
LeLe malattiemalattie muscolarimuscolari

AspettiAspetti clinici,diagnosticiclinici,diagnostici ee
terapeuticiterapeutici

Struttura della fibra muscolareStruttura della fibra muscolare LeLe miopatiemiopatie primitiveprimitive
EreditarieEreditarie
--distrofiedistrofie muscolarimuscolari
--distrofiedistrofie congenitecongenite
--distrofiedistrofie
miotonichemiotoniche
--miopatiemiopatie
metabolichemetaboliche
--miopatiemiopatie
mitocondrialimitocondriali

AcquisiteAcquisite
--miopatiemiopatie
infiammatorieinfiammatorie
--endocrineendocrine
--dada tossicitossici ee
farmacifarmaci
--associate a associate a 
malattiemalattie sistemichesistemiche

SintomiSintomi ee segnisegni delledelle miopatiemiopatie

SintomiSintomi
““negativinegativi””::
--debolezzadebolezza
muscolaremuscolare
--affaticamentoaffaticamento
--atrofiaatrofia muscolaremuscolare

SintomiSintomi””positivipositivi””
::
--mialgiemialgie
--crampicrampi
--miotoniamiotonia
--rigiditrigiditàà

ClinicaClinica delledelle miopatiemiopatie primitiveprimitive

--DistribuzioneDistribuzione deidei deficitdeficit motorimotori
((prossimaliprossimali oo distalidistali))
--EtEtàà didi esordioesordio ((precoceprecoce oo tardivatardiva))
--EvoluzioneEvoluzione ((progressivaprogressiva o stabile)o stabile)
--ModalitModalitàà didi trasmissionetrasmissione
((autosomicaautosomica dominantedominante oo recessivarecessiva,,
legatalegata aiai cromosomicromosomi sessualisessuali))

DiagnosticaDiagnostica delledelle miopatiemiopatie

ClinicaClinica
LaboratoristicaLaboratoristica ((incrementoincremento CPK)CPK)
NeurofisiologicaNeurofisiologica (EMG )(EMG )
BiopsiaBiopsia muscolaremuscolare ((istologiaistologia,, indaginiindagini
ultrastrutturaliultrastrutturali ee immunoistochimicaimmunoistochimica))
AnalisiAnalisi biologicobiologico--molecolaremolecolare..

ComplessoComplesso distrofinadistrofina--glicoproteineglicoproteine DistrofieDistrofie muscolarimuscolari

--DegenerativeDegenerative
--ProgressiveProgressive
--GeneticamenteGeneticamente determinate:determinate:
identificatiidentificati numerosinumerosi genigeni cheche
codificanocodificano proteineproteine strutturalistrutturali deldel
sarcolemmasarcolemma ((distrofinadistrofina,, sarsar--
coglicani,merosina,calpaina,disferlinacoglicani,merosina,calpaina,disferlina
,etc,etc) la cui ) la cui assenzaassenza oo alterazionealterazione
portaporta allaalla mortemorte precoceprecoce delladella
fibrocellulafibrocellula muscolaremuscolare..

DistrofiaDistrofia MuscolareMuscolare didi
DuchenneDuchenne

GeneticaGenetica:: mutazionemutazione del gene XP21del gene XP21
BiochimicaBiochimica:: assenzaassenza delladella distrofinadistrofina
CellulareCellulare:: necrosinecrosi delledelle fibrefibre
muscolarimuscolari
TessutoTessuto:: riduzioneriduzione delledelle fibrefibre
muscolarimuscolari ee sostituzionesostituzione concon tessutotessuto
fibrofibro--adiposoadiposo..
FunzionaleFunzionale:: progressivaprogressiva perditaperdita delladella
funzionefunzione contrattilecontrattile
ClinicaClinica:: paralisiparalisi progressivaprogressiva



Biopsia di tessuto muscolare Biopsia di tessuto muscolare 
normale e patologiconormale e patologico

