero tra due sistemi sensoriali:

• Il sistema protopatico: associato a sensazioni grossolane, come calore intenso, dolore bruciante, e pressione forte, che 

riemergevano per prime durante la rigenerazione. Queste sensazioni erano spesso sgradevoli, grezze, e avevano una qualità 

emotiva, più che discriminativa.

• Il sistema epicritico: che riguarda la fine discriminazione tattile, la localizzazione precisa e il tatto leggero – queste sensazioni 

tornarono solo molto più tardi nel tempo.

3. Allodinia e iperpatia: durante la ricrescita delle fibre, stimoli innocui provocavano dolore (allodinia) o sensazioni eccessive 

(iperpatia), suggerendo una disorganizzazione delle terminazioni nervose periferiche e delle vie centrali.

4.Sensazioni evanescenti e transitorie: Head riportò che alcune sensazioni apparivano e scomparivano in modo capriccioso, a volte 

legate a fattori come la fatica, il movimento o la posizione del braccio.

5.Mancanza di senso della posizione (propriocezione): inizialmente, Head non era in grado di percepire il movimento o la posizione

dell’arto nello spazio, suggerendo un coinvolgimento profondo anche delle fibre afferenti propriocettive.

Questa osservazione pionieristica fornì la base per la distinzione fisiologica e clinica tra le vie epicritiche e protopatiche, anticipando 

le attuali conoscenze sulle fibre Aβ, Aδ e C, e sulla plasticità nervosa.



Domanda 1: il dolore ha una o più delle seguenti caratteristiche ?

1. BRUCIANTE/URENTE SI NO

2. SENSAZIONE DI FREDDO DOLOROSO SI NO

3. SCOSSE ELETTRICHE SI NO

Domanda 2: il dolore è associato ad uno o più dei seguenti sintomi nell’area del dolore stesso?

1. FORMICOLIO SI NO

2. PUNTURE DI SPILLO SI NO

3. INTORPIDIMENTO SI NO

4. SENSAZIONE DI PRURITO SI NO

ESAME DEL PAZIENTE

Domanda 3: il dolore è localizzato nella stessa area dove l’esame fisico può rilevare una o più delle seguenti 
caratteristiche ?

1. IPOESTESIA AL TATTO SI NO

2. IPOESTESIA ALLA PUNTURA  SI NO

Domanda 4: nell’area dolente il dolore può essere causato o peggiorato dallo

1. SFIORAMENTO DELLA PELLE SI NO

PUNTEGGIO DEL PAZIENTE   ____/10

Bouhassira D. et al 2005, traduzione Italiana a cura di Augusto Caraceni, Ernesto Zecca, Cinzia Martini

QUESTIONARIO DN 4 
Compilare il questionario scegliendo una risposta per ciascuno dei  punti proposti nelle domande riportate sotto:

83% sensibilità con 90% specificità nello studio originale



1. Truini A et al. Nat Rev Neurol 2013;9:572-582; 2. Truini A. Pain Ther 2017;6 (Suppl 1):S5–S9; 3. Colloca L et al. Nat Rev Dis Primers 2017;3:17002. 

TEST SPECIALISTICI PER LA DIAGNOSI DI 
DOLORE NEUROPATICO

Corneal confocal microscopy

Quantitative sensory test (fibre Aδ e C) 

Blink reflex (fibre A𝛃 ) 

Nerve conduction study (fibre A𝛃 ) 

Somatosensory-evoked potentials (fibre Aδ e C) 

Laser-evoked potentials (fibre A𝛃 ) 

Skin biopsy  (intraepidermal nerve fibres)



