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I.e sintomatologie algiche di
tipo urente rappresentano dei
disturbi dolorosi che in passato
sono stati spesso sottovalutati
dall’odontoiatra o dal medico
odontostomatologo.

Queste patologie, spesso a ezio-
patogenesi ignota, rappresentano
e pongono tutt'ora importanti inter-
rogativi nosografici, diagnostici e
terapeutici (1-5). La Sindrome
della Bocca Bruciante (SBB) puo
essere considerata espressione di
algia oro-faciale atipica per la sua
espressione e presentazione (tab.
1, 2) (6-14). Da una revisione della

Punta della lingua 1%
Margini laterali della lingua 46%
Dorso della lingua 46%
Labbra 50%
Mucosa geniena 21%
Palato 46%
Mucosa faringea 19%
Mucosa oro-faringea 7%

Tab. 1. Localizzazioni orali del bruciore
nella SBB (Van der Wall 1990).

2 (((

letteratura internazionale emerge
una possibile ipotesi eziopatoge-
netica della SBB correlabile ad una
inflammazione neurogenica (15-
18). Da questi studi si rilevano dati
che supportano lipotesi di una
sofferenza  del sistema nervoso
periferico nella SBB, in particolar
modo delle fibre nervose di piccolo
calibro destinate alla lingua (19-
21).

Scopo del presente lavoro & di
porre sinteticamente in relazione le
caratteristiche cliniche e fisiopato-
logiche delle sindromi dolorose di
origine neuropatica con le manife-
stazioni algiche della SBB.

Punta della lingua 71%
Xerostomia 50%
Disgeusia 40%
Sensazione di sete 37%
Difficolta nella deglutizione 28%
Alterazioni dell'olfatto 13%

Tab. 2. Sintomi riferiti associati alla
SBB (Van der Wall 1990).
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EZIOPATOGENESI
DELL'INFIAMMAZIONE
NEUROGENICA

La teoria dellinfiammazione neu-
rogenica, quale meccanismo ezio-
patogenetico del dolore, presuppo-
ne la presenza di mediatori infiam-
matori, in prevalenza sostanza P e
CGRP (calcitonin gene related
peptide) capaci di indurre vasodila-
tazione con aumento della tempe-
ratura locale. Uno stimolo sul
nevrasse di queste fibre puo percio
generare un impulso antidromico
capace di rilasciare al terminale
sensitivo questi mediatori che, a
loro volta, provocano la fuoriuscita
di istamina dai mastociti. Listamina
eccita ulteriormente i nocicettori,
mentre la sostanza P accentua la
vasodilatazione. In tal modo la
sostanza P & contemporaneamen-
te il mediatore principale dell'in-
fiammazione neurogenica ed il
neurotrasmettitore dei neuroni
sensitivi  primari (22, 23).
Linfiammazione neurogenica pud
quindi determinare delle modifica-
zioni a carico dei nocicettori (mec-
canocettori e nocicettori polimoda-
li) tali da renderli sensibili anche a
stimoli precedentemente incapaci
di attivarli (24). Effettivamente l'in-
flammazione neurogenica & stata
dimostrata quasi esclusivamente in
fiore nervose che rilasciano
sostanza P e che innervano vasi
sanguigni. Inoltre, puo essere atte-

nuata dai bloccanti dei recettori
della sostanza P o da farmaci che
inibiscono la sua produzione.