ColorazioneColorazione immunoistochimicaimmunoistochimica
per la per la distrofinadistrofina di muscolo normaledi muscolo normale

ColorazioneColorazione immunoistochimicaimmunoistochimica
per la per la distrofinadistrofina in distrofia di in distrofia di 

BeckerBecker

ColorazioneColorazione immunoistochimicaimmunoistochimica
per la per la distrofinadistrofina in distrofia di in distrofia di 

DuchenneDuchenne
DistrofinopatieDistrofinopatie (d.(d. didi DuchenneDuchenne))

--EreditarietEreditarietàà legatalegata alal
cromosomacromosoma XX

Incidenza:1:3500Incidenza:1:3500
maschimaschi..
EtEtàà didi esordio:3esordio:3--55
annianni
MuscolaturaMuscolatura deidei cingolicingoli
IpertrofiaIpertrofia deidei polpaccipolpacci
RetrazioniRetrazioni tendineetendinee
ScoliosiScoliosi
CardiomiopatiaCardiomiopatia
ProgressioneProgressione deidei
sintomisintomi

PerditaPerdita delladella deambudeambu--
lazionelazione attornoattorno aiai 1212
a.a.
ComplicanzeComplicanze cardiocardio--
respiratorierespiratorie
DatiDati didi laboratoriolaboratorio::
-->CPK.>CPK.
--EMGEMG miopaticomiopatico
--biopsiabiopsia concon aspettiaspetti
distroficidistrofici..
--assenzaassenza didi distrofinadistrofina

Fenotipo di distrofia diFenotipo di distrofia di
DuchenneDuchenne

Manovra di Manovra di GowersGowers GraveGrave scoliosi dorsoscoliosi dorso--lombarelombare ObbiettiviObbiettivi deldel trattamentotrattamento delladella
distrofiadistrofia muscolaremuscolare

MigliorareMigliorare lala forzaforza e la e la massamassa
muscolaremuscolare,, prolungandoprolungando lala
deambulazionedeambulazione..
PrevenirePrevenire lele retrazioniretrazioni tendineetendinee..
CorreggereCorreggere lele deviazionideviazioni deldel
rachiderachide..
TrattareTrattare ll’’insufficienzainsufficienza respiratoriarespiratoria
restrittivarestrittiva
TrattareTrattare lala cardiomiopatiacardiomiopatia..



Correzione chirurgica di Correzione chirurgica di equinismoequinismo
dei piedi da dei piedi da retrazioneretrazione del Tricipite.del Tricipite.

Correzione chirurgica di scoliosi Correzione chirurgica di scoliosi 
dorsodorso--lombarelombare

TerapiaTerapia delladella distrofiadistrofia didi
DuchenneDuchenne

TerapiaTerapia farmacologicafarmacologica concon steroidisteroidi
(prednisone e (prednisone e deflazacortdeflazacort).).
FisiochinesiterapiaFisiochinesiterapia
OrtesiOrtesi
ChirurgiaChirurgia ortopedicaortopedica
FisioterapiaFisioterapia respiratoriarespiratoria
VentilazioneVentilazione meccanicameccanica

StrategieStrategie terapeuticheterapeutiche futurefuture

TerapiaTerapia genicagenica:: inserzioneinserzione del gene del gene 
delladella distrofinadistrofina tramitetramite vettorivettori viralivirali ee
nonnon viralivirali
TerapiaTerapia cellularecellulare:: trapiantotrapianto didi
mioblastimioblasti dada donatoredonatore;; utilizzoutilizzo didi
cellulecellule staminalistaminali..
AumentareAumentare ll’’espressioneespressione muscolaremuscolare
didi proteineproteine analogheanaloghe allaalla distrofinadistrofina
((utrofinautrofina))

