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Video 1
Video della visita neurologica
https://www.scivac.it/it/v/27107/1
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PRESENTAZIONE CLINICA
Un cane pastore tedesco, femmina sterilizzata, di 8 anni
di età, viene sottoposto a visita per tremori, ipersaliva-
zione, perdita di urine e diarrea emorragica, insorti in ma-
niera acuta dopo la possibile ingestione di un’esca av-
velenata. All’ammissione si riscontrano mucose ciano-
tiche, ipertermia, tachicardia, ipotensione. L’esame neu-
rologico evidenzia decubito laterale, tremori muscolari
generalizzati, ipersalivazione, nistagmo spontaneo e
miosi.
Sulla base dei reperti clinico-anamnestici, viene sospet-
tata in prima ipotesi una crisi colinergica conseguente al-
l’intossicazione da inibitori dell’acetilcolinesterasi (AChE).
Gli esami ematochimici mostrano un incremento degli
enzimi muscolari e una riduzione dell’attività della co-
linesterasi, che si ritiene che siano causate rispettivamente
dai tremori e dall’inibizione dell’AChE, e quest’ultima
dalla sospetta intossicazione. Il test tossicologico con-
ferma la presenza di carbamati (methomyl).
In seguito al trattamento dell’intossicazione, si assiste ad
un rapido e progressivo miglioramento delle condizio-
ni cliniche e neurologiche fino ad una loro completa ri-
soluzione in 48 ore. 
Circa 72 ore dopo la presentazione in clinica, il cane svi-
luppa debolezza e difficoltà respiratoria. La visita neu-
rologica mostra severa intolleranza all’esercizio, ven-
troflessione della testa e del collo, debolezza muscola-
re generalizzata e lieve riduzione dei riflessi flessori dei
quattro arti (video 1). Il pattern respiratorio è caratte-
rizzato da respiri frequenti, brevi e poco profondi. 
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Domande
1) In base all’esame neurologico a 72h dalla diagnosi (vi-

deo), dove si localizza la lesione?
2) Quali sono le principali diagnosi differenziali? 
3) Quali test diagnostici effettueresti?
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RISPOSTE E DISCUSSIONE
1) Sulla base dell’esame neurologico, la localizzazione neu-
roanatomica è neuromuscolare generalizzato, in parti-
colare si osserva un maggior coinvolgimento della regione
di testa, collo, arti toracici e, considerato il pattern re-
spiratorio, dei muscoli intercostali. Sulla base della visi-
ta neurologica, si sospetta un principale interessamen-
to di giunzione neuromuscolare e nervi periferici, sep-
pur una patologia primaria del muscolo non possa es-
sere esclusa.

2) Considerata l’insorgenza acuta di segni neuromuscolari
a 72h dall’intossicazione da carbamati (CB), il primo so-
spetto diagnostico è una sindrome intermedia (SI). La
SI si può sviluppare 24-96h dopo un’intossicazione da
organofosforici (OP) o CB; generalmente i sintomi si ri-
solvono spontaneamente in un periodo di tempo com-
preso tra alcuni giorni e qualche settimana1. In diagno-
si differenziale si considerano una myasthenia gravis, una
poliradicoloneurite acuta idiopatica o altre polineuropatie
infiammatorio/immunomediate o metaboliche.

3) Il piano diagnostico include l’esecuzione di: un
emogas arterioso per valutare l’ossigenazione del san-
gue, un’ecografia del torace per escludere cause polmonari
di dispnea, una radiografia del torace per escludere la pre-
senza di megaesofago e, infine, uno studio di elettro-
diagnostica per caratterizzare la sindrome neuromuscolare,
dato che in medicina umana pazienti affetti da SI mo-
strano una risposta decrementale in seguito a stimola-
zione nervosa ripetuta con stimoli elettrici ad alta fre-
quenza (>20Hz)2.

L’emogas arterioso mostra una lieve riduzione dell’os-
sigenazione del sangue, l’ecografia e le radiografie del to-
race sono nella norma. 
Il proprietario declina l’esecuzione dello studio di elet-
trodiagnostica per motivi economici.
Nei giorni successivi i sintomi migliorano progressiva-
mente, la loro completa risoluzione avviene in due set-
timane. L’evoluzione dei sintomi conferma il sospetto
diagnostico di SI.

La SI è una sindrome rara, si può sviluppare in seguito
all’intossicazione da OP/CB, dopo risoluzione della cri-
si colinergica, la sua incidenza in medicina umana si at-
testa introno al 20%. Generalmente l’esame neurologi-
co mostra una debolezza di grado variabile dei musco-
li intercostali e flessori del collo, della muscolatura ap-
pendicolare prossimale e dei muscoli innervati dai ner-

vi cranici1. Non è chiara l’esatta patofisiologia della SI,
ma si sospetta che sia determinata da una riduzione del-
l’espressione dei recettori nicotinici dell’acetilcolina
(AchRs) a livello della giunzione neuromuscolare (NMJ),
che determina una riduzione della loro densità. Ciò è con-
seguenza dell’accumulo prolungato di acetilcolina (Ach)
a livello della NMJ, che è a sua volta causato dall’inibi-
zione dell’AchE da parte della tossina2.
La diagnosi si basa sull’insorgenza tipica della malattia
dopo risoluzione della crisi colinergica. 
Un punto saldo nella gestione della SI è il suo rapido ri-
conoscimento. La terapia è di supporto, include fre-
quentemente la ventilazione meccanica qualora ci sia com-
promissione respiratoria; inoltre non sono disponibili an-
tidoti specifici2.
In medicina veterinaria, la SI è infrequente ed è stata se-
gnalata solo in 4 cani, in uno è stato necessario supportare
la ventilazione sino al settimo giorno dall’intossicazio-
ne3. Un caso, che non ha sviluppato segni respiratori è
stato l’unico a ricevere, all’inizio della SI, la pralidossi-
ma, una molecola che generalmente viene utilizzata solo
nella fase acuta della crisi colinergica per contrastare l’ef-
fetto di CB/OP, prima che il legame della tossina con
l’AChE diventi irreversibile4. Questo caso ha mostrato
una risoluzione completa dei sintomi in 72 ore dall’in-
tossicazione; gli altri casi sono tornati ad avere condi-
zioni neurologiche normali in 3 - 5 settimane3,5.
Generalmente, nell’uomo, è necessario un supporto alla
ventilazione per 7-15 giorni, ma se l’insufficienza re-
spiratoria viene prontamente riconosciuta e trattata, la
prognosi è tipicamente favorevole1. I pazienti che svi-
luppano paralisi respiratoria, comunque, richiedono cure
intensive immediate. È necessario, quindi, monitorare at-
tentamente la sintomatologia dei pazienti intossicati da
OP/CB anche nei giorni successivi alla risoluzione del-
la crisi colinergica.
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