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Il DOLORE nei TESTI                                                                         

                                                                                                 Il buon senso dispregia le fantasie, ma non vede

                                                                                               il favoleggiare di certe false verità.

                                                                                                                                                                   Edward Schurè, 1899

Le particelle elementari della sostanza vivente sono percorse da un’infinitesima vibrazione (moto browniano), che è l’effetto della “agitazione termica”, causata dalla continua e reciproca attrazione-ripulsa tra le cariche elettriche dei suoi costituenti. Studi sperimentali della metà del secolo scorso dimostrano, che questo materiale é sensibile al campo magnetico ambientale, le cui modificazioni ne alterano la fluidità per influsso di energie ed irradiazioni terrestri, planetarie e cosmiche (Piccardi G., The Chemical Basis of Medical Climatology, C.C.Thomas, Springfield, Ill., 1962). Infatti, lo spazio tra le cellule dei tessuti (interstizio) è pieno di un colloide liquido (sol), che s’addensa (gel), formato per 2/3 di acqua, che é “libera”, cioè non bloccata stabilmente in composti chimici. Non si tratta di materia amorfa e di un deserto di comunicazioni elettromagnetiche, perché l’acqua non è nella forma bruta H2O, ma nella configurazione attiva +HOH- (dipolo), cioè un atomo d’idrogeno (H+) legato ad un radicale ossidrilico (OH-), con le due cariche di segno opposto, che dispongono le molecole secondo la polarità del campo elettromagnetico ambientale e di quelli endogeni, prodotti dall’attività energetica dell’organismo vivente. Inoltre, nell’acqua colloidale sono disciolti dei sali (soluzione elettrolitica), le cui frazioni sono dotate di carica elettrica (ioni), e sono immerse delle catene proteiche dalla forma di vortici globulari, poco reattivi, oppure ramificate ed allungate a protendere i propri terminali (COO- H+ e NH- H+) per interagire con altri materiali. In Fisica, le macro-molecole proteiche sono delle “armoniche vibrazionali” con proprie lunghezze d’onda, che il campo elettro-magnetico ambientale fa entrare in oscillazione, inducendole a generare, a loro volta, un campo magnetico. Gli acidi nucleici (DNA nel nucleo cellulare e RNA nel protoplasma) hanno una struttura tridimensionale a scala a chiocciola, in cui i geni sono i gradini avviluppati sull’asse elicoidale, che è la copia biologica del campo elettro-magnetico, che si forma in un conduttore inserito in una serpentina percorsa da corrente elettrica (solenoide). Quindi, le molecole di acido desossi-ribonucleico, sede del patrimonio ereditario, sono antenne rice-trasmittenti dell’impalpabile energia vitale e cosmica, capaci d’interagire con l’ambiente, di conseguenza i geni risentono delle spinte elettromagnetico-vibrazionali dall’esterno e di quelle elettrochimiche endogene, indotte per azione dell’acido ribonucleico, che condiziona le sintesi proteiche, comprese quelle nucleari. 

La premessa sembra avere perso la strada di un discorso sul dolore, se la Neurologia ufficiale dei testi, dopo secoli dall’identificazione dei recettori dei cinque sensi in specifici corpuscoli, di recente non avesse visto negli sfilacciamenti interstiziali delle fibre amieliniche C i “recettori del dolore”. Questi filamenti sono attivati dalle alterazioni fisico-chimiche di un’area lesa e sono accomunati ai terminali delle fibre Aδ, specificatamente destinati a cogliere mutamenti dannosi della temperatura locale (termocettori), perché perdono nel tratto finale la guaina mielinica, diventando “nudi” come le fibre C, ma sembra che restino distinguibili per la destinazione, che é peri-avventiziale per quelli della temperatura e negli spazi intercellulari per quelli d’ogni altro danno tessutale. 

Un evento vibrazionale o biochimico, che modifichi il campo elettro-magnetico attorno alle fibre C, le mette in uno stato d’eccitazione, che facilita la sommazione degli impulsi ed il reclutamento di altri terminali, necessari per la trasmissione degli impulsi nocicettivi (in latino noxa = danno), che sono deboli e lenti, ma polimodali, duraturi, iterativi e cumulativi. 

Se si sposta il valore fisiopatologico di fatti sperimentali, s’arriva a delle conclusioni rette su delle presunzioni e generalizzazioni intuitive, che fanno assumere come verità dei preconcetti sillogistici, che confondono la clinica, oscurando la comprensione dei fenomeni algici. Allora, per quanto la materia sia ostica, s’impone un’occhiata alle componenti neurologiche del dolore, dagli “algogeni elementari” al valore funzionale del “nocicettore” e della “soglia algogena”, e dal significato di “vie del dolore” alla “plasticità neurale”. 

Gli “algogeni elementari” 
Quando un’area di tessuto è sede di un evento lesivo, qualunque ne sia la natura, viene infarcita da sostanze organiche, radicali chimici ed altri materiali liberati dai danni cellulari e/o conseguenza dell’alterato equilibrio fisico-chimico nell’interstizio. Le piastrine ematiche ed elementi di difesa da aggressivi esogeni ed endogeni (cellule istiocitarie) accentuano e prolungano gli effetti iniziali. Quando l’energia sviluppata dalle cause del danno é, di per sé o per coazione locale, sufficiente per quantità, estensione e durata, si forma nei nocicettori un’onda nervosa (potenziale d’azione), che s’avvia al midollo spinale lungo le sottili afferenze amieliniche C ad una velocità mille volte inferiore a quella nelle grosse fibre mieliniche dei sensi specifici e di moto. 

L’azione eccitante i terminali C è aspecifica, perché é prodotta da multiple forze eterogenee e scatta senza bisogno di precisi impulsi sensitivi, ma grazie alla persistenza locale di fattori, ciascuno dei quali può essere insufficiente, perché il processo é sommatorio, iterativo e coopta più nocicettori (sommazione spaziale e temporale). A dare l’avvio alla stimolazione nocicettiva basta il variare dell’equilibrio elettrolitico interstiziale di appena 10-20 mEq/l o di pochi decimali in quello acido-base (pH), oppure la morte di poche cellule, i cui laboratori endogeni (mitocondri e lisosomi) dismettono dei veleni attivanti la nocicezione. Hanno lo stesso effetto dei radicali chimici liberi nell’interstizio o prodotti dalle cellule, come gl’instabili superossidi (O2-), che si formano negli scambi respiratori e nei processi metabolici dell’intero organismo (stress), per cui l’attivazione nocicettiva di un’area può derivare da disturbi sistemici e non da un danno localizzato4. Alla stimolazione contribuiscono dei fattori potenzianti retroattivi e dei neurotrasmettitori, estranei alla nocicezione (acetilcolina, catecolamine), presenti in concentrazioni inattive, ma sufficienti a fare durare l’eccitazione nei nocicettori. L’area danneggiata necessaria ad avviare il processo è diversa a seconda della regione, sia per numero di nocicettori coinvolti, sia della reattività locale. Se così non fosse, una qualsiasi variazione localizzata dell’omeostasi tessutale provocherebbe un’attivazione nocicettiva, così, ad esempio, la sovra-distensione della parete degli organi cavi è uno stimolo nocicettivo, mentre la loro contrazione lo diviene solo se é estrema e protratta, perché il muscolo produce impulsi di danno, quando un eccesso di lattati l’obbliga a scambi anaerobici5. 