Miopatie infiammatorieMiopatie infiammatorie

DermatomiositeDermatomiosite (DM)(DM)
PolimiositePolimiosite (PM).(PM).
Malattie infiammatorie dei muscoli a genesi Malattie infiammatorie dei muscoli a genesi 
autoimmuneautoimmune, spesso associate a malattie sistemiche, spesso associate a malattie sistemiche
autoimmuniautoimmuni ((collagenosicollagenosi) o neoplastiche.) o neoplastiche.
NellaNella dermatomiositedermatomiosite coinvolti sia i muscoli che la cute, coinvolti sia i muscoli che la cute, 
colpisce soprattutto i bambini.colpisce soprattutto i bambini.
LaLa polimiositepolimiosite colpisce gli adulti tra i 50colpisce gli adulti tra i 50--60 anni60 anni
Incidenza globale < 1.100.000Incidenza globale < 1.100.000

Tipiche alterazioni cutanee della Tipiche alterazioni cutanee della 
dermatomiositedermatomiosite (eritema(eritema periorbitaleperiorbitale ee

perioraleperiorale))

Alterazioni cutanee della Alterazioni cutanee della dermatomiositedermatomiosite
Eritemi della superficie Eritemi della superficie estensorieestensorie articolari, ulcere digitali)articolari, ulcere digitali)

AspettiAspetti biopticibioptici delladella polimiositipolimiositi
Necrosi di fibre muscolari e infiltrati infiammatoriNecrosi di fibre muscolari e infiltrati infiammatori

EtiologiaEtiologia
PatogenesiPatogenesi differente:differente:
--microangiopatiamicroangiopatia infiammatoria della DMinfiammatoria della DM
--azione di linfociti T azione di linfociti T citotossicicitotossici contro antigeni di superficie contro antigeni di superficie 

deldel sarcolemmasarcolemma nella PM.nella PM.
Quadro clinicoQuadro clinico del tutto simile a livello muscolare:del tutto simile a livello muscolare:
Esordio acuto o Esordio acuto o subacutosubacuto, mialgie, ipostenia dei muscoli, mialgie, ipostenia dei muscoli
Prossimali, possibile coinvolgimento Prossimali, possibile coinvolgimento miocardicomiocardico..
DiagnosiDiagnosi:: -- clinicaclinica

-- elettromiograficaelettromiografica..
-- biopsia muscolare  o cutanea (necrosi di fibre, biopsia muscolare  o cutanea (necrosi di fibre, 

infiltrati infiammatori, infiltrati infiammatori, microangiopatiamicroangiopatia capillari e capillari e 
arteriose, atrofia )arteriose, atrofia )



Prognosi della DM e PMPrognosi della DM e PM

Prognosi negativa in presenza di Prognosi negativa in presenza di 
neoplasie , neoplasie , collagenopatiecollagenopatie o di grave o di grave 
compromissionecompromissione cardiaca,cardiaca,
respiratoria e dei muscoli bulbari.respiratoria e dei muscoli bulbari.
Buona nella DM dei bambini .Buona nella DM dei bambini .
Negli altri casi sopravvivenza al 90% Negli altri casi sopravvivenza al 90% 
a 5 anni, 30% guarigioni.a 5 anni, 30% guarigioni.

Terapia della DM e PMTerapia della DM e PM

ImmunosoppressoriImmunosoppressori per periodi prolungati per periodi prolungati 
Steroidi:Steroidi: dosaggi elevati (1,5mg/kg) da ridurre dosaggi elevati (1,5mg/kg) da ridurre 
lentamente dopo 6lentamente dopo 6--8 settimane, togliendo 58 settimane, togliendo 5--10 mg ogni 10 mg ogni 
33--4 settimane, possibilmente a giorni alterni per ridurre 4 settimane, possibilmente a giorni alterni per ridurre 
effetti collaterali, sino alla dose minima efficace. Elevata effetti collaterali, sino alla dose minima efficace. Elevata 
incidenza di effetti collaterali( diabete, incidenza di effetti collaterali( diabete, 
obesitobesitàà,ipertensione , cataratta,osteopo,ipertensione , cataratta,osteopo--rosi, ulcera rosi, ulcera 
gastrogastro--duodenale)duodenale)
AzatioprinaAzatioprina : 1,5: 1,5--3mg/kg, efficace dopo 6 mesi di 3mg/kg, efficace dopo 6 mesi di 
terapiaterapia
Effetti collaterali: Effetti collaterali: leucopenialeucopenia, anemia, aumento enzimi , anemia, aumento enzimi 
epaticiepatici

