
INTRODUZIONE

L’interesse e le conoscenze nell’ambito delle malattie
neuromuscolari del cane e del gatto hanno subìto una no-
tevole espansione negli ultimi anni soprattutto grazie alla
maggiore specializzazione dei clinici e alla disponibilità di
attrezzature più sofisticate così come al maggior interesse
dei patologi e della ricerca in questo campo. Le malattie
neuromuscolari rappresentano patologie complesse per le
quali formulare una diagnosi richiede specifiche compe-
tenze anche nel campo della patologia, parallelamente alla
specializzazione in ambito clinico. Per una diagnosi, tal-
volta anche di tipo eziologico, è necessaria infatti l’analisi
istomorfologica del tessuto muscolare così come del nervo
periferico attraverso l’esame di campioni bioptici seguen-
do una metodologia corretta di prelievo, conservazione e
colorazione delle biopsie applicando metodiche di labora-

torio mirate al sospetto diagnostico. Tutto questo deve es-
sere seguito da una precisa interpretazione delle lesioni,
possibile solo attraverso la conoscenza delle patologie neu-
romuscolari da parte del neuropatologo. 

Lo scopo del presente lavoro è di descrivere le caratteri-
stiche cliniche e patologiche delle malattie neuromuscolari
nel cane e nel gatto per facilitare la diagnosi clinica e l’in-
terpretazione del referto istopatologico di biopsie musco-
lari e di nervo periferico. 

LE PATOLOGIE NEUROMUSCOLARI

Le malattie neuromuscolari sono patologie che interessa-
no la cosiddetta unità motoria. Con tale termine si intende
il complesso formato dal motoneurone situato nelle corna
ventrali del midollo spinale o nei nuclei motori dei nervi
cranici, il suo lungo assone che raggiunge i muscoli perife-
rici, la placca neuromuscolare tramite la quale lo stimolo
nervoso è trasmesso al muscolo e le fibre muscolari inner-
vate dall’assone stesso.1,2 Qualunque patologia che interes-
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sa una delle componenti dell’unità motoria causa una sin-
tomatologia tipica di malattia neuromuscolare.2 Quindi, a
seconda della componente anatomica colpita, le patologie
neuromuscolari si distinguono in neuropatie, patologie del-
la placca neuromuscolare e miopatie (Tab. 1).3 Il sintomo
comune a tutte le patologie neuromuscolari è la debolezza
che può essere accompagnata da alterazioni dell’andatura,
paresi, paralisi o alterazioni delle funzioni viscerali quali ad
esempio disfagia, rigurgito, disfonia e dispnea.3

“WORK UP” CLINICO PER LE PATOLOGIE 
NEUROMUSCOLARI

Un approccio clinico corretto all’esame di un animale
con sospetta patologia neuromuscolare deve essere innan-
zitutto volto ad escludere qualsiasi malattia che possa mi-
mare una malattia muscolare o una malattia a carico del
nervo periferico come patologie cardiovascolari, patologie
ortopediche, cause neurologiche centrali di debolezza e
patologie metaboliche sistemiche.4 Un corretto segnala-
mento e un’anamnesi dettagliata rappresentano il primo
passo fondamentale per la diagnosi. Molte patologie neu-
romuscolari sono infatti descritte in razze specifiche e
molte di queste patologie congenite o ereditarie si manife-
stano subito dopo la nascita o nei primi mesi di vita dell’a-
nimale. È fondamentale investigare sulla dieta per esclude-
re eventuali deficienze vitaminiche o di altri elementi, sulle
vaccinazioni effettuate e su eventuali esposizioni a sostan-
ze tossiche. È utile anche la valutazione della capacità del-
l’animale di prensione, masticazione e deglutizione dell’a-
limento e dell’acqua così come di una eventuale alterazio-
ne della vocalizzazione in quanto la funzionalità faringea e
laringea possono essere alterate nelle patologie neuromu-
scolari. Il tipo di progressione della sintomatologia è im-
portante per capire se si tratta di una patologia cronica,
episodica o se i sintomi peggiorano con l’esercizio.2

Un completo esame fisico e neurologico deve seguire la
raccolta di informazioni anamnestiche con particolare at-
tenzione al trofismo muscolare per evidenziare atrofia o
ipertrofia, alterazione dell’andatura, della propriocezione
e della sensibilità. L’esame neurologico e la valutazione

della temperatura corporea dovrebbero essere ripetuti pri-
ma e dopo esercizio.4

Esami ematologici e biochimici di routine così come
l’esame delle urine devono completare la visita clinica. Il
dosaggio della creatinfosfochinasi nel siero può essere in-
dicativo di patologia muscolare attiva e i valori più elevati
si riscontrano in corso di distrofie muscolari o mionecro-
si. I livelli di creatinfosfochinasi comunque possono esse-
re normali in corso di patologie muscolari come nel caso
della miopatia ereditaria del Labrador Retriever, così co-
me possono essere elevati anche per altre cause come il
decubito prolungato, iniezioni, traumi o l’anoressia nel
gatto.4 Tra i test di laboratorio più specifici è utile la de-
terminazione delle concentrazioni di lattato e piruvato
pre- e post-esercizio in casi di sospette patologie mitocon-
driali, la titolazione degli anticorpi per infezione da Toxo-
plasma gondii e Neospora caninum,4 la titolazione degli au-
to-anticorpi contro le fibre di tipo IIM per casi di miosite
dei muscoli masticatori, la titolazione degli auto-anticorpi
contro i recettori per l’acetilcolina in casi di miastenia
gravis acquisita,2 così come la valutazione della funziona-
lità tiroidea e surrenalica per escludere casi di ipotiroidi-
smo e ipercorticosurrenalismo, quali cause frequenti di
patologie neuromuscolari.4

Gli esami più specifici per indagare il sistema neuromu-
scolare sono gli studi di elettrodiagnostica. Questi com-
prendono l’elettromiografia (EMG), la valutazione della
velocità di conduzione nervosa motoria e sensitiva, la valu-
tazione della funzionalità della placca neuromuscolare tra-
mite il test di stimolazione ripetitiva sopramassimale e la
valutazione della funzionalità delle radici nervose dorsali e
ventrali attraverso i potenziali evocati somatosensitivi delle
corna dorsali e le onde F.5 L’EMG valuta la stabilità delle
membrane delle fibre muscolari e negli animali si basa sul-
la registrazione e sullo studio dei potenziali di inserzione e
dei potenziali spontanei delle fibre muscolari.5 I risultati
degli esami elettrodiagnostici permettono già una prima
interpretazione dei segni clinici con riconoscimento di pa-
tologie assonali, patologie della mielina e patologie miopa-
tiche e una valutazione della loro distribuzione e della loro
gravità.4 L’EMG è inoltre uno strumento utilissimo per va-
lutare il sito da sottoporre a biopsia.4 Una esauriente revi-
sione degli studi di elettrodiagnostica non è comunque tra
gli scopi del presente lavoro e può essere reperita nelle
pubblicazioni di Braund (1994)6 e Cuddon (2002).5