Le prime sostanze ad entrare in azione possono limitarsi a mettere i terminali C in uno stato di pre-eccitazione, cosicché la maggiore sensibilità agli stimoli predispone il corpo cellulare, situato nei gangli, ad entrare in attività per un’ulteriore perturbazione periferica. Non a caso, s’aggiungono e subentrano agli algogeni elementari iniziali degli stimolanti, altrettanto efficaci, che intervengono successivamente, perché agiscono lentamente, arrivano da lontano e/o raggiungono la quantità adeguata dopo delle modifiche locali. La loro azione è di potenziare i fattori iniziali e di aumentare la durata e rendere ripetitiva la stimolazione (iterazione) per l’afflusso di sostanze, che sono attive sulla nocicezione, mentre danno inizio alla flogosi, che tampona il danno tessutale, od appartengono alla cascata bio-umorale dello stress, cioè alla reazione endocrino-immunitaria organismica. 

La grande varietà degli “algogeni” tessutali testimonia, che le estremità libere delle fibre C sono dei terminali elettrochimici, forse a carica negativa, che concentrano un’attrazione elettrostatica attorno alla fibra nuda, e non dei recettori specializzati. Ed infatti, i loro stimolanti più comuni e potenti sono gli ioni6 di potassio (K+), calcio (Ca++) ed H+, i gruppi OH- e gli O2-. La rottura di una singola cellula immette nell’interstizio 100-150 mEq di ioni K+ , che è da 5 a 15 volte la quantità sufficiente ad attivare elettricamente le terminazioni C. Gli “algogeni” di secondo ordine (istamina, nocicettina, chinine, prostaglandine, sostanza P e serotonina) sono molecole con una propria attività fisiologica, sia in periferia, sia nel sistema nervoso centrale (SNC), che è indipendente da quella di sostegno agli effetti del danno tessutale. 

L’istamina è un derivato dell’istidina, abbondante nel polmone e meno nei mastociti7 della cute e dell’intestino, con recettori H1 ad azione vaso-dilatante e di aumento della permeabilità capillare, e H2 ad effetto tachicardizzante ed ipersecretivo gastrico; entrambi fanno contrarre i muscoli lisci, compresi quelli bronchiali. L’istamina è il mediatore specifico dell’ipersensibilità immediata e del prurito, ma lo causa soltanto se é liberata negli strati profondi della pelle ed in quantità 10 volte superiori a quella dei “fattori algogeni” ionizzati. 

La nocicettina, composta di pochi aminoacidi (peptide), è il recettore oppioide sigma o ORL1 (Orphan opioid Receptor-Like 1), senza affinità con gli altri tre8, che facilita il rientro nelle cellule degli ioni K+, blocca i canali di membrana del Ca++ e, nel midollo, partecipa all’elaborazione di stimoli sensitivi somatici e nocicettivi, ripolarizzando ed inibendo l’afflusso di impulsi ai neuroni NS9. La concomitante azione eccitante pro-nocicettiva cerebrale della nocicettina le conferisce un comportamento opposto in periferia ed al centro, che è l’inverso di quello della serotonina. 

Le chinine, soprattutto la bradichinina (BK), sono pain producing substances (PPS), che liberano dall’endotelio dei capillari e dai macrofagi l’ossido nitrico (NO), la più potente causa endogena di danno tessutale, quindi d’eccitazione della nocicezione. Presenti nel plasma sanguigno come peptidi inattivi (chininogeni), sono messe in azione dall’avvio della coagulazione (fattore XII, di Hageman) e da varie cause: la rottura dei lisosomi e di leucociti polimorfonucleati nella flogosi; l’ischemia tessutale; le reazioni immunitarie antigene-anticorpo; il raffreddamento del plasma; il mischiarsi di sangue e liquido cefalo-rachidiano nelle emorragie subaracnoidee. In quantità minime danno il via ad un effetto retroattivo, che è diretto sul nocicettore ed indiretto sugli enzimi (fosfolipasi e ciclossigenasi), che innescano le prostaglandine e, per reciprocità d’azione, rendono più duratura l’eccitazione dei nocicettori.

Le prostaglandine (PGs), distinte in 6 tipi con lettere da A a F e sottogruppi da un pedice numerico, sono ampiamente diffuse e svolgono numerose attività, tra cui la contrazione dell’utero e di altri muscoli lisci con ipotensione e regolare aggregazione piastrinica, secrezione gastrica e temperatura corporea. A livello locale, nella flogosi, permeabilizzano i vasi, abbassano la soglia nocicettiva e sono sinergiche alle chinine. 

La sostanza P (sP o SP), estratta dal cervello (von Euler e Gaddum, 1931), è rimasta per decenni una “polvere” capace di far contrarre i muscoli lisci e di causare vasodilatazione ed ipotensione, poi si è visto che viene prodotta nella stimolazione di neuroni NS ed è presente nei terminali di fibre C. E’ il mediatore del riflesso assonico, che si realizza, quando un potenziale d’azione nocicettivo, dopo un inizio di percorso corretto in senso centripeto, alla prima ramificazione della fibra C, torna verso l’area lesa (conduzione antidromica), dove causerebbe una pseudo-flogosi (infiammazione sterile o neurogena) ed iperalgesia al semplice sfiorare la pelle, mentre a livello midollare abbassa la soglia nocicettiva nelle corna posteriori10. La SP é antagonizzata dal glutammato, dagli inibitori della sintesi di NO e dalla capsaicina del peperoncino piccante (Capsicum sativus), mentre gli antinfiammatori non steroidei (NSAID/FANS) si limitano a modularne l’azione, riducendo la PGE. 

La serotonina o 5-idrossitriptamina (5-HT), derivata dal triptofano, esplica un’azione, che é pro-nocicettiva in periferia ed il suo opposto nel SNC, dove antagonizza l’acetilcolina e le catecolamine, forse per competitività sinaptica da somiglianza strutturale, ed é il neurotrasmettitore indispensabile nei circuiti anti-nocicettivi (grigio peri-acqueduttale, locus coeruleus), perché blocca la risposta agli stimoli afferenti, lasciando intatta l’attività cerebrale, cosicché dissocia l’elettrogenesi corticale ed associativa spontanee da quella sensitiva, dando una spiegazione alle situazioni algogene non seguite da espressioni di dolore. In periferia, la 5-HT viene liberata in quantità attiva durante l’aggregazione delle piastrine, che ne sono molto ricche, agendo come stimolo nocicettivo tardivo, perché abbassa la soglia di stimolazione con una latenza di 20 secondi, mantenendola per giorni sensibile a quantità subliminali di ioni K+, chinine e, meno, d’istamina ed acetilcolina, forse provocando la sensazione di bruciore.

Uno stimolo, qualitativamente adatto a suscitare una reazione nocicettiva, per realizzarla deve venir percepito, ma una risposta riflessa immediata può interrompere la sequenza prima che vi sia la sua focalizzazione cosciente. L’azione concomitante e di mutuo reciproco potenziamento tra algogeni diversi sembra destinata ad evitare tale evenienza. Ottengono lo stesso effetto l’abbassarsi della soglia in periferia ed il fissarsi della ragione su una particolare percezione11 per un eccesso di coloriture emozionali. Il blocco cosciente del valore di un’afferenza causa il risultato opposto ed accade lo stesso fenomeno, se l’impulso arriva al sistema ricevente, quando non è in sintonia con il tipo d’allarme suscitato dall’energia in atto, rendendo l’informazione muta, per disattenzione od incapacità di comprenderla. Comunque, per la multi-modalità delle forze eccitatorie, la nocicezione non é predittiva della natura del danno, a differenza di quanto accade per i cinque sensi tradizionali, i cui recettori entrano in gioco per stimoli con caratteristiche energetiche specifiche. Tuttavia, uno stimolo-evento percepito, ma non razionalizzato, può formare un’immagine mnesica inconscia e dar vita a delle manifestazioni viscerali, che non sono rilevate dalla coscienza. 

