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ABSTRACT:

Attivita Motoria Adattata nelle patologie neurologhe croniche e disabilitanti.

La Promozione delle Attivita Motorie a caratteraueativo, adattativi, ludico e sportivo é finalizaal
mantenimento e al recupero delle capacita motodiel benessere psicofisico ad esse correlato. toiet
delle ricerche svolte nel triennio di dottorato tats quello di progettare, condurre e valutare istud
sull’efficacia di proposte di promozione motoria e persone affette da disabilitd di marca newgick

In questo contesto sono state individuate diveiseel di ricerca condotte presso le Sezioni di

Otorinolaringoiatria-Audiologia/Neurologia.

Gli studi hanno mirato a ricercare nuove stratedfinché venisse svolta attivita motoria con olpiett
mirati al superamento e miglioramento dei deficitoni caratteristici di ogni patologia. Sulla batie
queste premesse sono stati cosi sviluppati deirgmogi di attivitd motoria basata sul coinvolgimento
ludico ed emotivo, attraverso musica, giochi, daedaaltre espressioni creative. Tutte le attiviiacs
state poste sotto screening medico e i risultaglidgudi svolti sono stati molto incoraggiantinta da
essere accolti con notevole interesse anche atijini utongressi nazionali della Societa Italiana di
Neurologia.

Gli studi svolti hanno coinvolto soggetti portatdiimorbo di Parkinson, di sclerosi multipla, dasgia
sensitiva; sono stati svolti studi pilota con mizdati Alzheimer, esiti di paralisi cerebrale infibe

sclerosi laterale amiotrofica e atassia nell'infanz

| programmi si basano sulla proposta di stimoli #mali varia natura indirizzati ad allenare e syipare
capacitd mentali e motorie che possono essere penem utilizzate a causa di malattia specifica del

sistema nervoso centrale e periferico.

Altro obiettivo di studi nel triennio di dottorateé stato quello di valutare il recupero funzionats d
disordini dell’equilibrio dopo attivita motoria atfata attraverso tecniche di sostituzione sensorial
adottate in pazienti portatori di atassia sensitbeebellare e vestibolare. In queste ricerchmecpure
negli studi di promozione motoria adattata, sormtestadottate tecniche di valutazione dei risultati
attraverso l'utilizzazione di tests clinici e strentali mirati. Tra questi e stato adottato qualersento di
valutazione della dinamica del cammino I'’Accelertmbeche valuta le prestazioni deambulatorie delle

persone studiate.



Motor activities in chronic and disabling neurologal disorders.

Promotion of motor activity educational, adaptipiyful and sporty is directed towards the mainteea
and recovery of motor skills and psychological veding related to them. The aim of the doctoral
research (PHD) conducted in the three years hastbadesign, to conduct and to evaluate studiethen
effectiveness of proposals to promote mobility p@ople with neurological disabilities brand. Insthi
context have been identified several lines of neseaindertaken at the Sections of Otolaryngology-

Audiology/Neurology.

The studies aimed to seek new strategies to enbatemotor activity was conducted with objectives
aimed at overcoming and improving motor deficitsarattteristic of each disease. Based on these
premises have been well developed plans basedeanublvement of motor activity and emotional play,
through music, games, dance and other creativeessipns. All activities have been put under medical
screening and the results of studies conducted baea very encouraging, as to be received with
considerable interest even to the last nationalgesses of the Italian Society of Neurology.
The studies have involved subjects with Parkinsdégase, multiple sclerosis, sensory ataxia. Pilot
surveys were carried out in patients with Alzheiselisease, sequelae of cerebral palsy, amyotrophic

lateral sclerosis and ataxia in childhood.

The programs are based on the proposal for eméstinauli of various kinds aimed to train and deel
mental and physical abilities that may be lost @ used due to specific disease of central or pergd

nervous system.

Other objective of researches during the doctaskarch’s three years was to evaluate the funttiona
recovery of static and dynamic postural disordegrausing tecniques of sensitive substitutions among
patients with cerebellar, vestibular and sensitiaxia. In these researches, and also in studies of
promotion of motor adapted activity, tecniques ofleation of the results such as clinical and
instrumental tests were adopted. Among these, ermreeter was used for analyzing dynamics of gait of

the patients with movement neurological disorderen study.
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INTRODUZIONE

Attivita Motoria Adattata nelle patologie neurologiche croniche e disabilitanti.