LA SINDROME MIOPATICA

Generalmente le miopatie sono caratterizzate da una di-
stribuzione diffusa, bilaterale e simmetrica coinvolgendo i
muscoli degli arti e/o i muscoli del tronco.7,8 La sindrome
miopatica è caratterizzata da debolezza generalizzata, in-
tolleranza all’esercizio con facile affaticabilità, andatura ri-
gida talvolta saltellante e ventroflessione della testa e del
collo. I riflessi spinali sono generalmente conservati a par-
te negli stadi finali di malattia caratterizzati da estrema de-
bolezza muscolare o in miopatie specifiche come nella
miopatia ereditaria del Labrador Retriever in cui si ha una
riduzione/assenza del riflesso patellare. Nelle miopatie la
percezione sensitiva e dolorifica rimane conservata e gene-
ralmente si presentano con atrofia muscolare. Tra le ecce-
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Tabella 1
Classificazione clinico-patologica delle patologie neuromuscolari

(modificata da Shelton, 2003)3

LOCALIZZAZIONE ANATOMICA

MOTONEURONE
Soma neuronale

Assone
Cellula di Schwann
Assone e cellula di Schwann

PLACCA NEUROMUSCOLARE

Sintesi e rilascio di aceticolina
Acetilcolinesterasi
Recettori per l’acetilcolina

FIBRE MUSCOLARI

CLASSIFICAZIONE PATOLOGICA

NEUROPATIE
Centrali

Malattia del motoneurone
Periferiche

Assonopatie
Malattie demielinizzanti
Neuropatie miste

MALATTIE DELLA TRASMISSIONE
NEUROMUSCOLARE

Patologie presinaptiche
Patologie dello spazio sinaptico
Patologie postsinaptiche

MIOPATIE



zioni ricordiamo le sindromi miotoniche e la distrofia mu-
scolare felina caratterizzata da ipertrofia dei muscoli pros-
simali degli arti, del collo e della lingua.9

La miosite dei muscoli masticatori rappresenta una
miopatia localizzata caratterizzata da trisma mandibolare,
atrofia e dolorabilità dei muscoli interessati e talvolta
esoftalmo.7,8

La biopsia muscolare è quindi indicata nei casi di debo-
lezza persistente, atrofia o ipertrofia muscolare, mialgia,
facile affaticabilità con l’esercizio, rigurgito, disfagia o di-
sfonia, concentrazioni elevate e durature di creatinfosfo-
chinasi e alterazioni miopatiche all’EMG. È utile sottoli-
neare che la biopsia muscolare non si rivela utile in patolo-
gie come la miastenia gravis o la miotonia congenita per le
quali altre indagini, rispettivamente la sierologia e l’EMG,
permettono di emettere una diagnosi definitiva.3,6

LA BIOPSIA MUSCOLARE

La scelta del muscolo quale sede di biopsia è di fonda-
mentale importanza per arrivare ad una diagnosi. Lo scopo
è di prelevare un muscolo colpito dal processo patologico
in atto, ma che non sia già ad uno stadio terminale della
malattia mostrando marcata atrofia.6,10 In quest’ultimo caso
istologicamente sarebbero visibili solo alterazioni terminali
quali grave atrofia miofibrale e fibrosi. In casi di sintomato-
logia generalizzata, l’EMG rappresenta un ottimo strumen-
to per selezionare i muscoli da sottoporre a prelievo evitan-
do di effettuare la biopsia nei punti di infissione degli aghi
dell’elettromiografo.10 Generalmente si preferisce prelevare
muscoli per i quali in letteratura siano disponibili i normali
riferimenti morfometrici quali composizione miofibrale e
diametro medio delle fibre e tra questi i siti migliori sono
per gli arti pelvici, il muscolo bicipite femorale, il vasto la-
terale, il capo laterale del gastrocnemio e il tibiale craniale
mentre per gli arti toracici sono il capo lungo e il capo me-
diale del muscolo tricipite brachiale e il muscolo flessore
superficiale delle dita.6 La metodica chirurgica con incisio-
ne della cute, sottocute e fascia muscolare è preferibile al
prelievo con punch transcutaneo perché permette di otte-
nere un campione di dimensioni e orientamento adegua-
ti.6,10 Deve essere infatti prelevato un campione cilindrico
lungo circa 1,5 cm, largo e spesso 1 cm in cui le fibre siano
orientate longitudinalmente secondo la lunghezza del cilin-
dro.6 L’orientamento delle miofibre nel campione è fonda-
mentale in quanto permette un corretto posizionamento
del campione nella fase di congelamento e l’ottenimento di
sezioni trasversali, ottimali per la valutazione istomorfologi-
ca del tessuto muscolare. La biopsia dovrebbe essere effet-
tuata a livello del ventre muscolare evitando le zone di in-
serzione tendinea e le aponeurosi dove le caratteristiche
istologiche possono essere alterate.10

Il cilindro di muscolo ottenuto deve essere avvolto in
una garza inumidita con soluzione fisiologica e posto in
una provetta di vetro con tappo in gomma per evitare la
disidratazione.6 I campioni non devono essere immersi in
soluzione fisiologica, né devono essere congelati. Il cam-
pione deve essere inviato al laboratorio accompagnato da
una mattonella refrigerante e deve pervenire entro le 24-36
ore dal prelievo. Un secondo campione muscolare può es-
sere inviato fissato in formalina. 

All’arrivo in laboratorio il campione fresco viene con-
gelato per immersione in isopentano preraffreddato in
azoto liquido e conservato a – 80°C.6 Tramite criostato
vengono eseguite sezioni seriali che sono colorate con me-
todi istologici e istochimici di routine quali ematossilina-
eosina e tricromica di Gomori (entrambe utili per la valu-
tazione della forma e delle dimensioni delle miofibre, per
la valutazione del tessuto connettivo endomisiale e peri-
misiale e per l’evidenziazione di cellule infiammatorie),11

PAS (per l’evidenziazione di accumuli di polisaccaridi in-
tramiofibrali),11,12 Oil Red O (per l’evidenziazione dei lipi-
di intramiofibrali)12 e metodi istoenzimatici specifici per il
tessuto muscolare quali l’ATPasi con preincubazione aci-
da e alcalina per la tipizzazione miofibrale,6,12 l’esterasi
per la valutazione delle esterasi non specifiche (presenti
nei lisosomi e nelle placche neuromuscolari)12 e le reazio-
ni istoenzimatiche per la valutazione del pattern enzimati-
co ossidativo miofibrale quali SDH (succinicodeidrogena-
si), NADH-TR (nicotinamide adenindinucleotide-tetrazo-
lioreduttasi),6,12 e COX (citocromossidasi).3,13 L’importan-
za di poter disporre di campioni freschi congelati è legata
proprio alla necessità di eseguire specifiche tecniche
istoenzimatiche per la tipizzazione miofibrale e la localiz-
zazione degli enzimi ossidativi.

