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-La sola valutazione clinica di una distonia è insufficiente a localizzare con precisione i muscoli 

da inoculare ( soprattutto i muscoli profondi) : sensibilità solo 0.35, specificità solo 0.74 (Brans et 

al. Neurology, 1998) 

-L’importanza di centrare con l’inoculo la zona delle placche motorie (PM)   

a) L’inoculo di tossina nella regione delle PM produce la paresi maggiore ( Shaari  and Sanders,Muscle 

Nerve , 1993).  

b)  Lo spostamento di solo 0.5 cm dell’inoculo dalla zona delle PM riduce del 50% l’efficacia della BTX 

(Childers et al., Muscle Nerve, 1998). L’effetto dell’inoculo di BT può essere aumentato se tale 
inoculo viene eseguito esattamente nella zona della placca neuromuscolare (Lapakti et al., 2010).  

-Riduzione con l’EMG della diffusione ai muscoli vicini:  la diffusione dell’ inoculo varia da 2.5 a 4.5 

cm dal muscolo bersaglio. Diffusione= deficit di muscoli non coinvolti nell’iper-attività ( specie per le 

distonie). In  pazienti con distonia all’arto superiore la diffusione a muscoli non interessati con 

trattamento senza guida EMG era presente in circa il 63% dei casi ; l’effetto era una  risposta sub-

ottimale nel 15 % dei casi ( Ross et al., 1997) 

-La tecnica della stimolazione ad ago dei fascicoli muscolari è utile nei pazienti in sedazione, nei 

pazienti con deficit del controllo motorio fine ( ad es. nei pazienti con esiti post-stroke)  

-Con EMG minori effetti collaterali  in casi di torcicollo spasm. ( disfagia) rispetto all’inoculo 

senza EMG. Nelle distonie nei pazienti trattati con tecnica EMG  maggiore effetto clinico rispetto a quelli 

trattati senza  tecnica EMG ( Cornella et al., Neurology 1992) 

- Il beneficio del trattamento con tecnica EMG supera nettamente gli svantaggi:  il costo 

addizionale dell’ EMG è inferiore rispetto al costo della BTX.  L’esatta localizzazione della BTX 

porta a una minor dose consumata ed a un maggiore effetto. Minor dose di BTX =minore 

probabilità di sviluppare anticorpi neutralizzanti la BTX. 



EFFETTO DELLA TOSSINA BOTULINICA (BT) SUL SNP CONTROLLATO 

MEDIANTE ESAME EMG 

•L’ampiezza del CMAP del m. EDB inizia a ridursi a 48 ore dall’inoculo con   BT. 

Massimo decremento del CMAP a 7-21giorni dall’inoculo. Il decremento rimane 

per almeno 90 gg. (Hamjian and Walker, 1994; Eleopra et al. 1998).  

•EMG utilizzabile come test per la risposta terapeutica del paziente prima 

d’iniziare il trattamento con BT e/o per verificare la mancanza di risposta 

terapeutica da cause secondarie (Cordivari et al., 2006)  

 

•La denervazione spontanea del muscolo compare a circa 20 gg nel muscolo 

normale ( Van Putten et al., 2002) e l’atrofia muscolare inizia a 10-20 gg 

dall’inoculo di BT con un picco a 42 gg nel muscolo spastico (Hamjian and 

Walker, 1994) 

 

•Recentemente è stato provato che l’effetto dell’inoculo di BT può essere 

aumentato se tale inoculo viene eseguito esattamente nella zona della placca 

neuromuscolare (Lapakti et al., 2010). Con ciò possibile ottimizzazione 

dell’efficacia, risparmio e riduzione di effetti collaterali come deficit su muscoli 

vicini  

 

 

 

 

 

 





Improvement after 
BTXA treatment:  

     Decrement >73% 

No improvement after 
BTXA treatment: 

Decrement<23% 
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Pterigoideo Laterale ( Mov. di lateralità e 
stabilizzazione della mandibola) 

EMG Pteriogoideo Laterale 



Pterigoideo  Mediale (Elev. Mandibola) 

EMG  Pterigoideo  Mediale 







Caratteristiche comuni delle disfonie spasmodiche 
(DSP) 

-I sintomi compaiono in assenza di anomalie strutturali della laringe ( 
laringiti, polipi c. vocali , ulcere delle c. vocali , Ca laring. ecc..) 