Nella famosa “tetrade di Celso”, che sintetizza il quadro clinico del processo infiammatorio (tumor, rubor, calor, dolor), la functio laesa é un fattore aggiuntivo, conseguenza degli altri quattro, ed il persistere dell’invio d’impulsi nocicettivi dopo l’inizio della riparazione della lesione serve a dare un valore mnesico al danno ed alle sue cause, quasi che, in assenza di una reazione flogistica, la stimolazione nocicettiva causasse solo delle percezioni fugaci ed effimere, occasionalmente causa di dolore. Invece, l’insegnamento tradizionale dice, che ogni afferenza nocicettiva al SNC é dolore, perché suppone un diretto rapporto di causa-effetto tra fattori algogeni e manifestazioni algiche. Si é suffragata questa pretesa con degli esperimenti, fuori del vivere quotidiano, su dei cuccioli che, se tenuti sin dalla nascita lontani da stimoli dannosi, non sentirebbero dolore; in realtà, essi hanno la percezione dell’evento, ma non sanno esprimerla in termini di danno, perché gli è stato impedito d’apprendere le espressioni etologiche di una lesione, quindi la causa della presunta analgesia non è la deprivazione nocicettiva, ma quella semantica. 

Il passaggio di una sensazione, dovuta ad afferenze centralizzate, d’origine superficiale somatica o profonda viscerale, a sintesi individuale di un evento avviene in milionesimi di secondo e la sua rapidità di comunicazione sembra si basi su immagini mnesiche di vicissitudini emozionalmente salienti, che si esprimono in forma di stereotipie ereditarie od apprese, quali la ripetizione di atti (ecoprassia) e parole (ecolalia), che non sono in un rapporto logico con l’evento attuale. Nel tempo, questa figurazione mentale immediata si conforma, in memoria, a delle risposte adattate a tipologie prefissate di cause e situazioni, tanto consuetudinarie da divenire abitudini per prassi convenzionali socio-culturali, che le scambiano per verità assolute. 

Compete alla precoce ed indipendente analisi corticale cerebrale di localizzare la sede dell’evento e di trovargli una causa ed un’identità razionali (puntura, ferita, rottura, ecc.) e, modulandone il peso su quanto appreso, rendere il fatto soggettivamente allarmante, insignificante o sottovalutabile. E’ la situazione motivazionale contingente, che limita od esaspera il significato nocicettivo di una certa sensazione, in un momento particolare, destinandola ad essere toccamento o pressione, distensione o gonfiore, calore o bruciore, contrattura o spasmo, … e prurito, talora coesistenti, dandole il valore, mutevole e personale, di fastidio, disturbo o dolore. 

Il nocicettore 

Le fibre Aδ sono prive di guaina mielinica nel tratto terminale e quelle C (fibre nude) hanno come unica protezione, per tutta la lunghezza, il sottile neurilemma, ma le proprietà elettromagnetiche o la generica capacità d’attrazione elettrica si manifestano solo dove si sfioccano nell’interstizio, senza che siano collegate ad un recettore anatomico specifico, come per le cinque sensibilità periferiche. 

L’accettare le terminazioni C come “recettori del dolore” contrasta con la varietà, multimodalità ed aspecificità di stimoli, che sono espressione degli effetti locali di un’estrema varietà di danni, i quali sono esogeni od endogeni, cumulabili ed interattivi tra loro e con i tessuti su cui agiscono. 

Qualsiasi tipo di energia, non potenzialmente lesiva, ma che di fatto danneggi il tessuto che ospita i nocicettori, li attiva, purché sia in quantità adatta, agisca per un tempo sufficiente ed in modo ripetitivo, si sommi ad altri impulsi e diffonda attorno gli effetti del danno per coinvolgere più terminali (“reclutamento”). Gli impulsi trasmessi dalle fibre C sono aspecifici, sia per la variabilità della noxa, sia perché inviano un’indicazione generica della natura e dell’entità della lesione. Ed è strano che i nocicettori, vigili avvisatori di una lesione tessutale, manchino nella sostanza cerebrale, né è chiaro, perché la nocicezione sia assente o tardiva in lesioni a lento sviluppo o dovute a proliferazione neoplastica, oppure, come nel caso di organi ad innervazione puramente viscerale, se il danno non sia estremo e protratto nel tempo. 

Identificando il nocicettore con il “recettore del dolore vero”, invece che come terminale per ogni generica e consistente alterazione del biochimismo locale, si conferisce ad un breve tratto di assone un’attività neurale, sconosciuta in ogni altro recettore, tanto multiforme da fargli apprezzare la mutevole sopportabilità individuale del carico energetico lesivo. Se fosse così, è difficile capire come mai identici danni sperimentali diano uguali potenziali d’azione, non facciano sempre male nello stesso modo, a meno di non ammettere che è la disposizione psichica a cambiare il soggettivo percepire di identici stimoli nocicettivi. 

Forse, con il nocicettore si è corso troppo avanti, pensandolo con funzioni finalistiche sostenute dal preconcetto, che il dolore debba nascere in periferia e che il cervello si limiti ad analizzarlo alla luce dell’esperienza ed a dargli un peso in rapporto a convenienza personale, coloritura emozionale e consuetudini societarie. 

Il fatto è che, in realtà, il dolore non è una sensazione, ma una sintesi mentale e, quindi, non ha bisogno di noxae fisiche iniziali o, se esistono, di dimostrarsi ad esse proporzionato e, difatti, la sua intensità varia con le persone e le situazioni. Pertanto, il ruolo dello stimolo nocicettivo nel formarsi del fenomeno doloroso è quello di componente, non indispensabile, che manda all’encefalo i lenti impulsi dell’allerta percettiva, che percorrono, comunque e sempre, le vie multisinaptiche dei sistemi reticolari ascendenti e, solo talora, la via spino-talamica diretta per la precisa localizzazione della fonte di uno stimolo somatico. Infatti, il riflesso d’evitamento è una risposta spinale di difesa, indifferente alla natura dello stimolo, più rapida di quella istintiva ed ancor più di quella razionale, che subentra, quando l’evento sia giudicato anche soltanto potenzialmente dannoso. In altre parole, perché un evento lesivo localizzato possa divenire causa di dolore, si debbono verificare nel SNC delle sinergie, che facilitino retroattivamente la conduzione degli stimoli nocicettivi prodottisi in periferia, le quali scattano dopo una prima analisi cerebrale dell’informazione iniziale. Ed infatti, la nocicezione si sviluppa in due fasi: nella prima, al massimo entro pochi minuti dall’evento, s’abbassa localmente la soglia di stimolazione delle fibre C, rese ipereccitabili dagli “algogeni elementari” (iperalgesia primaria); nella seconda, in un’area irregolare attorno alla precedente, si manifestano gli effetti, più lenti e complessi, che avviano la flogosi, e quelli dovuti a degli stimoli centrifughi, che partono dal centro (iperalgesia secondaria). Gli impulsi Aδ e C (2000 volte più lenti di quelli delle fibre A e B) causano una depolarizzazione cumulativa delle corna dorsali, che accresce la possibilità per gli stimoli nocicettivi di passare nel SNC, perché pochi secondi dei loro potenziali d’azione diventano parecchi minuti d’attivazione post-sinaptica12. L’inibizione spinale od il “salto del cancello” (gate control) avvengono per delle cause, in varia successione o coesistenti, di cui le principali sono: a) la cooptazione di più metameri gangliari e di fibre differenti dalle C, che facilitino il passare degli stimoli lesionali; b) la scomparsa dell’inibizione funzionale per gli impulsi nocicettivi, sui quali hanno la precedenza quelli delle grosse fibre, per il ridursi del numero dei recettori propriocettivi o della conduzione di sensibilità specifiche; c) l’eccessivo consumo o la ridotta disponibilità di neuro-trasmettitori (dopamina, acetilcolina, nor-epinefrina, 5-HT, ione Ca++ e sistema NMDA), che indeboliscono la conduzione sinaptica; d) la mancata sincronizzazione tra le sinapsi, che annulla i potenziali d’azione di lunghezza d’onda non in fase; e) l’ipereccitazione pluri-segmentaria (d’origine viscerale) dei circuiti WDR, che induce nelle sinapsi delle lamine I e II una spinta facilitante (wind up); f) la minore inibizione da parte della sostanza reticolare, del grigio peri-acqueduttale, del locus coeruleus e dei nuclei e circuiti talamo-ipotalamici; g) l’occupazione da parte di stimoli nocicettivi dei vuoti elettromagnetici lasciati liberi dagli impulsi sensitivi rapidi, che sono elettricamente in fase tra loro; h) l’aumentare di facilitazioni discendenti dal cervello, che si potenziano nei “circuiti riverberanti” spinali, per la riduzione affettivo-cosciente del significato di una noxa. 