La disponibilità del campione fissato in formalina è utile
per poter effettuare indagini di microscopia elettronica
utili ad esempio per valutare la morfologia mitocondriale o
miofibrillare così come indagini di immunoistochimica per
la rivelazione di antigeni di Toxoplasma gondii o Neospora
caninum o per la tipizzazione degli infiltrati infiammatori.
L’immunoistochimica è un’indagine sensibile anche per la
caratterizzazione delle distrofie del cane e del gatto trami-
te la valutazione della presenza di proteine quali distrofi-
na, sarcoglicano o α2 laminina.14 I risultati che si ottengo-
no da queste indagini immunoistochimiche possono gui-
dare eventuali indagini genetiche per il riconoscimento di
specifiche mutazioni.15 Le indagini di immunoistochimica
così come quelle di immunofluorescenza per la valutazio-
ne della presenza di distrofina, distroglicano o α2 laminina
possono comunque essere eseguite anche sul campione
fresco congelato.15,16

INTERPRETAZIONE ISTOPATOLOGICA 
DELLE BIOPSIE MUSCOLARI

L’interpretazione delle lesioni riscontrabili nelle biopsie
muscolari è basata su una classificazione di tipo patogene-
tico. Infatti si riconoscono miopatie primarie nelle quali le
miofibre sono la sede dell’alterazione patologica primitiva
e miopatie secondarie per coinvolgimento primario del
nervo periferico. Il trofismo muscolare è infatti stretta-
mente dipendente dall’innervazione, per cui in casi di de-
nervazione il muscolo va incontro ad atrofia neurogena.
Quest’ultima è caratterizzata dalla presenza di fibre atrofi-
che di forma angolare a causa della pressione causata dalle
fibre circostanti normalmente innervate e da fibre ipertro-
fiche (Fig. 1). Le fibre atrofiche possono anche essere riu-
nite in piccoli e grandi gruppi di atrofia a seconda del nu-
mero degli assoni coinvolti nella degenerazione.1,10 L’atro-
fia muscolare neurogena cronica è caratterizzata da residui
sarcoplasmatici (“nuclear bags”) compatibili con stadi ter-
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minali di atrofia miofibrale nei quali residuano solo por-
zioni minime di sarcoplasma con i nuclei (Fig. 1), da ne-
crosi e miofagocitosi, fibrosi a distribuzione perimisiale e
dai cosiddetti raggruppamenti miofibrali.10 Quest’ultimi
rappresentano l’esito della reinnervazione. Infatti l’assone
innervante determina il tipo biochimico della miofibra (I,
IIA ecc.) e in condizioni normali le diverse fibre sono di-
sposte a formare un mosaico in cui i vari tipi istochimici
sono regolarmente distribuiti.1,10 Quando un assone dege-
nera, quello ad esso adiacente va ad innervare le miofibre
rimaste denervate e queste assumono tutte lo stesso tipo
biochimico per cui si creano gruppi di fibre identiche sot-
to il profilo metabolico (Fig. 2).

Con il termine “neuromiopatia” si intende un processo
patologico che interessa contemporaneamente sia il nervo

periferico che il muscolo scheletrico e quindi dove le alte-
razioni delle fibre muscolari non sono conseguenti a de-
nervazione, ma causate dalla stessa patologia coinvolgente
anche il nervo. Un esempio classico è la neuromiopatia
ischemica, frequente nel gatto colpito da tromboemboli-
smo ilioaortico, spesso conseguente a cardiomiopatia
ipertrofica.17 I gatti presentano un’insorgenza improvvisa
di paraparesi/paraparalisi, con perdita della sensibilità
dolorifica negli arti posteriori, assenza del polso femorale
e cuscinetti digitali che appaiono freddi e cianotici.18 I
nervi periferici mostrano degenerazione assonale e demie-
linizzazione secondaria più grave nelle regioni centrali dei
fascicoli nervosi,17,19 mentre i muscoli, soprattutto il tibia-
le craniale e il gastrocnemio, presentano vari gradi di ne-
crosi miofibrale.17,18

Numerose miopatie primarie sono descritte nel cane e
nel gatto (Tab. 2). Le miopatie primarie sono caratterizza-
te dalla presenza di polimetrismo miofibrale con fibre
atrofiche ma di forma rotondeggiante, presenza di nuclei
centrali alla miofibra, necrosi e rigenerazione miofibrale,
accumuli intramiofibrali di glicogeno, lipidi o di mitocon-
dri anomali.1,3,10 Le alterazioni miofibrali sono accompa-
gnate generalmente da fibrosi endomisiale e perimisiale.3

Le miopatie primarie più frequentemente riscontrate
nel cane e nel gatto sono le miopatie infiammatorie.20 Nel
cane la miopatia infiammatoria più frequente è la miosite
dei muscoli masticatori che può colpire cani di qualsiasi
sesso ed età anche se le razze di grossa taglia sembrano
predisposte,21 ed è causata dalla produzione di autoanti-
corpi diretti contro le fibre di tipo IIM tipiche ed uniche
dei muscoli originati dalla prima coppia di archi bran-
chiali (muscolo temporale, massetere, pterigoideo laterale
e mediale, tensore del timpano e tensore del velo palati-
no).22,23 Istologicamente è caratterizzata dalla presenza di
infiltrati infiammatori multifocali composti prevalente-
mente da linfociti B, plasmacellule, macrofagi e talvolta
granulociti neutrofili ed eosinofili.16 Precocemente nel
corso della malattia si sviluppa fibrosi perimisiale ed en-
domisiale che compromette la normale funzionalità dei
muscoli con la comparsa di trisma mandibolare anche in
anestesia profonda.20,23,24

Il termine polimiosite indica invece una patologia in-
fiammatoria generalizzata o multifocale.20 Per quando ri-
guarda il cane la maggior parte delle forme di polimiosite
sono di natura idiopatica con sospetta patogenesi immuno-
mediata e istologicamente sono caratterizzate da infiltrati
infiammatori perimisiali ed endomisiali composti prevalen-
temente da cellule dendritiche, macrofagi e linfociti T
CD8+ 16 con fagocitosi di fibre non necrotiche (Fig. 3). So-
no predisposti a queste forme di polimiosite, cani
adulti/anziani di razze di grossa taglia che manifestano pro-
gressiva debolezza e intolleranza all’esercizio, andatura rigi-
da, lordosi, ventroflessione del collo e dolore muscolare.23

