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1. Introduzione ai WDRN e alla Sensitizzazione Centrale 

I neuroni Wide Dynamic Range (WDRN) rappresentano il fulcro dell'integrazione multimodale 

all'interno del corno dorsale del midollo spinale. La loro importanza strategica risiede nella capacità 

di codificare un ampio spettro di intensità di stimolo, agendo come stazioni di relè critiche tra la 

periferia e i centri sovraspinali. Comprendere la fisiopatologia di queste cellule è indispensabile per 

decifrare la sensitizzazione centrale, una condizione di neuroplasticità maladattiva che determina 

una metamorfosi della risposta nocicettiva spinale. In questo stato, il sistema nervoso non si limita a 

trasmettere passivamente il segnale, ma subisce un'alterazione funzionale profonda che distorce 

l'input sensoriale. 

La sensitizzazione centrale si articola su tre pilastri fisiopatologici fondamentali: 

• Risposta aumentata: Un incremento patologico della reattività del sistema nervoso centrale 

ai neuroni nocicettivi specifici spinali, che agiscono da trigger per il potenziamento del 

segnale. 

• Espansione dei campi recettoriali: Un allargamento delle aree di competenza sensoriale, 

mediato dai processi di ipertrofia funzionale dei WDRN. 

• Aumento dell'attività spontanea: L'insorgenza di scariche neuronali autonome in risposta 

a stimoli periferici minimi o in totale assenza di input esterni. 

Questi cambiamenti strutturali e funzionali pongono le basi biochimiche per la transizione dal 

dolore acuto a stati patologici cronici, dove la percezione del dolore svincola dalla presenza di un 

danno tissutale reale. 

2. Fisiopatologia dell'Ipertrofia dei WDRN 

L'ipertrofia e l'attivazione spontanea dei WDRN costituiscono i motori della cronicità algica. 

Sebbene classificati anatomicamente come neuroni di proiezione, la loro complessa rete di 

connessioni sinaptiche li porta a operare funzionalmente come interneuroni ad alta convergenza. 

Essi ricevono input da molteplici vie sinaptiche, incluse le fibre nocicettive specifiche; quando uno 

stimolo nocicettivo diventa persistente, induce un'ipertrofizzazione di questi interneuroni, 

alterandone la dinamica elettrofisiologica. 

In questo contesto si osserva un paradosso neurofisiologico di grande rilievo clinico: si verifica un 

innalzamento della soglia eccitatoria della cellula, che tuttavia coesiste con una diminuita 

capacità inibitoria intrinseca. Sebbene teoricamente meno eccitabile, il neurone perde i suoi 

naturali meccanismi di "freno", risultando in una scarica massiccia e incontrollata verso i centri 

talamici e corticali. Questo fenomeno compromette la funzione di gatekeeper del midollo spinale: il 



sistema perde la capacità di filtrare stimoli di lieve entità, trasformando il midollo da filtro selettivo 

a condotto spalancato per l'amplificazione del segnale doloroso. 

3. Meccanismi di Modulazione e Fallimento Inibitorio 

La regolazione dell'attività dei WDRN è normalmente affidata a sofisticati sistemi di controllo che 

mantengono l'omeostasi sensoriale attraverso la modulazione discendente. In condizioni 

fisiologiche, questo equilibrio impedisce che stimoli innocui vengano interpretati come nocivi. 

Il fallimento di questo controllo può essere analizzato attraverso due meccanismi inibitori: 

1. Oppioidi Endogeni: Queste sostanze potenziano la capacità inibitoria dei WDRN, 

modulandone l'attività verso il basso e riducendo l'eccitabilità neuronale complessiva, con 

un'efficacia che varia sensibilmente tra gli individui. 

2. Vie Inibitorie Centrali Discendenti: Questi percorsi esercitano un controllo gerarchico atto 

a regolare l'output spinale. 

Tuttavia, quando si instaura l'ipertrofia dei WDRN, la massa sinaptica e la sensibilità acquisita dal 

neurone generano una dominanza funzionale che rende questi sistemi insufficienti. Il neurone 

ipertrofico "ignora" i segnali inibitori chimici ed elettrici; la regolazione verso il basso diventa 

impossibile, portando a una trasformazione qualitativa della percezione che clinica si traduce nel 

fenomeno dell'allodinia. 

4. Architettura dei Campi Recettivi e Organizzazione Spaziale 

L'organizzazione dei campi recettivi dei WDRN deroga drasticamente dalla somatotopia precisa e 

dall'organizzazione lemniscale che caratterizza le vie della sensibilità tattile epicritica. Mentre il 

resto del sistema sensoriale segue mappe punto-a-punto ordinate, i WDRN presentano una struttura 

fluida e complessa. 

Le caratteristiche distintive includono: 

• Disorganizzazione e Convergenza: I WDRN possono separare (o integrare in modo errato) 

informazioni provenienti da distretti diversi, come cute e muscoli, un fenomeno alla base 

della difficoltà clinica nella localizzazione del dolore riferito. 

• Gradiente di Sensibilità: Ogni campo possiede un "cuore" centrale ad alta reattività e bordi 

periferici a sensibilità decrescente. 

• Overlap (Sovrapposizione): I campi recettivi sono parzialmente sovrapposti; il centro di un 

neurone coincide spazialmente con la periferia di un altro. 

In condizioni di salute, questa architettura funge da sistema di "sentinelle" multiple che garantisce 

una risoluzione sensoriale sfumata e precisa. In condizioni patologiche, tuttavia, la sovrapposizione 

diventa un meccanismo di errore spaziale: l'ipersensibilità di un singolo neurone ipertrofico distorce 

l'informazione dell'intera area, portando il sistema a interpretare erroneamente la localizzazione e 

l'intensità dello stimolo. 

5. Correlazioni Cliniche: Allodinia e Iperalgesia 

La manifestazione clinica più significativa di questa disfunzione è la trasformazione della sensibilità 

tattile in allodinia superficiale e dinamica. Questo fenomeno è l'espressione diretta dell'attivazione 



dei WDRN da parte di fibre a bassa soglia che, in condizioni normali, non dovrebbero evocare 

risposte dolorose. 

Consideriamo l'esempio dello sfregamento della cute: 

• Uno stimolo meccanico leggero attiva un WDRN normale, il quale non produce una scarica 

significativa verso i centri superiori. 

• Contemporaneamente, lo stesso stimolo cade sul campo recettivo sovrapposto di un WDRN 

ipertrofico confinante, attivandolo immediatamente. 

Il cervello riceve simultaneamente un segnale di "silenzio" e un segnale di "dolore" dalla stessa area 

cutanea. Le conseguenze sono: 

• Allodinia: Percezione di dolore acuto in risposta a stimoli non nocivi. 

• Errore di discriminazione: Incapacità di distinguere tra un contatto innocuo e un insulto 

tessutale. 

• Amplificazione sproporzionata: Una risposta massiccia che satura i centri di elaborazione 

superiore. 

Questa complessa interazione tra plasticità cellulare e architettura dei campi recettivi spiega la 

persistenza e la diffusione del dolore cronico. Nel prossimo approfondimento, esamineremo 

ulteriori tipologie di campi recettivi che caratterizzano l'eterogeneità dei neuroni WDRN. 

 