La Promozione delle Attivita Motorie a caratteraieativo, adattativo, ludico e sportivo e finalizat
mantenimento e al recupero delle capacita motorielebenessere psicofisico ad esse correlfbe (
Physical Fitness, 1997Sono questi gli obiettivi dei corsi di studi®tienze Motorie che si prefiggono la
preparazione di base nell'area delleScienze moforizendo competenze relative alla comprensione,
progettazione, conduzione e gestione di programiatitidfita motoria American College, 2007

Gli studi inerenti la prevenzione e I'educazioneton@a sono indirizzati alla preparazione di esparti
educazione dell'attivita motoria del bambino e ‘delblescente, alla guida all’attivitd motoria datulto

e dell'anziano e all’educazione alle sport terapipersone con ridotte funzionalita motorie peofgie
neurologiche e tra queste per persone che mamitesidotte capacita motorie per disordini neuratagi
Attraverso progettazione, conduzione e gestionatiiita motorie e sportive specifiche, gli studi d
prevenzione e adattamento di attivita motorie persgne fisicamente meno abili sono indirizzati
all'acquisizione di competenze avanzate nell’lambidtle attivita motorie cercando nuovi indirizzirpe
sviluppo di metodiche specifiche per il recupeiibraeiglioramento dell’efficienza fisica nelle divez eta

e nelle diverse condizioni morbose.

Nell’ambito di queste tematiche specifiche nedtiiiizzi scientifici e didattici nei programmi di Bnize
Motorie, le moderne ricerche sono indirizzate attaoscenza di metodologie e tecniche appropriate pe
la valutazione funzionale delluomo con attenziospecifica alla tutela della sua salute e al
mantenimento, quando funzionalmente meno abilenaoenessere psicofisico che garantisca una qualita
di vita in positivo.

Peraltro, la Promozione dell’Attivitd Motoria indei@lle persone sane o con disabilita fisica proaiss
plasticita cerebrale, intendendo con questa dédimézla capacita dell’encefalo di modificare I'asse
sinaptico in relazione a stimoli esterhigjcak G.,200Y.

Obiettivo delle ricerche svolte nel triennio di toato e stato quello di progettare, condurre etast
studi sull’efficacia di proposte di promozione nridoper le persone affette da disabilita di marca
neurologica. In questo contesto sono state indateldiverse linee di ricerca condotte presso lmsedi
Otorinolaringoiatria-Audiologia e Neurologia deldartimento di Discipline Medico-Chirurgiche della
Comunicazione e del Comportamento dell’Universiteatrara.

Le ricerche condotte nell'ambito della promoziorad!'dttivitd motoria propongono attivita che puntan
non tanto alla disabilitd specifica della malattt@mmpito questo della fisioterapia quanto piuttosto

all'allenamento e allo sviluppo delle abilita deflarsona. Infatti la prospettiva é diversa, nofocalizza



I'attenzione sull'affrontare le alterazioni deitsisi funzionali dovuti alla malattia, ma sul promece
benessere psicofisico con metodiche “non convenfilorthe sono proprie delle competenze dei
ricercatori in scienze motorie, indirizzati allaepenzione e all’educazione motoria. Si tratta dendu
programmi di studio a carattere sociale e sani@nmn fisioterapico o riabilitativo. Gli studi rano a
ricercare nuove strategie affinché venga svoltait@tmotoria con obiettivi mirati al superamento e
miglioramento dei deficit motori caratteristici ogni patologia. Sulla base di queste premesse statio
cosi sviluppati dei programmi di attivitd motoriadata sul coinvolgimento ludico ed emotivo, attraee

la musica, i giochi, la danza ed altre espressiosative Demorest S.M. et al.,20p9Tutte le attivita
sono state poste sotto screening medico e i risdigli studi svolti sono stati molto incoraggiatanto

da essere accolti con notevole interesse ancheubighi congressi nazionali della Societa Italiatia
Neurologia Granieri G.,2008.

| programmi si basano sulla proposta di stimoli Bwvindi varia natura indirizzati ad allenare e sipare
capacita mentali e motorie che possono essere pensm utilizzate a causa di malattia specifica del
Sistema Nervoso Centrale e PeriferiGagtaldo,2008

Nella pratica diverse ricerche vertevano su inéanttividuali e di gruppo durante i quali i pazient
svolgevano attivita motorie diverse a seconda igel di disturbo e del tipo di capacita che si valev
allenare. Queste attivita venivano proposte aiqudizidal dottorando di ricerca, promotore dellaté
motoria che aveva seguito uno specifico iter foiweamirato ad individuare strategie positive per
sviluppare capacita motorie laterBgstaldo, 2009