In una minoranza dei casi la polimiosite può rappresentare
anche una sindrome pre-neoplastica generalmente con svi-
luppo di linfoma entro i dodici mesi successivi alla diagno-
si.20 Le forme di miosite a distribuzione generalizzata pos-
sono avere anche una eziologia infettiva (Neospora
caninum, Ehrlichia canis ecc.) oppure possono essere
espressione di una sindrome paraneoplastica o di ipersensi-
bilità/tossicità da farmaci (Tab. 2).3,23 Le miositi causate da
protozoi quali Neospora caninum e Toxoplasma gondii col-
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FIGURA 1 - Miopatia neurogena cronica attiva. Il muscolo mostra mar-
cato polimetrismo miofibrale con numerose fibre atrofiche angolari e fi-
bre ipertrofiche. Si osservano anche gruppi di residui sarcoplasmatici
(“nuclear bags”) (punte di freccia) e moderata fibrosi perimisiale. Gatto,
Europeo, femmina, 1 anno, presentato per debolezza progressiva degli
arti posteriori. L’elettromiografia evidenziava potenziali di fibrillazione e
onde acute positive soprattutto a livello dei muscoli degli arti posteriori.
Muscolo tibiale craniale (Tricromica di Gomori).

FIGURA 2 - Miopatia neurogena cronica attiva. Si osserva lieve altera-
zione delle dimensioni miofibrali con sparse fibre atrofiche angolari e
un intero fascicolo composto unicamente da fibre di tipo I (raggruppa-
mento miofibrale). Cane, Boxer, femmina, 6 anni, presentato per pro-
gressiva paraparesi, deficit propriocettivi e deficit dei riflessi spinali so-
prattutto a carico degli arti posteriori con marcata atrofia muscolare.
Muscolo tibiale craniale (ATPasi pH 4,3).
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piscono cuccioli o animali giovani sotto l’anno di età e si
manifestano con andatura rigida, mialgia, atrofia muscolare
e concomitante poliradiculoneurite con comparsa di ipere-
stensione rigida degli arti posteriori e grave atrofia musco-
lare.23 In questo caso la biopsia muscolare può consentire
di emettere una diagnosi di natura eziologica grazie all’i-
dentificazione di cisti e/o tachizoiti (Fig. 4). Sia nei casi di
polimiosite, sia nella miosite dei muscoli masticatori la rige-
nerazione miofibrale è sempre esuberante, ma l’espansione
del tessuto connettivo fibroso è precoce ed altrettanto vigo-
rosa con perdita della funzionalità muscolare. La terapia
delle miopatie infiammatorie deve mirare, pertanto, non
soltanto a sopprimere la reazione infiammatoria, ma anche
ad inibire la proliferazione del tessuto connettivo permet-
tendo un’adeguata rigenerazione miofibrale.24

In casi di sospette miopatie infiammatorie è consiglia-
bile sempre prelevare campioni bioptici multipli in quan-

Tabella 2
Classificazione delle miopatie nel cane e nel gatto 

(modificata da Shelton, 2003)3

1. MIOPATIE DEGENERATIVE
a. Miopatie endocrine

Miopatia da ipotiroidismo
Miopatia da iperadrenocorticismo (Cushing)
Miopatia da steroidi

b. Miopatie metaboliche
i. Patologie del metabolismo del glicogeno (glicogenosi)

Glicogenosi tipo II – Lapland dogs
Glicogenosi tipo III – Pastore Tedesco e Akita
Glicogenosi tipo IV – Norvegese delle Foreste
Glicogenosi tipo VII – Cocker e Springer Spaniel

ii. Patologie del metabolismo lipidico
Deficienza di carnitina primaria e secondaria
Miopatie non classificate associate ad acidemia lattica

iii. Patologie mitocondriali
Deficienza di citocromo c ossidasi – Bobtail
Deficienza di piruvato deidrogenasi – Clumber e Sussex 

Spaniels
Miopatia mitocondriale del Jack Russel Terrier

iv. Alterazioni elettrolitiche
Alterazioni acquisite del metabolismo del sodio, potassio 

e fosforo
Somministrazione di diuretici
Ipopotassiemia congenita del Burmese

c. Miopatie razza-specifiche (degenerative o ereditarie)
i. Distrofie muscolari

Deficienza di distrofina
Deficienza di α2 laminina
Deficienza di sarcoglicano

ii. Sindromi miotoniche
Miotonia congenita
Distrofia miotonica

iii. Miscellanea
Miopatia ereditaria del Labrador Retriever
Miopatia “central core-like”- Alano
Miopatia “nemaline rod”- Border Collie e gatto
Miopatia distale – Rottweiler
Miopatia da accumulo di desmina – Meticcio

2. MIOPATIE INFIAMMATORIE
a. Miositi infettive 

Parassiti (Neosporosi, Toxoplasmosi, etc.)
Batteri (Leptospirosi, Clostridiosi, etc.)
Rickettsie (Ehrlichia canis)
Virus (FIV)
Funghi (Sporotricosi, micosi sistemiche)

b. Miositi idiopatiche o autoimmuni
Miosite dei muscoli masticatori
Polimiosite
Dermatomiosite

c. Miositi associate a patologie del tessuto connettivo
Lupus eritematoso sistemico

d. Miositi paraneoplastiche 
Timoma
Linfoma
Mastocitoma
Altre neoplasie

e. Miositi indotte da farmaci
D-penicillamina
Cimetidina
Trimethoprim-sulfadiazina 

3. MIOPATIE VASCOLARI
Neuromiopatia ischemica

4. MIOPATIE TOSSICHE
Monensin

5. MIOPATIE NUTRIZIONALI
Miopatia da deficienza di vitamina E e selenio

6. MIOPATIE IDIOPATICHE
Miopatia fibrotica del muscolo gracile 

- Pastore Tedesco, Rottweiler, Dobermann
Contrattura muscolare dei muscoli infraspinato e sopraspinato 

- Pointer, Setter Inglese, Labrador Retriever
Miosite ossificante
“Limber tail”- Pointer, Labrador Retriever

FIGURA 3 - Polimiosite. Si osservano infiltrati infiammatori endomisiali
composti prevalentemente da linfociti, plasmacellule e sparsi macrofagi
con miofagocitosi di fibre non necrotiche (punte di freccia). Si notano
anche fibre rigeneranti (freccia). Cane, meticcio, maschio, 8 anni, pre-
sentato per progressiva disfagia, debolezza con andatura rigida e saltel-
lante. Muscolo bicipite femorale (Ematossilina-Eosina).