-Non sono presenti riduzioni  dei movimenti delle c.vocali durante compiti 
non legati all’emissione di parole ( respiro , tosse, ecc..) 

-I sintomi si osservano essenzialmente nel parlare e non durante attività 
particolari come fischiare , cantare o l’emissione vocale  in falsetto 

-I sintomi sono azione-indotti; cioè, essi sono più evidenti nel movimento 
volontario 

-I sintomi peggiorano sempre più con la durata del discorso  e con 
l’esecuzione di discorsi in cui è presente un elevato stress emotivo. Molti 
pazienti riferiscono un peggioramento della voce  alla fine della giornata 

-In genere aspetti emozionali o riflessi della voce , quali tossire, ridere e 
piangere non sono coinvolti dal disturbo 

-Per lo più colpisce età comprese fra 30 e 60 anni e nel 60% il sesso 
femminile 
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Caratteristiche  nell’insorgenza delle  DSP 

 

Usualmente sono disordini di natura idiopatica, sebbene siano riportati in 
Letteratura casi di DSP secondari a traumi cranici 

 

Inizio in genere graduale, da 1 a 2 anni , che segue ad un’infezione delle 
vie respiratorie superiori in almeno il 30 % dei casi 

 

Frequente l’inizio in seguito a intensi stress emotivi. In genere i disturbi 
inizialmente compaiono solo durante situazioni di elevato stress emotivo 

 

Sono stati riferiti recuperi spontanei nel 14% dei casi ( ma in questo caso 
vi è il sospetto che le forme inquadrate siano essenzialmente psicogene) 

 



Diagnosi Differenziale  nelle DSP 

E’ fondamentale che la valutazione di tali patologie venga 
eseguita da un Team composto da  Otorinolaringoiatra, 
Foniatra, Logopedista e Neurologo ( Neurofisiopatologo) 

 

•Esclusione di varie patologie laringeee (Laringoscopia a 
fibre ottiche): polipi delle c.v., ca Laringeo, ulcere  c.v. , 
laringiti , paralisi delle corde vocali di tipo centrale o 
periferico ( paralisi del n.L ricorrente o superiore, SLA, 
Neuropatie ereditarie , ecc..) 

•MSA  ( paralisi in abduzione o distonia delle corde vocali), 
M.  di Wilson, M. di Parkinson, PSP, SM, Disordini 
cerebellari, patologie muscolari infiammatorie o 
degenerative ( distrofie oculo-faringea, polimiosite ecc.) 

•Disfonie  psicogene o di conversione (?): DD 
estremamente difficile soprattutto per le forme di DSP in 
abduzione , presenti anche a voce bisbigliata 

 

 





Tecnica  per registrazione 
EMG del m. tiroaritenoideo 

I tecnica per registrazione EMG 
del m. cricoaritenoideo 

posteriore 

II Tecnica di registrazione 
EMG del m. cricoaritenoideo 

posteriore 



a) Normal b) Abductor dysphonia 



NORMAL                                      ADDUCT. DYSPHONIA 



Cricoaritenoideo post.: abduttore CV 

EMG Cricoaritenoideo  post. 



Cricoaritenoideo post.: abduttore CV 

EMG Cricoaritenoideo post. 



Tiroaritenoideo: adduttore-tensore CV 

EMG tiroaritenoideo 



Cricoarit. Laterale: adduttore  CV 

EMG Cricoarit. Laterale 





EFFETTI COLLATERALI DEL TRATTAMENTO CON 
TOSSINA BOTULINICA DELLA DISFONIA 

ABDUTTORIA ED ADDUTTORIA 

 

•Tirage e/o stridor  nel 28 % dei casi 

•Respiro “corto” nel 65% dei casi  

•Disfagia  27-60% dei casi 

Tali sintomi iniziano mediamente a 3 giorni 
dall’inoculo e regrediscono nel giro di 1-2 
settimane 











UTILITA’ DELL’ELETTROMIOGRAFIA CLINICA  

NEL TRATTAMENTO CON TOSSINA BOTULINICA  

 

Metodo per la corretta localizzazione dei punti per l’inoculo 

per la tossina botulinica 

Indagine preliminare, complementare all’inquadramento 

clinico-fisiopatologico per  decidere i muscoli da inoculare 

Indagine complementare a quella clinica  per valutare gli   

effetti del trattamento con tossina botulinica 

 

 

 