Nevralgia Posterpetica

Trauma e lesione spinale

Neuroma da amputazione

Neuropatia periferica



Per la diagnosi di NeP, l’International Association
for the Study of Pain (IASP) Special Interest Group
on Neuropathic Pain (NeuPSIG) ha messo a punto
un algoritmo che, sulla base dell’anamnesi del
paziente, dell’esame obiettivo e

dell’effettuazione di test diagnostici definisce il

NeP come: improbabile, possibile, probabile o
certo.1,2

➢ La diagnosi di dolore 
neuropatico «probabile» è 

sufficiente per iniziare il 
trattamento raccomandato 

dalle linee guida.2

1. Colloca L et al. Nat Rev Dis Primers 2017;3:17002; 2.  Finnerup NB et 
al. Pain 2016;157:1599-1606

DALL’ESAME DEL PAZIENTE ALLA DIAGNOSI DI 
DOLORE NEUROPATICO

Dolore

Anamnesi
Storia di lesioni o malattie  neurologiche rilevanti 

e distribuzione neuroanatomica plausibili del 
dolore? 

Dolore neuropatico 
possibile

Dolore neuropatico 
improbabile

Esame obiettivo
Il dolore si associa a sintomi e segni 

con una plausibile distribuzione 
neuroanatomica?

Dolore neuropatico probabile

Conferma
I test diagnostici confermano che una lesione o 

malattia del sistema nervoso somatosensoriale è 
responsabile del dolore?

Dolore neuropatico certo

Sì

Sì

Sì



Tuttavia dobbiamo sempre ricordare che:

Il dolore neuropatico è sostenuto da 

FENOMENI POSITIVI

l’esame obiettivo e gli studi di neurofisiologici documentano

FENOMENI NEGATIVI 

(Deficitari = ridotti trofismo, stenia, riflessi e sensibilità, ridotta velocità di conduzione, 

ridotta ampiezza o assenza dei potenziali)

Per effetto dell'organizzazione somatotopica del sistema nervoso periferico e centrale, 
tutti i dolori neuropatici sono percepiti nel territorio di innervazione della struttura 
danneggiata. Una distribuzione neuro-anatomica del dolore e dell'alterazione 
sensoriale supporta la diagnosi che si basa sull'anamnesi e sull'esame obiettivo delle 
sensibilità e neurologico generale. 
La valutazione mira a correlare i segni sensoriali, motori e autonomici con la storia 
medica dettagliata. che



MICRONEUROGRAFIA 

INSEGNAMENTI SUI 

FENOMENI POSITIVI



Ectopic neural activity in brachial plexus injury, 

J.L., Madison, WI 1982



Ripetute scariche di singole fibre sono state registrate 
microneurograficamente in un paziente con lesione 
dolorosa traumatica del nervo mediano che presentava 
normale conduzione nervosa nel tratto lesionato al polso

Mario Campero, Jordi Serra, Paolo Marchettini, Jose Ochoa

Ectopic impulse generation and auto excitation in single 

myelinated afferent fibers in patients with peripheral neuropathy and  

positive sensory symptoms. 

Muscle & Nerve 21(12):1661-7 · January 1999

ATTIVITÀ ECTOPICA SENZA RALLENTAMENTO 
DELLA  CONDUZIONE NERVOSA

https://www.researchgate.net/researcher/39204813_Mario_Campero
https://www.researchgate.net/profile/Jordi_Serra
https://www.researchgate.net/profile/Paolo_Marchettini
https://www.researchgate.net/profile/Jose_Ochoa2


Nordin et al. Ectopic sensory discharges and paresthesiae in patients with disorders of 

peripheral nerves, dorsal roots and dorsal columns

Pain, Volume 20, Issue 3, November 1984, 231-245

https://www.sciencedirect.com/journal/pain
https://www.sciencedirect.com/journal/pain/vol/20/issue/3
https://www.sciencedirect.com/journal/pain/vol/20/issue/3


Dolore nelle aree in rosso. Aghi e spilli nelle prime tre dita della 
mano destra. Dolore peggiorato dalla rotazione del collo ed 
elevazione del braccio (manovra di Spurling).

•No perdita di sensibilità 

•No debolezza muscolare

•No atrofia muscolare

•Normali riflessi

•Normale  esame EMG 

•Le manovre provocatorie come Lasègue o Spurling sono segni 
obiettivi?

