
Il dolore pelvico: approccio integrato di 
diagnosi e trattamento 

 

Il dolore pelvico “DP” viene descritto come un dolore che dura almeno sei mesi. È una delle 

principali cause di morbidità e disabilità nel sesso femminile. Quando il dolore è riferito nella 

regione pelvica, sia le pazienti che i medici ascrivono la cusa all’apparato riproduttivo. 

Sfortunatamente molte di queste donne vanno in contro a interventi di asportazione ma 

rimangono con lo stesso dolore nel post operatorio.. 

Studi Statunitensi e del Regno Unito mostrano una prevalenza del dolore pelvico, nella 

popolazione femminile in età riproduttiva, che si attesta fra il 14.7% al 24.0%. Negli USA interessa 

circa 9 milioni di donne in età riproduttiva con un costo di cure di cira 3miliardo di dollari  

La patogenesi del DP è poco conosciuta e molte donne che non rispondono a una terapia 

chirurgica vengono erroneamente etichettate con un dolore psicogeno. 

Fisiopatologia 
 

Il dolore pelvic “DP” è sia nocicettivo (origina da una lesione rilevata dalle strutture che trasmettono il 

dolore sia somatico che viscerale) che non nocicettivo (neuropatico o psicogeno).  

Il dolore somatico origina da una stimolazioni che si realizza a livello della pelle, muscoli, ossa e 

articolazioni; esso è trasmesso lungo fibre sensoriali ed e generalemente descritto come tagliente o sordo.  

Il dolore viscerale, difficilmente localizzabile, sordo o crampiforme, è trasmesso da fibre del sistema 

nervoso simpatico e si associa spesso con fenomeni come nausea, vomito, sudorazione e reazioni 

emozionali intense. 

Origina da una lesione centrale o periferica del sistema nervoso che produce una sensazione di bruciore, 

parestesie e dolore tenebrante. La diagnosi è difficile, specie se manca un fattore noto di lesione e spesso è 

una diagnosi che si ottiene per esclusione. Si associa poi a cambiamenti di personalità in senso depressivo 

che aggrava a sua volta il dolore. 

Ogni struttura nell’addome e/o pelvi potrebbe avere un ruolo nell’eziologia del DP compreso il sistema 

nervoso centrale e periferico, vasi muscoli della parete addominale, del pavimento pelvico, ureteri vescica 

tratto gastrointestinale e non solo quindi l’apparato riproduttivo.  

Molti sindromi addomino-pelviche (endometriosi, cistite interstiziale, colon irritabile, disfunzione del 

pavimento pelvico, etc..). Inoltre, molti pazienti hanno una iperalgesia viscerale che risulta da cambiamenti 

insorti nel sistema nervoso centrale in seguito a stimoli dolorosi ripetuti. Interazioni complesse avvengono 

tra organi riproduttivi, il tratto urinario e il colon. 



Tale relazione è stata nominata iperalgesia viscero-ciscerale. Essenzialmente, l’infiammazione e la 

congestione negli organi riproduttori, sia dalla fisiologica ovulazione e mestruazione, o dalla patologica 

endometriosi, può accentuare il dolore nei visceri, nella pelle o nei muscoli che condividono gli stessi 

segmenti spinali. Questo può essere una delle spiegazioni per le esacerbazioni del dolore pelvico durante il 

ciclo mestruale; una comune evenienza che non dovrebbe essere confusa con la dismenorrea. La 

dismenorrea ha una prevalenza fino al 90% nelle donne in età riproduttiva ed è definita come dolore che si 

limita solo al periodo della mestruazione e percò non rientra nei criteri di dolore pelvico. 

Le sindromi dolorose croniche, in genere, sono più comuni fra le donne che anche lamentano dolore più 

frequentemente, con un tasso di disabilità maggiore e con un ricorso alle cure sanitarie superiore se 

comparato agli uomini. Questa preponderanza femminile non è interamente spiegata dall’iperalgesia 

indotta dall’apparato riproduttivo e dalla condivisione dei segmenti spinali di questo con quelli delle 

strutture pelviche. Infatti le donne hanno anche una più alta incidenza di sindromi dolorose croniche 

lontano dalla pelvi. Tra i potenziali agenti eziologici vi sono gli estrogeni con il loro effetto sulla 

infiammazione neurogena e l’effetto di altri ormoni sul sistema nervoso centrale e periferico.  