Le polineuropatie con degenera-
zione prevalente delle fibre nervo-
se di piccolo calibro sono classifi-
cate: di tipo dismetabolico, in corso
di diabete mellito ed ipertiroidismo;
da accumulo, in particolare nell'a-
miloidosi; conseguenti a meccani-
smi autoimmunitari, nelle polineu-
ropatie paraneoplastiche e nell’e-
patite virale; da fattori carenziali,
nelle situazioni di deficit di vitamine
del gruppo B. In questi casi la
lesione delle fibre nervose di pic-
colo calibro, in una fase preceden-
te alla completa degenerazione
nervosa con scomparsa di ogni
attivita elettrica, pud generare
un’‘attivita nervosa spontanea ed
una ipersensibilizzazione verso gli
stimoli nocivi € non nocivi. Sul
piano clinico questi fenomeni pro-
vocano dolore spontaneo con qua-
lita bruciante e dolore provocato
da stimoli caldi e meccanici, di
intensita normalmente non doloro-
sa (allodinia e/o iperalgesia al
caldo ed agli stimoli meccanici).
Questi disturbi sono solitamente
localizzati alle estremita, dove la
fibra nervosa & maggiormente dan-
neggiata per l'accumulo delle
lesioni su tutta la sua lunghezza e
per i maggiori ostacoli al flusso
assonale e quindi all'arrivo di mole-
cole di riparazione dal pirenoforo.
Tuttavia, nelle fasi intermedie della
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patologia, € facile osservare un
quadro di dolore bruciante ed iper-
algesia al caldo e agli stimoli mec-
canici in sede prossimale degli arti,
mentre distalmente il paziente rife-
risce un'anestesia per stimoli ter-
mici e dolorosi, espressione di
danno nervoso terminale (23). In
questi pazienti & possibile provoca-
re dolore bruciante con stimoli ter-
mici di bassa intensita (24), dai 35
ai 39°C, temperature solitamente
non raggiunte dalla cute che pre-
senta una temperatura media di
32°C, ma che potrebbero essere
presenti nel cavo orale.

LA SINDROME DELLA
BOGGA BRUGIANTE
POTREBBE ESSERE
GORRELABILE AD UNA
INFIAMMAZIONE
NEUROGENICA?

| meccanismi eziopatogenetici pre-
cedentemente discussi, potrebbero
spiegare la sintomatologia urente
caratteristica della SBB. Il dolore
bruciante, tipico della patologia,
verrebbe considerato come secon-
dario al rilascio antidromico di
sostanze algogene e vasoattive
(sostanza P, CGRP), dalle fibre
sensitive sofferenti.

Tra le sindromi dolorose neuropati-
che di piu frequente osservazione,
ritroviamo la neuropatia diabetica
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iperalgica, mentre piu rare sono la
neuropatia da amiloidosi, da squili-
brio metabolico in corso di disfun-
zioni tiroidee e da alcune avitami-
nosi.

Risulta di particolare interesse
confrontare le caratteristiche clini-
che della neuropatia diabetica iper-
algica con le manifestazioni algi-
che della SBB.

MANIFESTAZIONI
GLINICHE DELLA
NEUROPATIA DIABETIGA
IPERALGIGA

Le manifestazioni cliniche della
polineuropatia diabetica iperalgica
sono caratterizzate da un dolore
spontaneo all’estremita degli arti
inferiori di tipo bruciante, aggrava-
to dal calore o dal contatto con
superfici calde, anche di tempera-
ture nettamente al di sotto della
soglia del dolore, ed alleviato dal
freddo o dal contatto con oggetti
freddi. Tali sintomi si spiegano ipo-
tizzando che diverse noxae pato-
gene del nervo periferico interessi-
no in prevalenza l'assone nervoso
piuttosto che la mielina, danneg-
giando cosi in primo luogo le fibre
nervose amieliniche o poco mieli-
nizzate, provocando appunto una
selettiva riduzione di sensibilita per
stimoli termici e, in fase avanzata
della patologia, anche un’ipoalge-
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sia, e successivamente anestesia
per gli stimoli termici e dolorosi
(25).

SINTOMATOLOGIA
ALGIGA DELLA
SINDROME DELLA
BOCGA BRUCIANTE

Le caratteristiche del dolore lamen-
tato agli arti inferiori nei soggetti
diabetici possono essere conside-
rate similari a quelle descritte dai
nostri pazienti affetti da Sindrome
della Bocca Bruciante. Infatti, molti
pazienti affetti da SBB riferiscono
uno stato di ipersensibilita ai cibi
caldi, alle sostanze irritanti come
fumo ed alcol e secchezza delle
fauci, sintomi riscontrabili in altre
manifestazioni dolorose di origine
neuropatica (22).

| soggetti affetti da Sindrome della
Bocca Bruciante frequentemente
riferiscono un attenuarsi del dolore
per contatto con alimenti freddi che
temporaneamente riducono la tem-
peratura della mucosa.

| pazienti con SBB inoltre riportano
un’esacerbazione del bruciore al
contatto con alimenti acidi quali I'a-
ceto o il succo di limone.