• I sintomi di claudicatio della cauda equina (dolore e intorpidimento 
nelle gambe che compaiono durante la marcia sono indicatori obiettivi 
di patologia?

•Quale peso hanno manovre diagnostiche e sintomi evocati o aboliti da 
blocchi anestetici nell’aumento di gradazione da possibile a probabile?



VASOCOSTRIZIONE RIFLESSA CON 

DISTRIBUZIONE NEUROANATOMICA



Dolore devastante 
distribuito lungo il decorso 

del nervo sciatico in un 
paziente con dolore da 

aderenze cicatriziali dopo 
laminectomia (FBSS).

I sintomi compaiono in 
assenza di rilevanti deficit 

stenici o sensitivi

Il dolore neuropatico è sostenuto da 

FENOMENI POSITIVI

Gli studi di conduzione nervosa documentano

FENOMENI NEGATIVI 



Polineuropatia 

distale a piccole fibre

Lenta ed ingravescente nei piedi

Dolore urente

Disturbi soggettivi della sensibilità

Gonfiore ed arrossamento

Esame clinico normale 

Non segni motori



L’iperalgesia può mascherare l’ipoestesia

QST: Quantitative thermo-sensory (examination)



Multineuropatie 
multiple da vasculiti

Complessità dell’anatomia dei territori 
nervosi periferici



Mononeuropatie misconosciute in traumi osteoarticolari



donna di 47 anni, con severo dolore dorsale 

neuropatia distale + troncopatia diabetica





Punti rossi e croci verdi aree di dolore e iperalgesia
in nero: area di anestesia dopo blocco anestetico

del nervo peroneo al  capitello in sede di segno di Tinel

L’espansione delle aree di iperalgesia complica il 
riconoscimento del preciso territorio anatomico

Lesione traumatica 
del nervo peronea 

sinistro





H. Head and A. Campbell, “The 
pathology of herpes zoster and its
bearing on sensory localisation,” Brain, 
vol. 23, pp. 353–523, 1900.



Inman, Verne T., & Saunders, John B. deC. M. (San Francisco 
1944). Referred pain from skeletal structures. The Journal of 
Nervous and Mental Disease, 99, 660–667.



Visione endoscopica delle 
ulcere superficiali nel 
corpo dello stomaco





Paul Sudeck 1866 - 1945

Archiv für klinische Chirurgie 62: 147–156, 1900

« Le prime due sezioni della mia dimostrazione riguardano le atrofie legate all’età e il 
semplice disuso. A mio avviso, il terzo gruppo di atrofia ossea, di cui parleremo più 

avanti, e che si verifica in condizioni infiammatorie acute, occupa una posizione speciale 
e differisce sostanzialmente dalla semplice atrofia da disuso.»

1. grave osteopenia a chiazze, in particolare nella regione 
periarticolare 

2. gonfiore dei tessuti molli, con eventuale atrofia degli stessi
3. riassorbimento osseo sottoperiostale
4. conservazione dello spazio articolare







Anche ossa e legamenti hanno nervi che possono essere lesi

Innervazione del ginocchio



Una signora di 62 anni subì un trauma al ginocchio urtando contro un marciapiede. Dopo il trauma avvertiva dolore 
con qualità di bruciore che non migliorò dopo artroscopia e liberazione da aderenze. In aggiunta, dopo l’artroscopia
riferiva un aggiuntivo dolore localizzato in profondità nell’articolazione con qualità osteotendinea e non bruciante. 
Dopo iniezione di 4 ml 2% di lidocaina endovena entrambi i dolori (bruciante cutaneo e profondo) scomparvero
temporaneamente.
Fu poi trattata con parziale beneficio con radiofrequenza del ramo ricorrente rotuleo del nervo safeno.

Caso Clinico dolore neuropatico
post-traumatico del ginocchio

Il dolore neuropatico originante dale terminazioni nervose che innervano i tessuti
profondi ha la qualità dei tessuti innervati e la sua descrizione utilizza termini non 
riconosciuti come neuropatici dal DN4 o altri questionari per il dolore neuropatico. In 
questi casi va presa in considerazione la risposta ai test farmacologici.