Perché un evento nocicettivo arrivi a diventare dolore, occorre che si realizzi la sequenza di due situazioni neuro-chimico-fisiologiche, una tessutale e l’altra centrale, completata dall’analisi neuro-psichica dell’informazione sulle caratteristiche del danno periferico. Il primo passo è l’immediata sensibilizzazione periferica, ad inizio in un’area ristretta - poco diversa per tessuto, organo, età, individuo e specie vivente -, avviata da energie di varia natura, in grado di alterare il biochimismo interstiziale e cellulare in maniera sufficiente ad eccitare i nocicettori. Questi, a differenza dei recettori sensitivi, sono stimolabili in eccesso, senza che la loro saturazione blocchi la conduzione, cosicché la trasmissione nocicettiva non viene spenta dalla sovreccitazione dovuta alla sommazione temporo-spaziale ed iterazione degli stimoli. Mentre la prima fase ancora perdura, le si sovrappone e la continua la sensibilizzazione centrale, i cui attori sono quelli di seconda battuta della precedente e dell’attivazione flogistica con, in più, l’azione di neuroni non-nocicettivi e/o di aree extra-lesionali e quella discendente dal SNC, che tengono bassa la soglia nocicettiva periferica e/o disattivano il filtro spinale. L’importanza di un’influenza umorale nella sensibilizzazione centrale é, forse, legata al creare un disequilibrio tra neuro-mediatori, che fa variare le soglie sinaptiche, favorendo o ritardando selettivamente la progressione degli impulsi nocicettivi, oppure il loro accesso alle vie afferenti alternative di circuiti normalmente bloccati. 

Nel 1999, si è dimostrato, che la stimolazione nocicettiva periferica attiva i neuroni delle corna dorsali con un’azione specifica, indirizzata al “sistema del segnale primordiale” (terzo messaggero), i cui siti nel nucleo neuronale sono resi accessibili dall’oncogene C-fos, che sarebbe un’espressione precoce della nocicettività, sebbene, in passato, si pensasse ai geni oncogeni come a dei favorenti la degenerazione tumorale, perché deviano le sintesi proteiche del RNA. Si è anche visto, che due neuroni vicini, che trasportino informazioni diverse, se entrano in attività in sequenza temporale, formano una connessione funzionale, la quale sviluppa un’azione concomitante sinergica. Si pensa, infine, che il wind up spinale dia forza sensitiva agli stimoli nocicettivi, ma nemmeno i tre processi assieme sono sufficienti ad avallare la nocicezione come via specifica del dolore. Va aggiunto, che la soglia nocicettiva può essere normale, anziché ridotta, persino nell’area d’iperalgesia secondaria, cosicché i fattori eccitatori presenti in quella primaria, che dovrebbero essere il fulcro dello stimolo algogeno, sono soppiantati, precocemente e già in periferia, dall’azione eccitatoria discendente. 

Visto il numero delle variabili, la serie di avvenimenti, che consente alla nocicezione di potere, a volte, divenire dolore, non é fissa ed obbligata come per le percezioni dei cinque sensi classici, perché nella trasmissione del danno tessutale mancano la specificità dello stimolo, una propria via di conduzione centrale, un organo recettivo ed una precisa sede associativo-corticale predestinata ad elaborarlo. Pertanto, se la sensibilizzazione periferica si presta a sostenere una veste di modalità sensitiva per la nocicezione, la sensibilizzazione secondaria, senza i cui fenomeni l’informazione nocicettiva si arresterebbe al filtro spinale, é a sfavore della trasmissione di sensazioni algiche preformate dalla periferia. Infatti, tra la percezione del danno periferico ed il manifestarla come dolore vi sono delle profonde lacune di conoscenza fisiologica e psicologica, che il laboratorio sperimentale non ha ancora colmato. 

Allora, le soglie di trasmissione del danno e del sentir male vanno tenute ben separate, con l’una che compete alla fisiopatologia neurale e l’altra alla psicologia, anche se qualcuno sostiene, che il dolore abbia due soglie: l’inferiore, circa uguale per tutti, sarebbe il livello minimo per apprezzare una sensazione sgradevole, che l’apprendimento porta a definire da fastidio a dolore, a volte in rapporto allo stimolo causale; la superiore, invece, sarebbe un giudizio personale, che varia con le circostanze, risente dell’affettività e cresce con lo stress e l’ansia. 

La soglia nocicettiva è il minimo d’energia necessario a stimolare i terminali C in una certa area ed a trasmettere al SNC un’informazione qualitativa di danno tessutale, che è un parametro con valori simili in tutti i soggetto d’una stessa specie, il quale risente solo in parte di sesso, età, stato di salute, attività fisica, cultura ed è indipendente da fattori motivazionali psico-sociali. La nocicezione ha bisogno di un evento lesivo locale e di influssi neurali discendenti dal SNC, che ne favoriscano la conduzione nel SNC. 

La soglia dolorifica è il valore minimo d’una percezione fisica, che divenga la sintesi d’un costrutto mentale, di natura e modalità d’insorgenza stimolate da fattori, i quali possono essere separatamente o sinergicamente d’origine ambientale, immaginifica od endogena (somatica o viscerale). Spetta alla ragione di tradurli in una valutazione, che viene espressa mediante i termini comunemente usati per indicare un danno corporeo, perché ogni immagine psichica - non necessariamente nocicettiva -, che sfoci in un quadro soggettivo di compromissione dell’integrità fisica e/o dell’immagine di sé, viene scaricata al di fuori della mente, focalizzata ed oggettivata come fisica e rappresentata, anche per esigenze comunicative, con categorizzazioni socialmente validate. Ed allora, quella dolorifica é la soglia di tolleranza soggettiva per qualsiasi evento, che origini un giudizio di esito avverso, sfavorevole, controproducente o nocivo, quindi sentito come in atto o potenziale e reso temibile dal semplice bisogno di trovargli delle cause, che rientrino nella consuetudine, in un certo contesto temporale ed emozionale o nella convenienza delle risposte razionalizzate (inhibition de l’action dimostrata da Laborit nei topi). Di conseguenza, la soglia dolorifica é destinata ad alzarsi e ad abbassarsi in modo consensuale al variare della disponibilità individuale, ed il suo apprezzamento soggettivo è espresso come intensità, la quale non è un valore quantitativo misurabile, ma il troppo, molto, poco o nulla, variabile nello stesso individuo, perché é dettata tanto da cause, durata ed evoluzione dell’insulto, quanto dall’attesa paurosa di un ritorno o peggioramento del male, dalla disponibilità di lenitivi, dalla sua significatività socio-culturale e dal divenire esistenziale, che ogni persona condisce a piacimento di ansia e stress. 