La Miastenia graveLa Miastenia grave

Miastenia graveMiastenia grave

MalattiaMalattia autoimmuneautoimmune descritta nel 1895 da Jolly, descritta nel 1895 da Jolly, 
definita grave per ldefinita grave per l’’alta mortalitalta mortalitàà..
Descritta  nella sua patogenesi negli anni 70Descritta  nella sua patogenesi negli anni 70
col riscontro di col riscontro di autoanticorpiautoanticorpi contro i recettori contro i recettori 
delldell’’acetilcolinaacetilcolina..
Malattia rara ( prevalenza 14/100.000, in Italia Malattia rara ( prevalenza 14/100.000, in Italia 
10.00010.000 miastenicimiastenici).).
Colpisce le donne in etColpisce le donne in etàà giovanile(20giovanile(20--30 anni) e 30 anni) e 
entrambi i sessi attorno ai 60entrambi i sessi attorno ai 60--7070 a.a.
RapportoRapporto famminefammine/maschi 2/1./maschi 2/1.

Struttura della placca neuroStruttura della placca neuro--
muscolaremuscolare

Degenerazione del lato Degenerazione del lato postpost--sinapticosinaptico
della placca nella miasteniadella placca nella miastenia Sintomi della miasteniaSintomi della miastenia

Debolezza muscolareDebolezza muscolare
AffaticabilitAffaticabilitàà
Variazione dei sintomi Variazione dei sintomi 
nellnell’’arco di ore.arco di ore.
Coinvolgimento di Coinvolgimento di 
distretti muscolari varidistretti muscolari vari

Distretti muscolari coinvoltiDistretti muscolari coinvolti



Muscoli coinvoltiMuscoli coinvolti PatogenesiPatogenesi

DiagnosticaDiagnostica neurofisiologicaneurofisiologica ElettromiografiaElettromiografia a singole fibrea singole fibre

RispostaRisposta farmacologicafarmacologica alal TensilonTensilon PatologiaPatologia timicatimica associata a associata a 
miasteniamiastenia



TimectomiaTimectomia

La Sclerosi Laterale La Sclerosi Laterale 
amiotroficaamiotrofica

Le malattie del Le malattie del MotoneuroneMotoneurone

SLASLA

Malattia dellMalattia dell’’adulto a carattere progressivo e adulto a carattere progressivo e 
a eziologia sconosciuta.a eziologia sconosciuta.
Degenerazione dei Degenerazione dei motoneuronimotoneuroni spinali e spinali e 
bulbari e delle vie bulbari e delle vie corticocortico--spinalispinali..
Descritta nellDescritta nell’’800 dal neurologo francese 800 dal neurologo francese 
CharcotCharcot..

EpidemiologiaEpidemiologia

Incidenza : 1Incidenza : 1--2 casi ogni 100.000.2 casi ogni 100.000.
Prevalenza:6Prevalenza:6--10 casi 100.000 anno10 casi 100.000 anno
EtEtàà di insorgenza: tra 60 e 70 anni, casi di insorgenza: tra 60 e 70 anni, casi 
giovanili attorno ai 40 anni.giovanili attorno ai 40 anni.
Prevalenza sesso maschile (1,4:1).Prevalenza sesso maschile (1,4:1).
Forme sporadiche: 90 %Forme sporadiche: 90 %
Forme familiari 10%: esordio piForme familiari 10%: esordio piùù precoce,precoce,
ereditereditàà dominante, evoluzione lenta.dominante, evoluzione lenta.