Caso Clinico, trauma della coscia

Un signore di 58 anni 4 mesi dopo un trauma alla coscia avvertiva
ancora dolore spontaneo e ipersensibilità sulla coscia e nel ginocchio
in profondità. Non presentava alterazioni della sensibilità cutanea
La RM del femore e del ginocchio evidenzia iperintensità in T2 
mostrata nell’imagine.
Un trattamento con clodronato ha abolito il dolore dopo una singola
somministrazione e prodotto la scomparsa dell’edema osseo
nell’arco di un mese di terapia (20 fiale – 200 mg).

Il dolore e la dolorabilità post traumatici devono essere esaminati estesamente. Le 
semplice radiografie o TAC non sono sufficienti a indagate anche la presenza di 
edema osseo. L’iperalgesia dei tessuti profondi può mantenere la dolorabilità locale 
anche in assenza di lesioni nervose cutanee.
In questo caso il clodronato ha abolito l’iperalgesia verosimilmente prima di 
risolvere l’edema osseo ed ha una azione diretta sui nocicettori.





Burning
Pressure 
Squeezing
Electric shocks 
Stabbing

Pins and needles
Tingling
Evoked by brushing
Evoked by pressure 
Evoked by cold 
stimuli 
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exert a cytotoxic effect on inflam ma t o ry cells. Consistently, BPs are more 
effective in the early stage of disease [13], when more frequently bone scan 
shows an increased uptake in bone phase, whereas they lose effectiveness 
in later stages of disease (Fig.1), when a reduction of radiolabeled BPs 
uptake is usually observed: in these patients, a poor therapeutic response 
could be related to a lower local drug concentration.

As aforementioned, excluding high skeletal turnover as a possible 
explanation of BPs local accumulation and therapeutic effect, 
pathophysiological mechanism of high drug uptake at disease site is more 
likely related to other mechanisms. Some literature data demonstrated 
that a bone microvascular disturbance could determine lining cells death, 
exposing a number of available binding sites on the uncovered trabecular 
bone surface [10]. Giving this hypothesis, all BPs could probably exert a 
therapeutic effect when used in the early phases of disease if administered 
at suffic

i
ent  dosage to act as anti-inflammatory. It is not surprising that 

results from a recent animal model study have shown that different BPs 
molecules, by different ways of administration, reduce pro-inflam ma t or y 
cytokines and improve clinical signs of the disease [14].

Fig. 1. Rates of CRPS-1 responders by disease duration  (Percentages of CRPS-I 

responders to I.V. bisphosphonate treatment according to disease duration  in 

months as observed in a sample of 194 patien ts). When evaluated 40 days 

afte

r

 the last infusion, a patien ts was define d as responder if all the following 

criteria were simultaneously met: 1) CRPS-I could no longer be diagnosed by 

using the Budapest 2007 criteria for clinical purpose (three symptoms and 

two signs); 2) the 4-point Effica cy Verbal Score was rated ≥2 (significa nt/

excellent improvement of pain or no pain); and 3) the patien t had stopped 

taking analgesics or other drugs for controlling pain. Unpublished data from 

the sample enrolled In: Varenna M et al. Pain Med, 2017 [13].

Despite of these issues, some specialists (i.e., neurologists or algologists) 

rarely use BPs. Maybe, they more often face long-standing diseases, where 

overt inflam ma t or y  features are already disappeared and BPs therapeutic 

ñwindow of opportunityò is expired, because of a shift toward a chronic 

disease.

Furthermore, safety concerns should not be raised: in fact, BPs have till 

now no reported serious side effects, such as osteonecrosis of the jaw or 

atypical fractures, when used at CRPS therapeutic regimens.

Finally, on the basis of the results of a RCT on 82 patients [15] in 2014 

Neridronate has been registered as a specific treatment for CRPS in Italy 

and a registration trial is ongoing in USA (NCT02402530), recently 

receiving the breakthrough designation.