FIGURA 4 - Miosite protozoaria. Si osservano estesi infiltrati endomi-
siali costituiti da numerosi macrofagi, linfociti e plasmacellule, necrosi
miofibrale e gruppi di tachizoiti endomiofibrali (frecce). Cane, Labrador
Retriever, femmina, 4 mesi, presentato per mialgia e iperestensione ri-
gida degli arti posteriori con assenza dei riflessi. Muscolo vasto laterale
(Ematossilina-Eosina).



to gli infiltrati infiammatori hanno generalmente una di-
stribuzione multifocale e l’analisi di un singolo campione
muscolare può dare esito a falsi negativi per assenza di
cellule infiammatorie.25

La biopsia muscolare è importante non solo per l’evi-
denziazione di infiltrati infiammatori, ma anche per il ri-
conoscimento di miopatie degenerative di origine meta-
bolica o causate da malattie endocrine. Condizioni di
ipercorticosurrenalismo, ad esempio, causano alterazioni
del metabolismo miofibrale come incremento del catabo-
lismo proteico, inibizione della sintesi di proteine miofi-
brillari e inibizione dell’enzima fosforilasi coinvolto nella
glicolisi anaerobia.26 Infatti, una delle caratteristiche della
miopatia da ipercorticosurrenalismo è un’atrofia selettiva
delle fibre di tipo II, le cosiddette “fibre a contrazione ra-
pida” cioè caratterizzate da un metabolismo anaerobio
(Fig. 5). Le miopatie metaboliche rappresentano un grup-
po di patologie muscolari caratterizzate da deficienze bio-
chimiche nel metabolismo energetico delle fibre con con-
seguente scarsa performance muscolare.3 Tra queste rive-

stono una notevole importanza le miopatie mitocondriali
e le alterazioni del metabolismo lipidico in quanto l’ossi-
dazione mitocondriale degli acidi grassi è una fonte essen-
ziale di energia per il muscolo scheletrico. Una deficienza
di carnitina,3 ad esempio, causa inibizione del trasporto di
acidi grassi all’interno dei mitocondri con conseguente
accumulo di lipidi nel sarcoplasma (Fig. 6), mentre le pa-
tologie mitocondriali sono caratterizzate da accumulo di
mitocondri anormali soprattutto alla periferia delle miofi-
bre che, colorandosi in rosso con la colorazione tricromi-
ca, formano le cosiddette “fibre rosse frastagliate”.11 Tra-
mite le varie reazioni enzimatiche ossidative che vengono
eseguite sulle biopsie è possibile evidenziare alterazioni
dell’attività enzimatica mitocondriale così come distribu-
zioni patologiche dei mitocondri (Fig. 7). Una diagnosi
definitiva di miopatia mitocondriale può essere formulata
comunque solo con il dosaggio dell’attività biochimica
mitocondriale e l’analisi genetica,13 ancora poco sviluppa-
te in medicina veterinaria.

Tra le miopatie degenerative congenite rivestono parti-
colare importanza le distrofie muscolari. La più conosciu-
ta è la distrofia con deficienza di distrofina che è stata se-
gnalata in numerose razze canine e feline.27 Il gene della
distrofina, proteina fondamentale per la stabilizzazione
delle fibre muscolari durante la contrazione, è localizzato
sul cromosoma X pertanto i sintomi clinici sono più evi-
denti nei soggetti maschi ma è importante sottolineare
che anche le femmine possono essere affette in quanto
portatrici.28 Una distrofia muscolare con assenza di di-
strofina può essere sospettata in qualsiasi animale giovane
(maschio o femmina, meticcio o di razza) con debolezza
persistente, atrofia o ipertrofia muscolare, alterazioni del-
l’andatura, o contratture nei primi mesi di vita che spesso
portano a deformità scheletriche.15,27 Da un punto di vista
istopatologico si osserva degenerazione e rigenerazione
delle miofibre, fibrosi e depositi di calcio.15 Nel cane e
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FIGURA 5 - Miopatia da iperadrenocorticismo. Si osserva marcato poli-
metrismo miofibrale con presenza di numerose fibre atrofiche angolari
e rotondeggianti prevalentemente di tipo II (fibre di colore scuro) e fibre
ipertrofiche. Cane, Barbone medio, maschio, 11 anni, presentato per
estrema debolezza, marcata atrofia muscolare e carcinoma surrenalico.
Muscolo gastrocnemio (ATPasi pH 9,8).

FIGURA 6 - Miopatia da accumulo di lipidi intramiofibrali. In tutte le
miofibre si osservano numerosi vacuoli lipidici di varie dimensioni. Ca-
ne, Bobtail, femmina, 9 anni, presentato per facile affaticabilità e tremo-
ri muscolari intermittenti, da circa tre anni, localizzati soprattutto agli
arti posteriori. Muscolo tibiale craniale (Oil Red O).

FIGURA 7 - Miopatia primaria metabolica (sospetta miopatia mito-
condriale). Il muscolo mostra moderato polimetrismo miofibrale
con numerose fibre atrofiche rotondeggianti e rare fibre ipertrofi-
che. Numerose fibre mostrano un’alterata reattività degli enzimi os-
sidativi con accumulo di mitocondri al centro o alla periferia delle
miofibre. Cane, Pastore Belga, femmina, 5 anni, con un’anamnesi di
paraparesi da 4 mesi, moderato incremento della creatinfosfochina-
si, normali riflessi spinali e propriocezione. Muscolo tricipite bra-
chiale (COX).



nel gatto sono segnalate anche altre forme di distrofie
analoghe ad alcune descritte nell’uomo, come la deficien-
za di α2 laminina segnalata nel gatto29,30 e in una femmina
di meticcio di Springer Spaniel28 o la deficienza di sarco-
glicano descritta nel Boston Terrier, nel Cocker Spaniel e
nel Chihuahua.27