EtiologiaEtiologia

Sconosciuta nelle forme sporadiche:Sconosciuta nelle forme sporadiche:
Ipotesi:Ipotesi:
-- dannodanno ossidativoossidativo..
-- eccitotossiciteccitotossicitàà..
-- ipotesiipotesi autoimmuneautoimmune..
-- traumitraumi
-- attivitattivitàà sportiva agonistica.sportiva agonistica.

SintomatologiaSintomatologia

Comparsa o simultanea o in tempi Comparsa o simultanea o in tempi 
successivi di segni e sintomi di danno del successivi di segni e sintomi di danno del 
motoneuronemotoneurone centrale e spinale o bulbare.centrale e spinale o bulbare.
Segni centrali: Segni centrali: 
--accentuazione dei ROT.accentuazione dei ROT.
--segno di segno di BabinskyBabinsky..
--spasticitspasticitàà..
--disartriadisartria , pianto e riso spastico., pianto e riso spastico.

SintomatologiaSintomatologia

Sintomi da lesione del 2 Sintomi da lesione del 2 motoneuronemotoneurone spinale e spinale e 
bulbare:bulbare:
-- ipostenia.ipostenia.
-- atrofia muscolare.atrofia muscolare.
-- fascicolazioni.fascicolazioni.
-- crampi.crampi.
-- disartriadisartria e disfagia.e disfagia.
Assenza di sintomi sensitivi o vegetativi, nessuna Assenza di sintomi sensitivi o vegetativi, nessuna 
o minima o minima compromissionecompromissione cognitiva.cognitiva.

SintomatologiaSintomatologia

Esordio dei sintomi:Esordio dei sintomi:
-- 1/3 arti superiori.1/3 arti superiori.
--1/3 arti inferiori.1/3 arti inferiori.
--1/3 in regione bulbare (forme pi1/3 in regione bulbare (forme piùù gravi).gravi).
--raro esordio ai muscoli respiratori(2%)raro esordio ai muscoli respiratori(2%)
Durata di malattia : da 2 a 6 anni Durata di malattia : da 2 a 6 anni 
(pi(piùù lunga nelllunga nell’’esordio arti superiori)esordio arti superiori)



Diagnosi di SLADiagnosi di SLA

ClinicaClinica
NeurofisiologicaNeurofisiologica : presenza di segni di : presenza di segni di 
denervazionedenervazione in almeno 3 distretti .in almeno 3 distretti .
NeuroradiologicaNeuroradiologica (di esclusione).(di esclusione).
Biologica ( di esclusione).Biologica ( di esclusione).
Valutazione respiratoria ( Valutazione respiratoria ( capacitcapacitààvitalevitale,,
MIP e MEP).MIP e MEP).

TerapiaTerapia

EtiologicaEtiologica::-- riluzoloriluzolo (azione(azione antianti
glutammato).glutammato).
--vari farmaci in sperimentazione vari farmaci in sperimentazione 
----(azione antiossidante, (azione antiossidante, neurotroficineurotrofici))
------ Terapie future: terapia genica e cellule Terapie future: terapia genica e cellule 
staminalistaminali..

TerapiaTerapia

Sintomatica:Sintomatica:
-- antispastici, antiastenici, antidepressivi, antispastici, antiastenici, antidepressivi, 
antidolorifici.antidolorifici.
Nelle fasi avanzate: trattamento della Nelle fasi avanzate: trattamento della 
disfagia (riabilitazione, correzione della disfagia (riabilitazione, correzione della 
dieta, PEG).dieta, PEG).
Trattare la dispnea e lTrattare la dispnea e l’’IRC (ventilazione IRC (ventilazione 
assistita non invasiva e invasiva).assistita non invasiva e invasiva).

TerapiaTerapia

Fisioterapia:Fisioterapia: ““dolcedolce””
--prevenire le contratture, i decubiti, i blocchi prevenire le contratture, i decubiti, i blocchi 
articolari.articolari.
UtilizzareUtilizzare ortesiortesi, computer per la , computer per la 
comunicazione.comunicazione.