All these speculations support the hypothesis that bone plays a central role 

in CRPS pathogenesis and that BPs could be effective in treating CRPS, 

as long as proper molecules and dose regimens are used. However, this 

extremely painful disease, possibly long-standing and invalidating, need 

to be treated at early stage, when BPs exert their whole therapeutic effect.

COM M ENTARY

Bisphosphonates (BPs) are becoming an emerging strategy for the 
treatment of Complex Regional Pain Syndrome (CRPS), as confirm e d 
by a recently published systematic meta-analysis [1], bringing a further 
support to the evidence that bone-targeting drugs represent a worthwhile 
choice in the treatment of CRPS [2] and sustaining a possible pivotal role 
of bone in CRPS pathogenesis. Even though bone structural changes were 
reported since the firs t  full descriptions of this disease, the role of bone 
was disregarded for a long time, investigating rather outer tissues, perhaps 
easier to approach.

A number of evidences are consistent with the central role of bone in 
triggering and maintaining the early phases of the disease. Firstly, a fracture 
or trauma possibly causing microfractures and surgery involving the bone 
are frequently recognized as inciting event in the majority of CRPS patients. 
Secondly, CRPS that occurs more frequently in postmenopausal women, is 
signific

a
nt ly associated with osteoporosis, namely in patients who more 

often suffer from fragility fractures [3]. Consistently, CRPS is reported 
in patients with clinical disorders characterized by skeletal fragility, with 
a high propensity to fractures [4]. Quite always bone scintigraphy and 
sometimes magnetic resonance imaging (MRI) show a specific pattern 
in early stages of the disease, consistent with an overt bone involvement. 
Plan radiography detects skeletal changes later in the CRPS course, in 
variable percentage, but with specific features not simply evoking a disuse 
osteoporosis. Furthermore, the animal model that more closely resembles 
human CRPS is induced by tibial fracture. Lastly, osteoprotegerin, a 
molecule involved in bone metabolism regulation trough RANK/RANKL 
system, is overexpressed in CRPS [5].

The role of bone due to a direct injury [6] or a microvascular insult (i.e., 
ischemia/reperfusion phenomenon [7], may be related to the production 
of several inflam ma t or y mediators (i.e., TNFŬ, IL-1, and IL-6). These 
cytokines are found to be significa nt ly increased in CRPS patients both 
locally and in systemic circulation and the bone itself would be a possible 
source. A few weeks after the onset of CRPS, features of bone marrow 
vascular disorder, such as adipocytes necrosis and plasma exudation with 
venous dilatation and thickening of the arteriolar walls, are observed [8]; 
a mineralization disturbance might be the basis for the impressive loss of 
bone density, assessed with different techniques. Bone loss quickly appears 
after disease onset, and it is so quantitatively significa nt  that cannot be only 
justifie

d
 by an osteoclast-mediated process. Possibly, a hydroxyapatite 

chemical dissolution related to tissue hypoxia, an increased anaerobic 
glycolysis, and lastly, a low local pH overcoming the local buffering 
capacity may be the pathogenic steps [9].

Also, peptidergic fibr es that innervate both mineralized bone and bone 
marrow can retrodromically release neuromediators, like substance P and 
Calcitonin gene-related peptide, which are detected at high levels in CRPS 
and are able to trigger and maintain a microvascular disorder found at any 
tissue level of the disease [7].

Taking into account the above, the use of bone targeting drugs in CRPS 
seems to have a rational, even though there is a curious paradox on this 
issue. Calcitonin firs t ly,  and then BPs, have been used to inhibit osteoclasts, 
which were believed responsible for only one feature of the disease, such 
as the regional osteoporosis. However, neither histopathological [10], nor 
biochemical [11] studies never demonstrated an enhanced osteoclastic 
activity. Notwithstanding, an increased bone turnover continues to be 
erroneously considered responsible for the bone scintigraphy increased 
uptake.