Fattori psicologici e comportamentali contribuiscono anch’essi all’esperienza dolorosa. La prevalenza della 

depressione maggiore è elevata fra i pazienti con dolore cronico e si aggira tra il 30 e il 54% in confronto al 

5-17% della popolazione generale. Non è chiaro se la relazione dolore-depressione sia correlata a una 

specifica diagnosi di dolore o se sia correlata maggiormente alla presenza di una malattia cronica in 

generale in quanto una elevata incidenza di depressione si accompagna a condizioni mdiche molto 

compromesse. 

Disturbi di personalità hanno un significativo impatto nelle risposte comportamentali al dolore e sono 

predittori negativi per la risposta alla terapia e al recupero funzionale. 

Valutazione del paziente 
 

Anamensi 
 

L’anamnesi è lo strumento più di valore per la diagnosi di DP. I pazienti dovrebbero esssere interrogati circa 

il carattere del dolore, i fattori che lo migliorano e quelli che lo aggravano, l’evoluzione e la relazione con il 

ciclo mestruale. Dovrebbe essere usata una standardizzazione nella valutazione quantitativa del dolore per 

tutte le visite che si susseguono. Bisognerebbe chiedere anche le terapie che si sono eseguite con i relativi 

effetti indesiderati. La storia riproduttiva deve essere degna di nota così come la storia di depressione, 

disturbi di personalità e l’abuso di sostanze. 

Bisogna chiedere circa la funzione dell’apparato gastrointestinale, urinario e le caratteristiche del ciclo 

mestruale ed eventuale dolore durante il coito. Un ciclo mestruale particolarmente doloroso deve far 

pensare anche ad eventuale presenza di endometriosi. 

Il dolore durante il rapporto sessuale può essere associate con una delle seguenti condizioni cliniche: 

endometriosi, disfunzione del pavimento pelvico, cistite interstiziale, sindrome del colon irritabile. 

Caratteristiche della cistite interstiziale sono: dolore, urgenza, aumentata frequenza, anche di notte, e 

frequenti cistiti ma con urinocolture negative.  



Esistono questionari che permettono di valutare la presenza e la gravità del problema sia in termini di 

dolore sia di funzionalità urogenitale. Un punteggio inferiore a 6 rende la probabilità di avere la cistite 

interstiziale alquanto improbabile. La prevalenza di sindrome del colon irritabile nelle donne con dolore 

pelvico varia dal 65 al 79% e approfondire con domande sull’apparato gastrointestinale è indicato. Sintomi 

indicativi di sindrome del colon irritabile sono: alternanza di constipazione e diarrea, distensione 

addominale, muco rettale, miglioramento del dolore pelvico dopo evacuazione e sensazione di incompleta 

evacuazione. Un’accurata anamnesi deve spingere il clinico a valutare anche la sfera sociale e indagare su 

eventuale violenza domestica. Le vittime di tale violenza hanno una più alta incidenza di disturbi somatici 

cronici, esacerbazioni di condizioni mediche, di dolore cronico, non complianza con trattamenti medici, 

storia di abuso di sostanze, di violenza, di depressione e suicidio. Attenzione deve essere posta nella 

prescrizione di narcotici, per il rischio di abuso sia da parte del paziente o il . È opportuno indagare anche 

circa la storia di violenza sessuale.  

 

Esame Obbiettivo 
 

È comune, vedere i pazienti con dolore pelvico non apparentemente disabilitati, contrariamente a quanto 

accade a pazienti con dolore acuto; invece una attenzione maggiore andrebbe indirizzata sull’analisi della 

postura, dell’andatura, delle smorfie facciali e il contegno generale. I segni vitali forniscono informazioni 

riguardo lo stato di salute generale e dovrebbero essere registrati in ogni visita; comunque essi raramente 

risultano alterati a causa del dolore cronico. Un esame obbiettivo del distretto cefalico, collo, cuore e 

polmoni dovrebbe essere effettuato. Un esame neurologico ed una valutazione del tratto della colonna 

toraco-lombare dovrebbero essere effettuati. L’esame dell’addome dovrebbe essere realizzato iniziando 

dalla ispezione per valutare la presenza di cicatrici. La palpazione dovrebbe essere eseguita per escludere la 

presenza di organomegalia ed altre masse addominopelviche. L’esatta localizzazione del dolore dovrebbe 

essere mappata per valutare se di pertinenza dei nervi ilioinguinali e genitofemorali. Con la palpazione della 

parete addominale anteriore si valuta la presenza di “trigger points” punti che evocano dolore alla 

pressione di aree o punti muscolari; questi vanno segnati in modo da poter anche essere infiltrati. L’esame 