Forse, solamente il dolore acuto e fugace è riproducibile e sentito in modo uguale da un medesimo individuo in tempi diversi, purché non sottenda delle implicazioni psicologicamente deleterie, in quanto l’istantaneità ne limita l’interesse al localizzarlo ed al vederlo svanire rapidamente. Nessuna altra forma di dolore, e tantomeno quello cronico, è ripetibile sperimentalmente con sufficiente approssimazione, perché, se s’impiegano più volte cause note, anziché sempre nuove e sconosciute, nel primo caso l’apprezzamento cala per abitudine e cambiamento dell’attesa, mentre, nel secondo, s’accresce di contenuti negativi ad ogni nuova somministrazione, che ne muta l’esperienza, senza che cambi l’approssimazione dell’espressione comunicativa, la quale è strettamente vincolata a dei naturali schemi espressivi corporei e, soprattutto, a quelli linguistici stereotipati dalle usanze. 

Le vie nocicettive 

Nel 1926, Müller espose la “legge delle energie specifiche”, che presumeva una corrispondenza tra fibre e neuroni di diverse aree cerebrali, facendo risiedere la decodifica dei caratteri di un’energia stimolante nelle caratteristiche dei recettori, che sono predisposti, così come la struttura dell’organo sensitivo, su precise gamme energetiche e lunghezze d’onda. Per esempio, la selettività visiva nello spettro percettivo della luce è legata al fatto, che ogni assone del nervo ottico é pertinente ad un settore di retina, i cui impulsi sono trasmessi ad una precisa struttura neuronale del lobo occipitale. Gli stimoli nocicettivi si comportano in modo diverso, perché vanno da un ganglio spinale, sede dei neuroni afferenti ad assone a T, che potrebbe anche essere metamericamente sotto o soprastante, alle lamine delle corna dorsali del metamero situato allo stesso livello del ganglio e, preso contatto con le fibre discendenti ed i circuiti locali e riverberanti, entrano nei fasci spinali afferenti. Queste vie ascendenti sono i fasci cuneato di Burdach e gracile di Goll, diretti ai rispettivi nuclei bulbari, il fascio spino-talamico diretto e quelli multisinaptici reticolari, che per stazioni intermedie arrivano ai nuclei della base del cervello, dell’amigdala (istinto) e dell’ippocampo (memoria ed affettività). L’unico sistema elettrico di codifica, impiegato in Biologica per uno stimolo sensitivo, è di tipo digitale e riguarda l’intensità della comunicazione, che qualitativamente é specifica per il tipo di recettore attivato, la fibra percorsa e la sede cerebrale d’arrivo. In un procedimento imperniato su un codice binario (si/no, più/meno, presente/assente), l’organizzazione spazio-temporale degli impulsi è determinante e quelli nocicettivi sono gli unici a trasferire le informazioni, servendosi di qualsiasi modulo facilitante e d’ogni via nervosa disponibile. Mentre la trasmissione di una localizzazione o di una quantità (luce, suono, ecc.) è discriminativa e percettivamente caratterizzante la natura fisica ed i tempi dello stimolo originario (fibre Aα), quella nocicettiva (e termica) è differente anche nel SNC, non più per le modalità d’avvio da fattori tessutali plurimi, ma perché l’aspecificità degli allarmi qualitativi di danno modulano molte valenze viscerali ed affettive, di solito inconscie. 

Superato il filtro spinale, gli stimoli nocicettivi si muovono come ogni altra informazione centripeta e la selettività dell’impulso é affidata al riconoscimento del nucleo terminale, che per la nocicezione è l’intero sistema percettivo e non solo la circonvoluzione post-rolandica. Gli impulsi delle fibre C ed Aδ, dopo la prima sinapsi nelle lamine I e II, prendono due strade: a) si portano nel fascio spino-talamico diretto controlaterale, assieme ai propriocettivi, per finire, dopo essersi disincrociate, nel nucleo ventrale postero-laterale del talamo, dal quale nascono gli assoni della corona radiata, che terminano nella suddetta corteccia parietale, dove gli stimoli tattili cutanei hanno una collocazione tattica (stereognosia),che rappresenta una mappa corporea (homunculus di Head); 2. rimangono ipsilaterali e dalle lamine vanno nei multi-sinaptici fasci spino-reticolari, dove, nel ratto, a livello spino-bulbare, la trasmissione comincia pochi minuti dopo l’insorgere di una flogosi, mentre di lì a poco ha inizio un rimodellamento della struttura e delle funzioni neuronali, che diviene permanente, quando gli stimoli siano ripetitivi (plasticità da facilitazione nocicettiva). 

Appare logico che notizie originate in recettori specifici, le quali viaggino in assoni a conduzione veloce, godano di privilegi sinaptici spinali e percorrano un fascio ascendente diretto, che è privo di rallentanti stazioni intermedie prima di raggiungere la sede talamica, dove esiste una disposizione stereo-tattica, che pre-seleziona la distribuzione funzionale finale alla corteccia. Meno facile é spiegare come mai impulsi lenti, iterativi e polimodali, che percorrono vie polisinaptiche e sono poco protetti dai rischi di dispersione conduttiva, vadano selettivamente nell’unico fascio spinale ascendente di localizzazione rapida, subendo un’improvvisa accelerazione ed un mutamento nelle modalità di trasmissione, senza perdere le proprie caratteristiche qualitative. L’intervento di circuiti riverberanti sulle corna dorsali, anche se creano un costante potenziamento (wind up/WDR), non spiegano un fenomeno, che la retro-azione spinale (depolarizzazione cumulativa) non ha avuto il tempo d’attivare, a differenza delle facilitazioni pro-nocicettive discendenti, che sono ad innesco mesencefalico (sistema dell’allerta-veglia-sonno) e diencefalo-mnesico (istinto, affettività), facendo presumere l’intervento di un’attività pre-conscia. 

Se ciascun neurone od ogni nucleo hanno funzioni prefissate, nel senso che qualsiasi impulso, che vi prenda sinapsi, é di un solo tipo, per tenere strettamente concatenata la nocicezione al dolore, si è ipotizzato, che esistano delle fibre per i “dolori” sordi ed urenti viscerali ed altre, filogeneticamente più recenti, per gli stimoli lancinanti ed acuti, come pure si è supposto, che uno stimolo sensitivo attivi vie e circuiti inconsueti, i quali deformano il messaggio originale in nocicettivo. In questo modo si spiegherebbero, sia gli stimoli (ottici, acustici, gustativi, tattili ed olfattivi), che risultassero dolorosi, sia le noxae capaci di far vedere le stelle, senza la necessità di appellarsi a fatti associativi cerebrali, che costringerebbero a ricredersi sulla preconcetta specificità sensitiva della nocicezione, alla quale non si vuole rinunciare. Pur di dare alla nocicezione una logica concatenazione con il dolore, si è arrivati a sostenere che, nel passaggio da percezione cosciente ad analisi e giudizio, l’informazione di danno periferico si sottragga alle modalità di trasmissione ed elaborazione comuni a tutte le sensibilità specifiche, perché la rappresentazione mentale delle zone di Head e dei punti di Valleix13 sarebbe “più ristretta” di quella propriocettiva corticale, in quanto gli stimoli nocicettivi viscerali sarebbero embricati nella corteccia post-rolandica in modo anomalo, in quanto le loro fibre prendono sinapsi su più metameri spinali. 