Un’altra importante miopatia degenerativa congenita
razza-specifica è rappresentata dalla miopatia ereditaria
del Labrador Retriever. I soggetti colpiti presentano un’in-
sorgenza a 3-4 mesi di età di debolezza, atassia, paraparesi,
andatura “a coniglio” e atrofia muscolare coinvolgente
principalmente gli arti posteriori con diminuzione o assen-
za dei riflessi patellari. La debolezza tende a peggiorare
con l’esercizio, l’eccitazione e le basse temperature. I valo-
ri sierici della creatinfosfochinasi possono essere nella nor-
ma o leggermente più elevati. La sintomatologia clinica
tende a progredire nel primo anno di vita dopodiché si
stabilizza e i soggetti possono condurre una vita normale
anche se non in grado di svolgere prestazioni atletiche ele-
vate.15 È riconosciuto che la miopatia è trasmissibile con
modalità autosomica recessiva anche se le alterazioni geni-
che non sono conosciute.31 La distrofina, il sarcoglicano,
α-actinina, la disferlina e la calpaina 3 sono normalmente
espresse nei soggetti colpiti e i motoneuroni spinali non
presentano alcuna alterazione genica.31,32 Inizialmente de-
nominata miopatia da atrofia delle fibre di tipo II, la mio-
patia ereditaria del Labrador Retriever è caratterizzata da
un pattern istologico variabile con presenza di alterazioni
di natura distrofica o aspetti di atrofia neurogena con fibre
atrofiche caratterizzate da un centro basofilo anche riunite
in piccoli gruppi di atrofia, fibre ipertrofiche (Fig. 8), ne-
crosi e rigenerazione miofibrale e presenza di nuclei cen-
trali alle miofibre.15,32 Nonostante la presenza di aspetti da
atrofia neurogena, istologicamente non si riscontrano alte-
razioni del nervo o del midollo spinale e la velocità di con-
duzione dei nervi è nella norma.15

LA SINDROME NEUROPATICA

Le polineuropatie, patologie che coinvolgono contempo-
raneamente più nervi, hanno generalmente una distribuzio-
ne bilaterale e simmetrica, spesso coinvolgendo inizialmente
gli arti pelvici.9 Le polineuropatie possono coinvolgere la
porzione prossimale del nervo come nella poliradiculoneu-
rite o la porzione distale come ad esempio nella neuropatia
da organofosforici. Per quanto riguarda la progressione, le
neuropatie possono avere una insorgenza acuta come la po-
liradiculoneurite e la neuromiopatia ischemica secondaria a
tromboembolismo ilioaortico oppure una insorgenza sub-
dola con decorso cronico.3,9 La sindrome neuropatica è ca-
ratterizzata da riduzione o assenza di riflessi spinali (ipori-
flessia, ariflessia), riduzione o assenza del tono muscolare
(ipotonia, atonia), debolezza, paresi, paralisi e dopo 1-2 set-
timane si osserva anche marcata atrofia muscolare neuroge-
na. Le neuropatie possono essere caratterizzate anche da
una perdita di grado variabile della sensibilità dolorifica in
quanto la maggior parte dei nervi contiene sia una compo-
nente motoria, sia una sensitiva. In casi di neuropatie pri-
mariamente sensitive (come ad esempio quelle descritte nel
Pointer o nel Boxer) si può sviluppare parestesia, anestesia,
perdita della propriocezione e riduzione dei riflessi spinali,
ma senza marcata atrofia muscolare.9

LA BIOPSIA DI NERVO PERIFERICO

Come per le biopsie muscolari, deve essere sottoposto a
biopsia un nervo coinvolto dalla patologia identificabile
per la presenza di alterazioni neurologiche nelle aree inner-
vate dal nervo stesso (atrofia, iporiflessia, etc.).3 Quando la
localizzazione della sintomatologia neurologica è generaliz-
zata è preferibile sottoporre a biopsia nervi localizzati più
superficialmente e per i quali siano disponibili in letteratu-
ra dati elettrofisiologici, morfologici e morfometrici della
composizione delle fibre mieliniche. Questi requisiti sono
soddisfatti dal nervo peroneo comune nell’arto pelvico e
dal nervo ulnare nell’arto toracico.6 Entrambi questi nervi
sono misti, cioè contengono sia fibre motorie, sia sensitive.
In casi di sospette neuropatie sensitive è preferibile prele-
vare nervi sensitivi cutanei, quali il nervo cutaneo antibra-
chiale caudale nell’arto toracico e il nervo surale cutaneo
caudale nell’arto pelvico.10 Una esauriente descrizione della
metodica chirurgica per l’esecuzione di una biopsia di ner-
vo può essere reperita nelle pubblicazioni di Braund
(1994)6 e Dickinson & LeCouter (2002).10

Il campione prelevato deve essere posto in leggera ten-
sione su un supporto rigido (es. abbassalingua, cotton-
fioc) fissato alle due estremità con aghi sottili o tramite le-
gatura del filo di sutura al supporto.6,10 La fissazione ideale
prevederebbe l’uso di una soluzione di glutaraldeide al
2,5% con osmolarità di 367-370 mOsm, preparata fresca
per ogni campione. L’utilizzo di soluzioni di glutaraldeide
con osmolarità diverse porta alla presenza di artefatti nelle
fibre nervose quindi, nei casi di più frequente riscontro
nella pratica ambulatoriale in cui non sia possibile avere
una soluzione ottimale di glutaraldeide, è preferibile usare
la comune formalina tamponata al 10%.

All’arrivo in laboratorio il campione viene ridotto, sezio-
nato, post-fissato in osmio e incluso in resina Spurr per l’ot-
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FIGURA 8 - Miopatia ereditaria del Labrador Retriever. Il muscolo mo-
stra marcato polimetrismo miofibrale con numerose fibre atrofiche ro-
tondeggianti e angolari riunite in gruppi di atrofia, sparse fibre ipertrofi-
che e fibre di tipo II C rigeneranti di colore intermedio (punte di freccia).
L’atrofia colpisce sia le fibre di tipo I (colore scuro), sia le fibre di tipo II
(colore chiaro) ed è evidente moderata fibrosi perimisiale. Cane, Labra-
dor Retriever, maschio, 3 mesi, con progressiva debolezza e ventrofles-
sione del collo, deficit dei riflessi patellari, e marcata atrofia dei muscoli
appendicolari e masticatori. Muscolo vasto laterale (ATPasi pH 4,3).



tenimento di sezioni semifini trasversali di 1 µm di spessore
che vengono colorate con blu di toluidina e osservate al mi-
croscopio ottico per la valutazione quantitativa delle fibre
nervose, della loro morfologia, diametro e spessore del rive-
stimento mielinico. In particolare è importante osservare il
rapporto tra fibre di grosso, medio e piccolo diametro e il
rapporto tra lo spessore della guaina mielinica e il calibro as-
sonale.6 Anche alterazioni dell’endonevrio quali edema, fi-
brosi, presenza di infiltrati infiammatori o di macrofagi con
detriti mielinici sono facilmente riconoscibili con questo tipo
di sezioni. Se necessario lo stesso campione incluso in resina,
viene utilizzato per ottenere sezioni ultrafini da osservare
con il microscopio elettronico. Se il campione originario è di
dimensioni sufficienti, una porzione di esso viene utilizzata
per ottenere le cosiddette “fibre dissociate”. In questo caso,
dopo post-fissazione in osmio, le fibre vengono separate sin-
golarmente per poterle osservare lungo il loro decorso longi-
tudinale.6 Questa metodica è sicuramente più sensibile per
rivelare alterazioni segmentali della mielina.19

Quando il campione ha dimensioni adeguate, una por-
zione di esso può anche essere inclusa in paraffina sia per
ottenere sezioni in trasversale che in longitudinale.6 Su
queste possono essere eseguite colorazioni specifiche per
la mielina come il Luxol Fast Blue o per l’evidenziazione
degli assoni quale l’impregnazione argentica di Bielschow-
sky, oppure metodiche di immunoistochimica per la carat-
terizzazione degli infiltrati infiammatori. 