pelvico dovrebbe essere iniziato con l’ispezione dei genitali esterni. La vulva, il vestibolo e l’uretra 

dovrebbero essere valutati per identificare lesioni e punti dolorosi. Dolore in questa regione, in assenza di 

modificazioni organiche, è spesso il risultato di dolore in sede vulvare e si associa spesso in donne con 

dolore pelvico. Inoltre, un esame palpatorio tattile, con un dito, permette di valutare, i muscoli del 

pavimento pelvico. Molti pazienti hanno spasmi dolorosi a livello della muscolatura del pavimento pelvico, 

in particolare a livello del muscolo elevatore dell’ano, otturatore, pubococcigeo e trasverso profondo; 

talvolta vengono identificati specifici “trigger points”. Il dito è quindi ruotato anteriormente per palpare la 

parete anteriore della vagina e la base della vescica; una donna con cistite interstiziale ha un dolore 

squisitamente vescicale. Una manovra bimanuale è effettuata per valutare l’utero e gli annessi. In una 

paziente, in cui si sospetta una lesione che riguarda i nervi pudendi, il perineo dovrebbe essere valutato per 

quanto concerne la presenza di aree di ipoestesia e parestesia e per quanto riguarda il tono dello sfintere 

rettale. Andrebbe anche effettuata, se tollerata, una ispezione della cavità vaginale attraverso uno 

speculum. In pazienti con una precedente isterectomia andrebbe valutata anche la volta per valutare la 

presenza di aree dolorose come “trigger points”, neuromi o dolore viscerale. 



Test Diagnostici 
 

Valutazione Vescicale 
 

La diagnosi di cistite interstiziale si avvale di una combinazione di segni clinici e cistoscopici. I criteri clinici 

includono sintomi irritativi allo svuotamento come la frequenza, l’urgenza e la nicturia in un paziente con 

dolore e sensibilità a livello della parete anteriore della vaginae della base della vescica. Tutti i pazienti 

dovrebbero avere un esame chimico fisico delle urine e una urinocoltura che escludono ematuria ed 

infezioni. I pazienti con ematuria dovrebbero eseguire una cistoscopia per escludere una neoplasia della 

vescica. I pazienti con malattia avanzata potrebbero avere ulcere e una ridotta capacità a meno di 400 mL. 

 

I vantaggi di una cistoscopia e di una idrodilatazione sono determinanti per la capacità vescicale, la 

valutazione del grado di infiammazione e il beneficio terapeutico che il 20-30% dei pazienti godono per 3-6 

mesi. I rilievi cistoscopici possono aiutare nella prognosi, perché i pazienti con ulcere e riduzione 

significativa della capacità vescicale non rispondono così favorevolmente al trattamento. Nel 65% delle 

pazienti con cistite interstiziale c’è una aumentata permeabilità dell’epitelio Il potassio cloruro KCl, sebbene 

dà falsi positivi, aiuta a predire se l’epitelio vescicale, che nella cistite interstiziale ha una aumentata 

permeabilità, può beneficiare dalla terapia con pentosanpolisolfato.  

 

Il ruolo della laparoscopia  
 

La laparoscopia è stata da tempo considerate il gold standard per la diagnosi del dolore pelvic nonostante il 

fatto che non sia stato mostrato che migliora il risultato a lungo termine. L’incidenza di rilievi anomali alla 

laparoscopia si attesta tra il 35 e l’83%. I rilievi più comuni sono l’endometriosi e le aderenze, sebbene non 

segue automaticamente che le patologie identificate siano la causa collegata al dolore. L’endometriosi, per 

esempio, è identificata nel 44-49% delle donne asintomatiche e, per contro, più del 50% delle donne, con 

documentata malattia, non riportano dolore pelvico. La laparoscopia potrebbe essere maggiormente usata 

quando c’è un alto indice di sospetto per endometriosi con severa dismenorrea, dispareunia e cul-de-sac 

nodularità, sebbene è sempre importante ricordare che molti disordini che contribuiscono al dolore pelvico 

può non essere identificato mediante la laparoscopia. Alcuni sostengono l’uso della migrolaparoscopia, 

attraverso sedazione cosciente, per identificare specifiche lesioni che sono responsabili del dolore. Sebbene 

questa tecnologia appare attraente, non ci sono, al momento, studi prospettici randomizzati; non si sà se i 

pazienti che hanno una più consapevole rappresentazione (mappa) del dolore, hanno una migliore prognosi 

rispetto a quelli che sono valutati con laparoscopia convenzionale. È anche poco chiaro come il dolore 

riferito e l’iperalgesia influenzi la mappa laparoscopica del dolore e così è necessario che vengano effettuati 

altri studi.  