In realtà, in ogni specie vivente, le notizie periferiche da trasmettere il più rapidamente possibile, rappresentano delle “modalità sensoriali”, i cui impulsi sono convogliati in vie nervose privilegiate. Ad esempio, la funzione visiva raccoglie nell’uomo l’85% delle informazioni ambientali, mentre per pipistrelli e gufi è essenziale l’uditiva e quella termica per i serpenti. Queste attività poggiano su specifici servomeccanismi, che identificano (qualità, luogo, dimensioni, ecc.) una stimolazione in base a regole d’utilizzo dei dati (alfabeto del codice), che si pretende siano genetiche, mentre potrebbero essere ad induzione esogena. Ciò varrebbe soprattutto per delle informazioni, come le nocicettive, che non provengono da una sensibilità specifica e che, nell’elaborazione, sfruttano l’apprendimento post-natale (inprinting di Konrad Lorenz), che rientra nell’esperienza individuale e di gruppo sociale. Il sapere che delle modalità sensoriali, come gli ultrasuoni, sono riproducibili e misurabili, non autorizza a ritenere, che abbiano le stesse modalità d’impiego ed un identico valore e significato comunicativo, ad esempio, nei delfini e nei pipistrelli. Per giunta, non è insolito che un’informazione venga deviata, ridotta od inibita per disguidi attentivi (inconsci e/o voluti) ed imprecisioni comunicative, a causa dei quali sono ritrasmesse modificate, senza mettere in conto che ciascuno capisce quello che può e che chi informa spesso non si preoccupa di sapere, medici compresi, che il ricevente abbia inteso. Ricerche compiute negli Stati Uniti dimostrano, che solo un 80% delle persone sa esprimere ciò che crede di sapere, mentre chi ascolta ne recepisce la metà, riesce a farne buon uso di molto meno e non sa ritrasmettere che un quinto. 

Se non vi sono prove sperimentali sufficienti a supportare la nocicezione come sensibilità specifica, di sicuro, il dolore é un fenomeno, che va ben oltre una sensazione, eppure la Neurologia non si è liberata dell’abitudine di chiamare “algogeni” i recettori, le vie afferenti e la percezione del danno periferico, lasciando in uso dei termini, i quali creano una confusione semantica, che é pericolosa nell’analisi fisiopatologica di una situazione clinica di dolore. Così, ancora si parla di “sensibilità epicritica” (in greco epi = sopra + krisis = giudizio) e di “sensibilità “protopatica” (da protho = primitivo + pathos = dolore) come 150 anni fa e le si applica impropriamente alla nocicezione, in quanto la prima si riferisce ai fini stimoli discriminativi cutanei (tattili, pressori ed anche termici) e la seconda a quelli meno definiti di pelle (di nuovo compresi i termici), muscoli e tendini (inclusi i propriocettivi) ed a quelli provenienti dai visceri. 

Goddy, un neurochirurgo del secolo scorso, pratico di resezioni delle “vie del dolore” ed abituato a confrontarsi con il successo effimero delle cordotomie spinali, diceva che ogni fascio midollare è una via potenziale del dolore e che, per eliminarlo del tutto, occorrerebbe distruggere l’intero SNC. 

Neuroplasticità e nocicezione 
L’intero SNC è un complesso di funzioni e strumenti, operanti in serie ed in parallelo, secondo degli schemi, dettati da circostanze intrinseche od esogene, che l’uso continuativo trasforma in percorsi neurali preferenziali, i quali in parte sono dei collegamenti predeterminati anatomicamente, ma per il resto sono vie e circuiti selezionati dalle necessità fisiologiche. L’insieme dei neuroni cerebrali è raccolto in nuclei, strati ed addensamenti, utili a rendere le reciproche connessioni appropriate ad usare vie brevi ed a favorire le interrelazioni funzionali. L’attività di queste formazioni è destinata a produrre sintesi energetiche che, inserite in sistemi di analisi-elaborazione-giudizio, in tutt’uno con i dati acquisiti dall’organismo e dall’esterno, formano le immagini mentali (idee, pensieri, fantasie, esperienze). Le informazioni per i centri associativi cerebrali, qualunque ne sia l’origine, vengono ri-codificate ed i risultati delle elaborazioni diventano risposte volontarie e/od umorali, che assieme ai loro effetti si schematizzano in memoria. Negli eoni a base analitico-razionale prevale l’indirizzo derivato dall’apprendimento convenzionale, mentre quelli a predominante coloritura affettiva vanno nei sogni o diventano dei ricordi analogici non necessariamente coscienti. 

Tutte queste attività, compreso il loro riflettersi sulle funzioni neurali, costituiscono la psiche, che ha una dimensione energetica, non corrispondente a strutture cerebrali anatomo-fisiologiche note, la quale è soggetta a mutamenti individuali, mediati dal contesto socio-ambientale od auto-indotti. 

Lo sforzo di razionalizzare l’universo, afferrandolo con i sensi specifici o divinizzandolo, porta a trascrivere nel linguaggio “sensibile” della comunicazione interpersonale le sintesi mentali, che si vogliano coagulare in manifestazioni intelligibili a sé ed agli altri. E, nello stato di coscienza, la memoria è la chiave di volta dei pensieri, perché li plasma in forme conosciute, lavorando su dei riferimenti soggettivi ad immagini razionali, tanto che la ragione resta interdetta o stupita, quando si trova di fronte a risposte pre-cognitive dettate dall’istinto od emerse inattese dall’inconscio. 

La ragione ha bisogno, per affermare la propria posizione dominante, di agire come se l’attività cerebrale fosse indirizzata al controllo della fisicità ambientale, quindi con le esperienze poste in una posizione centrale nella costruzione del patrimonio conoscitivo, mentre l’attività ideativa si sottomette a rimaneggiare se stessa in forma razionale, con il risultato complessivo d’inzeppare la memoria di preconcetti, abitudini e comportamenti, in genere appresi, che nascondono le naturali risorse individuali nell’inconscio. 