Beyond the well-known anti-osteoclastic properties, BPs can exert their 
benefit

s
 through other mechanisms [12]. As can be inferred from bone scan 

features with radiolabeled BPs, the pharmacokinetic profile  of these drugs 
shows a signific

a
nt  local accumulation and it is not surprising that BPs can 

exert an anti-infla
m

ma t or y effect, particularly in early stages of the disease, 
when more frequently bone scan shows an enhanced uptake and BPs can 
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IL PUDENDO  innerva

• Cute perineale e genitale

• Sfintere anale esterno e striato uretrale

• Muscolo bulbo cavernoso 

• Muscolo elevatore dell’ano 

• Muscolo ischiocavernoso

• Muscolo trasverso del perineo

Dolore rettale, genitale o

addominale cui possono

essere associati disturbi

urinari e fecali così come

un senso di disagio durante

e soprattutto dopo i rapporti 

sessuali.

Nevralgia del Pudendo

1. La componente sensitiva 

innerva la cute di perineo e 

genitali esterni e i corpi . 

2. La componente muscolare 

innerva i muscoli trasverso del 

perineo, bulbo e 

ischiocavernoso.

3. La componente parasimpatica 

innerva le arterie dei genitali 

che stimolano l’erezione dei 

corpi cavernosi di pene e 

clitoride.



T2 coronale
T2 assiali

Alta risoluzione
T1 assiale cmc

signor S. B. di 26 anni nel giugno 2014 ha assunto beclometasone per sette

giorni come preparazione ad intervento di varicocele sinistro con impianto di

protesi venose ed ha avvertito l’esordio di dolore in regione pubica e rettale,

accentuato dopo l’evacuazione. Il dolore è diventato più intenso dopo

l’intervento e si è solo parzialmente ridotto dopo circa tre mesi. L’assunzione

successiva di supposte (ancora beclometasone oppure orudis) ha accentuato il

disagio. Il dolore scompare in posizione supina e rimane peggiorato da manovre

che aumentano la congestione pelvica (tosse, eiaculazione e soprattutto

defecazione), si accompagna a sensazione di urgenza al ponzamento anche in

assenza di evacuazione. Il paziente ha eseguito RM addome risultata nei limiti

della norma. Si è sottoposto a rimozione di protesi venose impiantate in

precedenza per varicocele senza modifiche del disturbo. Ha ottenuto sollievo di

circa il 20 % con fisioterapia del pavimento pelvico.

L’esame obiettivo neurologico (in particolare l’esame della sensibilità della

pelvi e i riflessi addominali e cremasterici) è nella norma.

T2 coronale



Riepilogando si dovrebbero ampliare i criteri diagnostici per migliorare l’accuratezza della diagnosi di dolore 
neuropatico e consentire il riconoscimento formale di alcune sindromi da dolore neuropatico particolari.

Si dovrebbe specificare il ruolo diagnostico per la diagnosi di dolore neuropatico della risposta alle manovre 
provocatorie (Tinel, Spurling, Phalen, Wassermann, Lasègue).

Si dovrebbe arricchire le informazioni anatomiche per definire la congruità somatosensoriale con la sub 
anatomia dei fascicoli nervosi di difficile analisi neurofisiologica.

Si dovrebbero definire criteri per attribuire valenza di organicità ai fenomeni di espansione del territorio 
anatomico in corso di iperalgesia (va meglio definito fino a quale percentuale rispetto alla originaria 
distribuzione anatomica le espansioni si possono ancora considerare validi).

Si dovrebbero includere nelle sindromi da dolore neuropatico di difficile riconoscimento le condizioni 
secondarie a ipoperfusione di radici, tronchi o nervi periferici, e il dolore neuropatico evocato da posizioni 
(sindrome da congestione pelvica o neuropatia del pavimento pelvico), il dolore neuropatico evocato da 
movimento (claudicatio spinale o della cauda in canale vertebrale stretto), infine i dolori neuropatici da 
congestione linfatica (arti linfedematosi dopo asportazione catena linfatica)



Grazie per l’ascolto!

www.rehaticino.ch