Le malattie del nervo Le malattie del nervo 
perifericoperiferico

PolineuropatiePolineuropatie assonaliassonali ee
demielinizzantidemielinizzanti

La sindrome di La sindrome di GuillainGuillain--BarrBarrèè

oo polineuropatiapolineuropatia demielinizzantedemielinizzante acutaacuta

LaLa polineuropatiapolineuropatia acuta piacuta piùù frequente,incidenza 2/100.000.frequente,incidenza 2/100.000.
Di natura Di natura autoimmuneautoimmune, 70% preceduta da infezione., 70% preceduta da infezione.
Formazione di Formazione di autoanticorpiautoanticorpi antimielina (antiGM2).antimielina (antiGM2).
CompromissioneCompromissione prevalente delle fibre motorie (ipostenia prevalente delle fibre motorie (ipostenia 
ingravescenteingravescente e simmetrica arti inferiori, superiori e nervi e simmetrica arti inferiori, superiori e nervi 
cranici). Rare forme solo cranici). Rare forme solo sensitvesensitve..
Perdita precoce dei riflessi OT, modesti sintomi sensitivi.Perdita precoce dei riflessi OT, modesti sintomi sensitivi.
CompromissioneCompromissione dei muscoli  respiratori nel 20% dei muscoli  respiratori nel 20% 
Progressione in 15Progressione in 15--20gg, poi fase di stasi, quindi lento recupero 20gg, poi fase di stasi, quindi lento recupero 
(favorevole senza esiti nel 80% dei casi).(favorevole senza esiti nel 80% dei casi).

DiagnosiDiagnosi

ClinicaClinica
NeurofisiologicaNeurofisiologica :: demielinizzazionedemielinizzazione allall’’esameesame
EMG, con rallentamento della VCM e blocchi di EMG, con rallentamento della VCM e blocchi di 
conduzione.conduzione.
Esami di laboratorio: aumento delle proteine Esami di laboratorio: aumento delle proteine 
liquoraliliquorali senza aumento cellulesenza aumento cellule

(dissociazione(dissociazione albuminoalbumino--citologicacitologica))

Studio EMG del Studio EMG del n.Medianon.Mediano Studio VCM Studio VCM n.Ulnaren.Ulnare



Terapia della Terapia della s.dis.di G.B.G.B.

PlasmaferesiPlasmaferesi
Infusione di Immunoglobuline umane ad alto Infusione di Immunoglobuline umane ad alto 
dosaggio.dosaggio.
Assistenza respiratoria (VM non invasiva o Assistenza respiratoria (VM non invasiva o 
invasiva)invasiva)
Fisioterapia.Fisioterapia.

Biopsia di nervi normaliBiopsia di nervi normali

Biopsia di nervo Biopsia di nervo demielinizzatodemielinizzato PolineuropatiePolineuropatie assonaliassonali

PolineuropatiaPolineuropatia diabeticadiabetica
PolineuropatiePolineuropatie tossiche endogene (uremica, tossiche endogene (uremica, 
distiroideadistiroidea, da , da epatopatieepatopatie) ed esogene(alcool, ) ed esogene(alcool, 
farmaci, metalli pesanti, radiazioni farmaci, metalli pesanti, radiazioni etcetc).).
CarenzialiCarenziali (da ipovitaminosi, stati critici).(da ipovitaminosi, stati critici).
Paraneoplastiche (Paraneoplastiche (ganglionopatieganglionopatie).).

Biopsia di nervo con danno Biopsia di nervo con danno assonaleassonale

Neuropatie in corso di diabeteNeuropatie in corso di diabete

A probabile genesi vascolare:A probabile genesi vascolare:
-- mononeuritimononeuriti: paralisi del n. Facciale,: paralisi del n. Facciale,
AbducenteAbducente, Oculomotore comune,, Oculomotore comune,
Mediano,Mediano,PeroneoPeroneo etcetc).).