L’INTERPRETAZIONE ISTOPATOLOGICA 
DELLE BIOPSIE DI NERVO PERIFERICO

Numerose sono le segnalazioni di neuropatie nel cane e
nel gatto (Tab. 3). Da un punto di vista istopatologico è dif-
ficile raggiungere una diagnosi di tipo eziologico in quanto il
nervo reagisce agli innumerevoli insulti con due alterazioni
patologiche fondamentali: la degenerazione assonale e la de-
mielinizzazione segmentale, a seconda che l’insulto interessi
l’assone o le cellule di Schwann che formano la guaina mieli-
nica.1 Le lesioni più comuni in biopsie di nervo periferico
sono lesioni non specifiche a livello assonale quali degenera-
zione, perdita di fibre e rigenerazione (Fig. 9). Generalmen-
te infatti, sia le neuropatie ereditarie sia le acquisite, da un
punto di vista istopatologico si presentano come degenera-
zioni assonali.3,19 In seguito alla resezione di un nervo perife-
rico il moncone distale va incontro alla cosiddetta “degene-
razione walleriana”. In realtà la degenerazione delle fibre
nervose con gli stessi aspetti morfologici della degenerazione
walleriana avviene distalmente come conseguenza di qual-
siasi tipo di insulto che interessa i segmenti prossimali e che
può essere non solo di tipo traumatico, ma anche di tipo
funzionale (ad esempio deficit del trasporto assonale).33 Ini-
zialmente si sviluppa un accumulo focale di organelli nell’as-
soplasma con rigonfiamento dell’assone per danno al nor-
male flusso assoplasmatico, dopodiché comincia la disinte-
grazione granulare delle componenti citoscheletriche e asso-
plasmatiche con scomparsa dell’assone stesso.3,19 La guaina
mielinica rimasta intatta collassa per mancanza dell’assone e
comincia a degenerare formando i cosiddetti ovoidi di mieli-
na. Questi diventano sempre più piccoli e vengono rimossi
inizialmente dalle cellule di Schwann e dopo anche dai ma-
crofagi.19 La degenerazione della guaina mielinica causata da
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Tabella 3
Classificazione delle neuropatie nel cane e nel gatto 

(modificata da Braund, 1996)38

1. NEUROPATIE DEGENERATIVE
• Neuropatia ipomielinizzante congenita
• Polineuropatia dell’Alaskan Malamute
• Polineuropatia distale del Birmano
• “Dancing Dobermann Disease”
• Neuropatia familiare del Pastore Tedesco
• Neuropatia gigantoassonale
• Neuropatia ipertrofica
• Complesso polineuropatia-paralisi laringea
• Polineuropatia distale sensitivo-motoria del Rottweiler
• Assonopatia progressiva del Rottweiler
• Neuropatia sensitiva del Pointer e del Bassotto a pelo lungo
• Neuropatia demielinizzante associata alla distrofia 

muscolare con deficienza di α2 laminina
• Sfingolipidosi (Niemann-Pick)
• Leucodistrofia a cellule globoidi
• Glicogenosi tipo IV
• Gangliosidosi

2. NEUROPATIE METABOLICHE
• Neuropatia diabetica
• Neuropatia da iperadrenocorticismo (Cushing)
• Neuropatia da ipotiroidismo
• Neuropatia da ipoglicemia
• Iperlipidemia
• Iperossaluria

3. NEUROPATIE NUTRIZIONALI
• Deficienza di fenilalanina (neuropatia sensitiva - gatto)
• Deficienza di tirosina (neuropatia sensitiva - gatto)

4. NEUROPATIE INFIAMMATORIE
• Parassitarie (N. caninum, T. gondii)
• Neuropatia-neurite del plesso brachiale
• Neurite ottica
• Poliradiculoneurite
• Poliradiculoneurite della cauda equina
• Neurite del nervo trigemino
• Ganglioradiculite sensitiva

5. NEUROPATIE IMMUNOMEDIATE
• Lupus eritematoso sistemico
• Neuropatia con produzione di autoanticorpi 

contro la mielina del nervo periferico

6. NEUROPATIE VASCOLARI
• Neuromiopatia ischemica

7. NEUROPATIE TRAUMATICHE
• Avulsione del plesso brachiale
• Neuropatia traumatica

8. NEUROPATIE TOSSICHE
• Cisplatino
• Vincristina
• Tallio
• Organofosforici

9. NEUROPATIE PARANEOPLASTICHE
• Insulinoma
• Linfosarcoma
• (Adeno)carcinoma
• Sarcoma

10. NEUROPATIE IDIOPATICHE
• Degenerazione assonale cronica
• Malattia da denervazione distale
• Polineuropatia distale simmetrica



degenerazione assonale è detta demielinizzazione seconda-
ria. La degenerazione assonale acuta è quindi caratterizzata
da rigonfiamento assonale e disintegrazione dell’assone,
spesso accompagnate da edema subperinevriale e endone-
vriale. La degenerazione assonale cronica è caratterizzata in-
vece da perdita di fibre mieliniche, fibrosi endonevriale (Fig.
10) e spesso da rigenerazione assonale.34 Infatti, a seguito di
un qualsiasi danno focale che abbia causato assonotomia, la
rigenerazione avviene per la produzione di “gemmazioni
multiple” (axonal sprouting) da parte dell’estremità assonale
prossimale. Queste tenderanno ad accrescersi distalmente
all’interno delle “bande di Büngner” formate dalla prolifera-
zione delle cellule di Schwann.1,35 La presenza di una rigene-
razione assonale esuberante permette di emettere una pro-
gnosi più favorevole in corso di neuropatia. 