In passato, si riteneva che il cervello - ed assai meno il cuore - fosse l’unico sistema anatomo-funzionale che, cessato l’accrescimento giovanile, diviene immutabile e, quindi, destinato ad un lento e progressivo depauperarsi sotto gli insulti dell’invecchiamento. Difatti, la neuroplasticità è nata come un’esigenza teorica, per spiegare una serie di fenomeni venuti alla luce studiando la nocicezione con l’impiego di stimoli delle sensibilità specifiche. Il concetto serviva a razionalizzare l’acquisizione e la rapida focalizzazione dell’informazione sensitiva ed a motivarne la trasduzione in simboli univoci, comuni tanto ai riflessi spinali, quanto alle manifestazioni cognitive. Poi, si è capito che il cervello, quando deve acquisire informazioni diverse da quelle attese e consuete, o se riceve quantità straordinarie di notizie da analizzare e registrare, le assorbe per plasticità neurale. In periferia, se viene reciso un nervo sensitivo, dopo un’iniziale ipereccitabilità localizzata, l’area innervata dalle terminazioni adiacenti s’allarga a coprire la zona deafferentata (“arricchimento per sintonia di fase e per vicinanza”); di conseguenza, le informazioni provenienti al SNC sono distorte in partenza, oltre ad essere rettificate dalle inibizioni discendenti, imposte da motivazioni indotte da opportunità razionali (ricompensa) o suggestive. Pertanto, oggi, la neuroplasticità è il processo, generalizzato a tutto il sistema nervoso, dovuto ad iper-afflusso o deprivazione di sollecitazioni, che determina un rimodellamento strutturale, inducendo nuove connessioni tra i circuiti e modificazioni endocellulari, che aprono dei percorsi alternativi e delle modalità di risposta innovative e malleabili. Ad esempio, la perdita d’inibizione sinaptica favorisce l’apertura automatica di circuiti, che hanno il fine di consentire una migliore e diversa schematizzazione delle informazioni e di rafforzare il valore di rappresentazioni analitico-associative, cioè cognitivo-emozionali, che l’uso continuativo rende tanto consuetudinarie da trasformarne i contenuti in comode verità preconcette. Penfield considerava l’insieme dei nuclei encefalici sottocorticali “il trascendente luogo d’incontro tra cervello e coscienza”. Agendo all’inverso, la mancanza d’esercizio, cioè l’impiego non continuativo d’un circuito, riduce capacità e prontezza di trasmissione in una via nervosa, cosicché la cronica deficienza di stimoli in un’area causa un calo del numero dei recettori sensitivi e la scomparsa di sinapsi (plasticità funzionale riduttiva). In un cervello con decine di miliardi di neuroni, ciascuno connesso con diecimila altri, il numero delle sinapsi possibili è tale da modificare facilmente dei sistemi dinamici, che agiscono a cascata su dei circuiti neuro-modulatori, i quali possono essere deviati strutturalmente o funzionalmente ed andare ad interferire con delle vie e delle modalità di percezione degli impulsi in arrivo da un terminale, magari, a sua volta, iperattivo (supersensività del recettore). 

La plasticità neurale si attua mantenendo una persistente ipereccitazione centrale, tramite le idee e gli stimoli dalla periferia, dei quali i nocicettivi sono particolarmente adatti, per la loro frequenza e la natura iterativa, a tenere sotto pressione il sistema dell’allerta reticolare. Forse, ciò spiega l’importanza plastica dei neuroni intercalari (interneuroni) di midollo, tronco e corteccia, che retro-attivamente aumentano l’eccitazione nocicettiva e ne mettono gli impulsi su percorsi preferenziali, così da rendere insopportabili od insignificanti il fastidio del prurito od un’iperalgesia secondaria. Lo stesso effetto hanno i fenomeni, dalle cause oscure o temute, che la psiche lascia o fa sfociare in ansia, paura e dolore, sfruttando il sovraccarico emozionale o la suggestione, oppure le ambiguità colpevolizzanti d’origine educativo-sociale, delle quali sono complici le modalità di fissazione in memoria. Al contrario, l’importanza di stimoli provenienti da un’area corporea lesa è sminuita da una serie di fattori ambientali ed endogeni, comprese le “esperienze cumulative individuali”, che potrebbero operare quando la percezione nocicettiva diventa elaborazione cosciente od a partire dalla struttura che, occasionalmente, la traduce in dolore. 

Neuroplasticità ed oncogeni (C-fos) inducono innovazioni permanenti nell’assetto neurale ed anche la biologia genetica non è immutabile, se sono trasmissibili i cambiamenti nella com-presenza di neuro-trasmettitori, il variare del loro fabbisogno ed un loro diverso recupero nello spazio sinaptico, così come la disponibilità di siti recettoriali ed il mutare dell’eccitabilità post-sinaptica e non solo degli engrammi indotti in memoria con metodo pavloviano. In laboratorio, nel ratto, è possibile trasferire da un soggetto ad un altro innovazioni strutturali, indotte per neuroplasticità, iniettando nel cervello del secondo un centrifugato di quello del primo. In realtà, si inoculano dei frammenti di memoria, resi fissi dalla morte, che sono usabili dal ricevente, ma non rientrano nella dinamica delle sue esperienze, perché soltanto le contingenze del vivere rendono plastiche. Quindi, l’esperimento conferma che la plasticità cerebrale è di natura fisico-chimica, ma non dice nulla sulla plasmabilità per via neuroplastica della mente. Infatti, anche se la plasticità attraversa tutto il sistema nervoso, nelle lesioni del SNC sembra che si realizzi in modo incompleto o, forse, con procedure e finalità differenti, perché l’impoverimento dell’elaborazione non si sa se riguardi soltanto le notizie dalla periferia od anche il pensare. I dati attuali dimostrano, che nelle lesioni del SNC esistono delle capacità di adattamento biochimico, funzionale e strutturale, sia a livello spinale, sia nel tronco e nell’encefalo, le quali maturano di continuo e si modificano sotto la spinta d’insolite e mutevoli, persistenti od iterative, situazioni endogene ed ambientali. Se la neuroplasticità dovesse verificarsi solamente per i sistemi rapidi ed utilitaristici sotto il diretto controllo della coscienza, la ragione farebbe bene ad infischiarsi degli avvisi viscerali e di fenomeni tipo le premonizioni, ai quali già d’abitudine da poco ascolto, perché non rientrano in una logica costruita sull’educazione. Ma, in una ristrutturazione plastica del sistema ragione-memoria dovrebbero prendere vigore delle strutture ideative alternative. Ad esempio, l’elaborazione extrasensoriale, che avviene in parallelo a quella cosciente, é che sarebbe fatta di idee secondarie, considerate succedanee e collaterali al pensiero razionale, dovrebbe allargarsi enormemente, perché potrebbe non formarsi in quelle strutture pre-frontali, nelle quali avrebbe sede la ragione, né impiegare gli stessi meccanismi. 

Evidentemente, è dubbio che la plasticità strutturale riguardi i circuiti psichici e, allora, la capacità di usare costantemente le vie dell’inconscio deve passare per sollecitazioni ed allenamenti d’altro tipo, anche perché non si spiega come mai non si atrofizzi sotto la spinta delle inibizioni razionali, ma sia solo difficile che impari, sia a lasciare affiorare i ricordi raccolti nelle esperienze di tutta una vita, sia che impari ad apprezzare la capacità di formulare idee in chiavi di lettura diverse. 

Aver visto che l’effetto neuroplastico sull’apprendimento e sulla memoria risulta imprevedibilmente potenziante o frenante consente soltanto di dire che il rafforzamento o la depressione dei circuiti eccitatori sono dei fattori necessari, ma non determinanti, perché persone con gravi lesioni del lobi frontali - sede presunta della coscienza, sebbene non se ne sia ricavato un engramma di memoria - mostrano dei profondi cambiamenti nelle risposte agli stimoli nocicettivi. 

La plasmabilità culturale della soglia dolorifica e la possibilità fisiologica di cambiare plasticamente l’eccitabilità dei circuiti nocicettivi od il significato di un’informazione, così come la maniera di collocare in memoria le esperienze, possono spiegare perché i fattori necessari per descrivere un singolo dolore siano diversi da persona a persona e richiedano una grande abbondanza di attributi. Il considerarli secondari e corollari della sua intensità non è pura consuetudine, ma parte del bisogno razionale di dare forma all’ignoto e di mettere sotto controllo un pericolo e gli esiti di un evento, dando loro un aspetto noto, attestato da dati quantitativi. Per consuetudine, i termini essenziali d’una valutazione e della sua comunicazione sono delle espressioni misurabili e gli altri attributi si riducono ad aggettivi determinativi, come superficiale o profondo, circoscritto o diffuso, diurno o stagionale, intermittente o continuo. 