AmiotrofiaAmiotrofia diabetica.diabetica.
A genesi A genesi dismetabolicadismetabolica::
--polineuropatiapolineuropatia sensitiva (dolorosa), sensitivosensitiva (dolorosa), sensitivo--
motoria.motoria.

Anatomia del plesso brachialeAnatomia del plesso brachiale Innervazione sensitiva dellInnervazione sensitiva dell’’artoarto
superioresuperiore



Nervo Radiale (C6/C7/C8)Nervo Radiale (C6/C7/C8) Nervo RadialeNervo Radiale Prove funzionali del Prove funzionali del n.Radialen.Radiale

Nervo Ulnare (C8/T1)Nervo Ulnare (C8/T1) Nervo UlnareNervo Ulnare Prove funzionali del n. UlnareProve funzionali del n. Ulnare

Atrofia della mano da lesioni del n. Atrofia della mano da lesioni del n. 
UlnareUlnare Nervo Mediano (C6/C7)Nervo Mediano (C6/C7) Nervo MedianoNervo Mediano



Prove funzionali del Prove funzionali del n.Medianon.Mediano Lesioni del n. MedianoLesioni del n. Mediano

Organizzazione del Organizzazione del 
SNPSNP

Anatomia funzionaleAnatomia funzionale



Schema del riflesso osteo-tendineo



Schema della lesione traumatica del Schema della lesione traumatica del 
nervonervo

RiparazioneRiparazione del dannodel danno Schema del danno Schema del danno demielinizzantedemielinizzante RemielinizzazioneRemielinizzazione

Sintomi sensitivi delle Sintomi sensitivi delle polineuropatiepolineuropatie

Sintomi negativiSintomi negativi
--ipoipo--anestesia:anestesia:
---- dolorifica e termicadolorifica e termica
(piccole fibre).(piccole fibre).

tattile,vibratoria,sensotattile,vibratoria,senso
di posizione (grandi fibre di posizione (grandi fibre 
mieliniche)mieliniche)

Sintomi positivi:Sintomi positivi:
parestesieparestesie
disestesiedisestesie
doloredolore
sindrome delle sindrome delle ““gambegambe
senza ripososenza riposo””

l
a
L

La distribuzione dei sintomi è abitualmente distale a “calza e 
guanto”

Sintomi motori delle Sintomi motori delle polineuropatiepolineuropatie

SintomiSintomi””negativinegativi””::
--iposteniaipostenia
--ipoipo--atrofiaatrofia
--ipotoniaipotonia,flaccidit,flacciditàà
--riduzione e  scomparsa riduzione e  scomparsa 
dei riflessidei riflessi
osteoosteo--tendineitendinei

SintomiSintomi ““positivipositivi””::
--fascicolazionifascicolazioni
--fibrillazionifibrillazioni
--miochimiemiochimie
--crampicrampi



Fisiopatologia del danno nervosoFisiopatologia del danno nervoso

DegenerazioneDegenerazione WallerianaWalleriana: lesioni traumatiche : lesioni traumatiche 
acute e croniche , da acute e croniche , da ischemieischemie focali (focali (vasculitivasculiti).).
DegenerazioneDegenerazione assonaleassonale ((dyingdying back): malattie back): malattie 
metaboliche, intossicazioni endogene ed esogenemetaboliche, intossicazioni endogene ed esogene
carenzialicarenziali etc.etc.
DemielinizzazioniDemielinizzazioni segmentariesegmentarie: sindrome di : sindrome di 
GuillaineGuillaine--BarrBarrèè,, PolineuropatiePolineuropatie demielinizzantidemielinizzanti
croniche.croniche.

RADICOLOPATIERADICOLOPATIE

Segni e sintomi :Segni e sintomi :
--dolore con irradiazione dolore con irradiazione dermatomericadermatomerica..
--deficit sensitivo.deficit sensitivo.
--deficitdeficit stenicostenico e atrofia muscolaree atrofia muscolare
--riduzione o scomparsa dei riflessi riduzione o scomparsa dei riflessi osteoosteo--

tendineitendinei..