Riassumendo, quindi, quando un nervo mostra gli
aspetti classici della degenerazione assonale, la causa può
essere una neuronopatia cioè un danno al corpo neurona-
le, un’ischemia acuta, o un danno assonale locale causato
da mediatori dell’infiammazione, da tossine, o traumi.19

La demielinizzazione segmentale primaria avviene invece
in seguito ad una alterata funzione delle cellule di Schwann
o a un danno primario alla guaina mielinica.1 Le cellule di
Schwann danneggiate o con un deficit metabolico non so-
no in grado di formare una normale guaina mielinica che
comincia a degenerare e ritrarsi a partenza dai nodi di Ran-
vier. Se il danno alla cellula è più grave, l’intero internodo
mielinico scompare e si può instaurare un blocco della con-
duzione nervosa con comparsa dei sintomi neurologici.34 A
differenza della degenerazione assonale, nella demielinizza-
zione segmentale primaria l’assone rimane integro e tramite
la metodica delle fibre dissociate sono evidenti segmenti
demielinizzati frammisti ad altri di normale aspetto lungo il
decorso dell’assone (Fig. 11). Nelle patologie demieliniz-
zanti autoimmuni come la polineuropatia demielinizzante
infiammatoria cronica del cane, sono i linfociti e i macrofa-
gi che aggrediscono la mielina e, questi ultimi in particola-
re, rimuovono il rivestimento mielinico inserendo gli pseu-
dopodi tra le membrane della cellula di Schwann.34,35

Un assone demielinizzato fornisce lo stimolo alla prolifera-
zione delle cellule di Schwann e quindi alla rimielinizzazione.1

Sarà poi solo una delle cellule proliferate a rivestire l’assone e
a formare l’internodo mielinico mancante. In seguito a ripe-
tuti episodi di demielinizzazione e rimielinizzazione, le cellule
di Schwann soprannumerarie non degenerate rimangono at-
torno all’assone e creano delle strutture denominate “bulbi di
cipolla” per la disposizione concentrica delle membrane ba-
sali e dei processi delle cellule di Schwann.1,19

Nelle fasi acute della demielinizzazione primaria segmenta-
le si osservano assoni nudi e fibre con un rivestimento mieli-
nico di spessore ridotto, mentre nelle forme croniche sono
frequenti i “bulbi di cipolla”. La demielinizzazione primaria
non è generalmente associata ad atrofia muscolare neurogena
in quanto raramente causa una perdita di fibre nervose.19,34

Alcune neuropatie ereditarie sono caratterizzate da ipo-
mielinizzazione. In questo caso la guaina mielinica non
raggiunge mai lo spessore adeguato rispetto al calibro as-
sonale e non si osservano fenomeni di demielinizzazione
attiva.35 Una polineuropatia ipomielinizzante congenita è
stata descritta in due cuccioli di Golden Retriever 36 ed è
stata osservata in associazione alla distrofia muscolare con
deficienza di α2 laminina nel gatto.29,30
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FIGURA 9 - Neuropatia assonale acuta. Il nervo mostra degenerazione
assonale multifocale con rigonfiamento assonale, accumulo di orga-
nelli assoplasmatici (frecce) e disintegrazione assonale (punta di frec-
cia). Cane, meticcio, maschio, 7 anni, con progressiva debolezza degli
arti posteriori, difficoltà a saltare e a salire le scale, diminuzione dei ri-
flessi flessori e presenza di potenziali di fibrillazione e onde acute posi-
tive generalizzati all’elettromiografia. Nervo peroneo comune (Blu di
Toluidina).

FIGURA 10 - Neuropatia assonale cronica. Si osserva marcata perdita
di fibre mieliniche di grosso e medio diametro con marcata fibrosi en-
donevriale e rare degenerazioni assonali. Cane, Pastore Maremmano,
femmina, 2 anni, presentato per progressiva tetraparesi, debolezza, de-
ficit propriocettivi e dei riflessi dei nervi spinali. Nervo peroneo comune
(Blu di Toluidina).

FIGURA 11 - Neuropatia demielinizzante. Un intero internodo (compre-
so tra le punte di freccia) appare demielinizzato, mentre gli internodi
adiacenti mostrano un normale rivestimento mielinico. Cane, Pastore
Tedesco, maschio, 3 anni, con moderata tetraparesi, lievi deficit pro-
priocettivi e diminuzione della velocità di conduzione nervosa a carico
del nervo peroneo comune. Nervo peroneo comune (fibra dissociata;
tetrossido di osmio).



CONCLUSIONI

I risultati ottenibili dallo studio istomorfologico e istoen-
zimatico di biopsie muscolari e di nervo periferico, devono
essere sempre valutati insieme ai dati forniti da esami clinici
ed elettrofisiologici, sebbene in qualche caso possano di per
sé fornire elementi diagnostici eziologici (per esempio in ca-
so di miositi protozoarie). Le alterazioni morfologiche del
muscolo scheletrico e del nervo periferico, sebbene caratte-
ristiche, sono infatti raramente patognomoniche di una sin-
gola malattia ed è quindi necessaria una stretta correlazione
clinicopatologica. Una diagnosi di patologia neuromuscola-
re basata solo sulla morfologia può essere errata e responsa-
bile della mancata esecuzione di ulteriori approfondimenti
diagnostici. È anche importante evidenziare però che, no-
nostante i progressi ottenuti nella pratica clinica e la dispo-
nibilità di attrezzature diagnostiche più sofisticate, l’esame
microscopico di campioni bioptici rimane fondamentale per
definire la diagnosi, e per la comprensione dei meccanismi
patogenetici. Lo studio delle malattie neuromuscolari del
cane e del gatto si presta quindi in modo ottimale all’ap-
proccio integrato tra indagine clinica, diagnostica strumen-
tale ed esami neuropatologici. È solo grazie alla sinergia di
queste discipline e alla collaborazione tra le diverse figure
professionali specializzate, che può essere raggiunta la cor-
relazione clinico-patologica della malattia neuromuscolare e
il miglioramento delle potenzialità diagnostiche, nonché
l’individuazione di patologie rare, che potrebbero altrimenti
risultare ulteriormente sottostimate negli animali da compa-
gnia. Inoltre, la stretta correlazione tra neurologo e neuro-
patologo potrà permettere di condurre studi retrospettivi al
fine di individuare più precisi criteri prognostici, sulla base
della corretta caratterizzazione delle lesioni e del follow-up
del soggetto. 

Lo studio delle alterazioni morfologiche in biopsie di
nervo e muscolo in futuro dovrà essere accompagnato da
specifiche indagini biochimiche per la caratterizzazione
dei deficit enzimatici come ad esempio nelle miopatie mi-
tocondriali13 o nelle miopatie metaboliche per deficit di
enzimi lisosomiali, così come da indagini di biologia mole-
colare per la caratterizzazione delle malattie genetiche ere-
ditarie e il miglioramento della selezione delle razze canine
e feline.37 Queste metodiche sono importanti non solo a
scopo diagnostico, ma sono di grande interesse anche per
la ricerca in quanto le malattie neuromuscolari del cane e
del gatto rappresentano ottimi modelli per lo studio di
analoghe malattie nell’uomo.27

Nota: ulteriori informazioni pratiche sulle metodiche di
prelievo dei tessuti per le analisi neuropatologiche posso-
no essere reperibili al sito web: http://www.vet.unipi.it/
DPAT/neuro
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