Il dolore è il sintomo più comune in assoluto e il più preoccupante per la gente, visto che è la più frequente causa di ricorso ad un medico, ma la plasticità espressiva non si ferma alla nocicezione e l’impiego abituale di formule comunicative connette e confonde il dolore con le manifestazioni di sensazioni specifiche, contribuendo a ridurre il fluire o ad esaltare il passaggio delle informazioni, il cui valore viene traslato e distorto in termini di sofferenza, cioè di disponibilità a sopportare. La medesima quantità d’energia lesiva provoca danni fisici pressoché identici nei tessuti ed organi d’individui diversi, ma il loro valore soggettivo non è mai lo stesso della volta prima e non esiste per il dolore un’intensità massima, perché la capacità di sopportare cambia plasticamente su base motivazionale.

Profani e studiosi non concordano - se mai in clinica si sia trovato il tempo di ascoltare e tenere conto dell’opinione dei malati - sul significato soggettivo di attributi qualitativi del dolore, come puntorio, lancinante, acuto, …, pulsante, urente, sordo, …, cronico, cosicché le scale di misura sono degli espedienti, che scambiano la realtà patita dai malati con asettiche note in cartella. 

In conclusione, lo stimolo nocicettivo causato dal danno tessutale periferico localizzato ha una parte secondaria nell’insorgere del fenomeno soggettivo del dolore, il quale ha contenuti e riferimenti ben più pregnanti nelle modificazioni plastiche delle vie e dei circuiti del SNC, che sono condizionate, a loro volta, da impulsi discendenti, inibenti o facilitanti, razionali ed emozionali, appresi o mediati, i quali rispondono ad un olistico pericolo biologico, che è avvertito dal sistema nervoso viscerale ed è indipendente dal timore psicogeno per l’integrità fisica e la perdita del ruolo sociale. 

Ciò che si manifesta in termini d’intensità del dolore non ha, il più delle volte, niente a che vedere con qualità e quantità dello stimolo nocicettivo iniziale, ma è la forma comunicativa convenzionale, ad uso intra- ed inter-personale, della raffigurazione cosciente di reazioni protettive o regressive e d’adattamento ad un danno, che viene riferito al corpo, ma che la ragione umana non s’accontenta di toccare con mano, perché ha il bisogno di prevedere (dolore potenziale) di chi sopravvive proprio perché anticipa e teme le possibili conseguenze. 

Far apparire la nocicezione ed il dolore concatenati indissolubilmente, tanto che in certi testi sono acculturati a sinonimi, è un errore che si ritorce sul modo di pensare di chi usi comunemente un improprio linguaggio. E buona parte del non sapere come affrontare il dolore in clinica dipende da uno sbaglio, dettato da preconcetti interpretativi, che diventa omissione, negligenza ed ignoranza non scusabili: lo si cura con i medicamenti attivi per la flogosi, innanzitutto perché si crede che la nocicezione sia indispensabile nel sentire dolore, tant’è che si etichettano come “funzionali” le algie che non rispondono alle cure, come se ne avessero colpa i malati. 

Ancora nel 1987, Field, un fisiologo, scriveva in un testo a larga diffusione, che il dolore è una “percezione … correlata alle risposte protettive evocate da stimoli nocicettivi”. Eppure, era ben noto che recettori di sensibilità specifiche e fibre diverse dalle C sono fonte e conducono stimoli che, se apportano energie nocive o la coscienza le ritenga dannose, assumono retrospettivamente dei caratteri, che la ragione identifica come algogeni per dare una collocazione comoda, nota e rapida al valore complessivo di un’esperienza e del suo contesto temporale e contenuto affettivo, deciso alla luce degli esiti attuali e futuri. Infatti, ogni risposta protettiva, che non si esaurisca in un riflesso d’evitamento, è l’espressione di un giudizio, quindi la conseguenza logica di un ragionamento, che d’abitudine prevarica l’intimo modo di sentire, il quale va a gonfiare l’inconscio anziché svanire. 

4 I superossidi, prodotti nei processi ossidativi energetici, se non vengono rapidamente neutralizzati, causano reazioni 


  locali simil-flogistiche e generali (pseudo-stress), perché gli elettroni in eccesso provocano un “danno ossidativo”. 


5 Contrattura è la forte e persistente resistenza all’allungamento di un muscolo; spasmo è una contrazione transitoria, 


  violenta, involontaria, a volte dolorosa; tenesmo è uno sforzo muscolare prolungato e doloroso; tetano è una continua 


  contrazione tonica, senza spasmi. 


6 Ione è un atomo od un radicale a carica + (catione) o – (anione). La quantità di una sostanza, che in una soluzione si


7 Cellule migranti del sistema reticoloendoteliale, la difesa funzionale affidata a cellule fagocitarie come i macrofagi dei 


   seni linfatici, del midollo osseo e di milza e fegato, i monociti del sangue e la microglia del SNC.


8 I recettori oppioidi naturali sono di 4 tipi, indicati con le lettere greche μ (mi), κ (cappa), δ (delta), e σ (sigma), ognuno 


  sede attiva di azioni differenti sul dolore e su varie funzioni viscero-psichiche (respiro, sonno, …., senso di benessere).


9 Le corna dorsali o posteriori del midollo sono formate da strati (lamine) di cellule e fibre, indicati da dietro in avanti 


  con numeri romani. Le fibre nocicettive arrivano ai neuroni NS (Nociceptive Specific) delle lamine I e II, mentre nelle 


  IV e V abbondano cellule responsive agli stimoli viscerali (WDR, Wide Dynamic Range).


10 Disestesia è la sensazione cutanea sgradevole, causata da uno stimolo tattile applicato in un’area con forte attività 


    nocicettiva; quando lo stimolo causi dolore, la sensazione prende il nome di allodinia. La disedonia è il fenomeno 


    psico-affettivo dell’assenza di piacere.


11 Percezione è la ricezione, a livello cosciente, d’informazioni in arrivo dai sistemi afferenti ed equivale a sensazione. 


    La valutazione cosciente d’una percezione avviene in base al confronto con immagini/esperienze associative (istinto, 


    coloritura emozionale), catalogazioni motivazionali (cultura, ricompensa) ed i suggerimenti offerti dalle abituali fonti 


    comunicative (linguaggio), di cui la ripetitività accredita i termini come se fossero delle verità pregiudiziali. 


12 Il fenomeno è dovuto al recettore dell’acido aspartico (NMDA) ed a quello NK-1, il primo attivato dal glutammato, 


     il secondo da neurochinina A e SP, che permeabilizzano la membrana assonale al Ca++ e liberano NO e guanosin-


     trifosfato (GTP), una frazione degli acidi nucleici. I potenziali post-sinaptici indotti dai neuro-trasmettitori, che si 


     legano ai recettori NMDA, sono persistenti ed il sistema NMDA é importante nella memorizzazione degli eventi. 


13 Le zone di Head sono aree d’aumentata sensibilità cutanea e, quando corrispondano a precisi organi interni, di dolore 


    riferito, mentre i punti di Valleix sono fissi, dolorosi alla pressione, sul decorso d’un nervo, che, come le precedenti, 


    non vanno confuse con i “punti “grilletto” muscolo-tendinei (trigger points) dolenti alla pressione, che sono comuni 


    nelle disfunzioni posturali e ligamentoso-tendinee, con valore semeiotico in chiropratica ed agopuntura. 





Il Dolore