 

 



Test di soppressione ormonale 
 

L’uso di agonisti dell’ormone per il rilascio di gonadotropine (GnRH) è stato proposto come modalità 

diagnostica per il dolore pelvico associato alla endometriosi. Sebbene il 61% dei pazienti che vengono poi 

diagnosticati avere l’endometriosi ottengono migioramento del dolore con gli agonisti del GnRHT, anche la 

risposta al placebo si attesta al 34%. Altre patologie, che possono avere una esacerbazione con il ciclo 

mestruale e che contribuiscono al dolore pelvico, rispondono agli agonisti del GnRH.  

Opzioni Terapeutiche 
 

Le terapie fisiche meritano una special enfasi perché molte donne con dolore pelvico cronico hanno una 

significativa componenente miofasciale. component (48-50). Una terapia manual interna, con un terapista 

fisico appropriamente addestrato, è efficace per l’iperattività del pavimento pelvico , e fino al 70% dei 

pazienti hanno un miglioramento, moderato-significativo, per quanto concerne il dolore e i sintomi allo 

svuotamento vescicale e rettale. Modificazioni della dieta possono aiutare; cibi acidi caffeine e alcolici sono 

comuni trigger per la cistite interstiziale e pazienti affetti da sindrome del colon irritabile, senza menzione 

se in senso diarroico e di stitichezza, potrebbero rispondere ad appropriate cambiamenti nella dieta.  

 

Terapia Farmacologica: Analgesici 
 

Le line guida della Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS) per il controllo del dolore possono essere 

adattate per il dolore non malign. L’iniziale terapia analgesica può includere un analgesic non oppioide, 

come paracetamolo o un antiinfiammatorio non steroideo. I pazienti che non rispondono possono usare un 

oppiaceo debole; se il dolore persiste si può fare ricorso ad un oppiaceo maggiore. Gli oppiacei deboli 

includono codeine, idrocodone e tramadolo; gli oppiacei maggiori sono morfina, methadone, fentanyl, 

ossicodone e idromorfone. I pazienti con dolore cronico possono beneficiare meglio di oppiacei a lunga 

emivita, come ad esempio il methadone, o di preparazioni a lento rilascio di morfina o ossicodone. Usando 

un antiinfiammatorio non steroideo associato ad un oppiaceo debole ci può essere un effetto sinergico di 

potenziamento. Da considerare sono gli eventi avversi associate all’uso degli oppiacei che includono 

depression respiratoria, assuefazione e dipendenza. Sono consigliate frequenti rivalutazioni per rilevare 

eventi avversi, benefici e adattamenti terapeutici. Sarebbe consigliabile, come sostenuto da molti specialisti 

algologi, stilare un consenso informato per l’uso degli oppiacei. 

 

Terapie Invasive 
 

Tra le varie possibilità terapeutiche vi sono procedure infiltrative sia con farmaci anestetici e cortisonici e 

botulino. Anche la elettrostimolazione sacrale può rappresentare una valida possibilità terapeutica, 

peraltro non in prima battuta. La neuromodulazione di specifici nervi (ileoipogastrico, ileoinguinale e 

genitofemorale, etc..) si inserisce all’interno dell’armamentario terapeutico. E in associazione, o in 

alternative alle procedure miniinvasive, vi possono essere metodiche chirurgiche più invasive. 



Conclusioni 
 

Il dolore pelvico cronico è una sindrome enigmatica con interrelazioni di tipo biologico e fenomeni 

psicosociali. La patologia comune identificata in questo gruppo di pazienti include la cistite interstiziale, 

disfunzione del pavimento pelvico, endometriosis, syndrome del colon irritabile ed ipersensibilità viscerale. 

La terapia richiede approcci integrati sia medici che psicologici. Molte procedure non chirurgiche, come 

infiltrazione di “trigger points” e blocchi nervosi possono essere efficacy. Sebbene la chirurgia potrebbe 

essere benefica per una selezionata popolazione femminile, è sempre importare ricordare che l’effetto 

placebo post-chirurgia è molto alto specie nei primi dodici mesi dopo gli interventi. Il dolore pelvico cronico 

è un sintomo, non una malattia, e raramente riflette un singolo processo patologico. Poiché molti fattori 

contribuiscono nella percezione soggettiva del dolore è importante un approccio multidisciplinare per 

giungere alla diagnosi e al trattamento con il più alto livello di successo. 
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