In condizioni di iperalgesia da neu-
ropatia vi e anche un'aumentata
suscettibilita delle terminazioni ner-
vose libere, deputate alla ricezione
di stimoli dolorosi, nei confronti di
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stimoli chimici irritanti, condizione
che solitamente non si verifica sulla
cute ma che spesso avviene nella
mucosa orale.

GONGLUSIONI

Le manifestazioni cliniche della
SBB potrebbero essere espressio-
ne di una sofferenza delle fibre ner-
vose di piccolo calibro, prodotta da
un insulto continuato nel tempo. In
un primo momento, infatti, per 'ele-
vata capacita di rigenerazione delle
fibre nervose e per la ridondanza
delle fibre nervose rispetto alla fun-
zione per cui sono deputate, la fun-
zione di trasmissione dei segnali di
sensibilita e conservata. In un
secondo tempo, quando le proprie-
ta rigenerative non riescono a vica-
riare il progressivo depauperamen-
to delle fibre nervose, subentrano i
deficit di funzione con ipoestesia
per il caldo ed eventualmente ipoal-
gesia in un secondo tempo.

E quindi possibile che la presenza
di una riduzione della sensibilita
termica per il caldo alla lingua,
osservata nei pazienti con SBB, si
correli con una lesione del termina-
le delle fibre nervose, e che il dolo-
re bruciante sia invece espressione
di una alterazione precoce, “irritati-
va” delle stesse fibre. Naturalmente
un processo neuropatico interesse-
rebbe in grado diverso la popola-
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zione di fibre nervose: per alcune
fibre nervose la lesione sarebbe
minima, senza deficit della funzio-
ne sensitiva ma con fenomeni sen-
sitivi positivi, quali l'iperalgesia al
caldo ed il dolore spontaneo bru-
ciante; in altre fibre, nello stesso
momento, |a lesione puo essere piu
avanzata, con scomparsa dei
disturbi sensitivi positivi. Le altera-
zioni neuropatiche ipotizzate, quali
meccanismi eziopatogenetici della
SBB, ben descritte in diverse sin-
dromi dolorose neuropatiche, spie-
gano adeguatamente le manifesta-
zioni della sindrome della bocca
bruciante. Dagli studi epidemiologi-
ci si rileva che la Sindrome della
Bocca Bruciante € usualmente un
disturbo temporalmente limitato,
della durata media di alcuni anni. Si
puo ipotizzare che la remissione
del dolore non corrisponda ad una
risoluzione della neuropatia e della
noxa neuropatica ma piuttosto
all'aggravamento della lesione ner-
vosa con scomparsa dei fenomeni
sensitivi positivi. Infatti, le sindromi
dolorose da polineuropatia hanno
usualmente un decorso limitato nel
tempo, non correlato od addirittura
inversamente correlato alla gravita
della patologia.

Considerando la Sindrome della
Bocca Bruciante come I'espressio-
ne clinica di una polineuropatia
delle fibre di piccolo calibro non &
pero chiaro perché questa si mani-
festi solo nella cavita orale, rispar-

miando per esempio le piu lunghe
fibre nervose veicolanti la sensibilita
agli arti inferiori. E da considerare
che la lingua € una delle sedi cor-
poree con maggiore densita di fibre
nervose sensitive, e che quindi pos-
sano apparire piu facilmente in que-
sta regione manifestazioni di soffe-
renza “irritativa” nervosa. La tempe-
ratura nella cavita orale, e della
mucosa linguale in particolare, €
significativamente piu elevata che in
altri distretti corporei. Nelle sindromi
dolorose neuropatiche il contatto
della cute coinvolta dalla sofferenza
nervosa con oggetti di temperatura
intorno ai 36°C, temperatura sicura-
mente raggiunta e anche superata
da una normale rilevazione termo-
metrica nella cavita orale, pu6 pro-
vocare dolore bruciante. E quindi
evidente che parte del processo
patogeno della Sindrome della
Bocca Bruciante tuttora sfugga ad
ogni possibilita di analisi.
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