In tale contesto alle persone colpite da ipocinesigertonia determinate da sindromi extrapiranidal
parkinsoniane venivano proposte attivita accompi@gda musica stimolante; le persone coinvolte nello
studio venivano allenate per svolgere movimenti soeggeriti dal ricercatore/conduttore, bensi genera
spontaneamente dalla propria interiorita. Questprageio appare sensato quando si considerino le
specifiche disabilita di queste patologie: vienfatin a mancare l'iniziativa motoria, per cui il pante
parkinsoniano tende a ridurre la velocita e la ¢tardi movimento globale; conseguentemente si
riducono gli spostamenti e 'autonomia della pessoim questo ambito la musica diventa capace di
stimolare il movimento nell'uomo e tale induzionemgantiene anche nella progressione della malattia.
Utilizzando questo stimolo & quindi possibile aflenla persona allo svolgimento di movimenti che si
generano in seguito ad una risposta emotiva intem@navolgerli con una velocita adeguata.

Nelle persone con difficolta di equilibrio e deftaarcia (malati di sclerosi multipla o di atassidiversa
origine) sono stati proposti giochi individuali ogtuppo in cui I'equilibrio e la velocita di spashento
sono elementi fondamentali. In questo caso gliistlidpromozione di attivita motoria miravano a
valorizzare la spinta emotiva e il divertimento.eSti inducono le persone a muoversi e ad allerare |
capacita motorie senza la necessita di esercizifgpe ripetitivi che spesso vengono accantopatiché
faticosi e noiosi e che mettono il paziente a auomtfy con la propria disabilita.

Da tenere in considerazione che, spesso, le pedfette da questi disordini atassici sono giovani

vivono la loro condizione negandola o limitandopili possibile le occasioni in cui possa emergere,



riducendo cosi ancor piu lo svolgimento di attivitatoria con il conseguente peggioramento delle lor
prestazioni motorie.

In questo ambito il ricercatore impegnato nellema dell’attivith motoria adattata & capace dilisie
metodologie diverse nelle quali vi sono elementhani che le caratterizzano, per aiutare i soggétiti

da patologia a migliorare la loro qualita di vitdieconseguenza le loro prestazioni motorie.

Un altro punto fondamentale in questo settore ciBroa €, per quanto riguarda il paziente, I'assenza
durante lo svolgimento delle attivita di alcuno afieo obiettivo o risultato da raggiungere:
miglioramento della capacita diventa non il puntmdamentale di cido che si sta facendo ma una
piacevole e automatica conseguenza.

Questo approccio permette di evitare sia I'ansiaati ottenere il risultato, sia i vissuti psicolcigdi
depressione frequenti guando una persona con @aéisp disabilita si trova a confrontarsi con opri
limiti. L'assenza di giudizio permette al paziewmiiesentirsi accettato e capito e facilita la suasamhe
alla proposta motoria.

Gli studi svolti hanno coinvolto soggetti portatali morbo di Parkinson e parkinsonismi, di sclerosi
multipla, di atassia sensitiva e cerebellare; ssiat svolti studi pilota con malattia di Alzheimesiti di
paralisi cerebrale infantile, sclerosi laterale @nuifica e atassia nell'infanzi&astaldo, 2009

Altro obiettivo di studi nel triennio di dottorateé stato quello di valutare il recupero funzionats d
disordini dell’equilibrio attraverso tecniche dissituzione sensoriale adottate in pazienti portador
atassia sensitiva, cerebellare e vestibolare. kstguricerche, come pure negli studi di promozione
motoria adattata, sono state adottate tecnichaldtazione dei risultati attraverso I'utilizzaziodetests
clinici e strumentali. Tra questi & stato adottgtmle strumento di valutazione della dinamica del
cammino I’Accelerometro che valuta le prestaziaambulatorie delle persone studiate.
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PLASTICITA’ CEREBRALE

Per plasticita cerebrale si intende la capacitéethekefalo di modificarsi rispetto agli stimoli eshi.

Il primo ad utilizzare il termine plasticita fu lesichiatra italiano Ernesto Lugano nel 1906, a psiip
della trasmissione sinaptica. Successivamente Ra¥hdbajal avanza lipotesi dell'esistenza della
plasticita neuronale (1933). Sono gli studi di Ddnklebb intorno al 1950 che iniziano a parlare
estesamente della plasticita: “Le connessioni calitsono rafforzate e modellate dall'esperienéélfb
49): Use Dependt Plasticita of the Nervous System.

Successivamente moltissimi studi hanno dimostratoecl’ambiente stimolante ha molteplici effetti sul
cervello, incluso un aumento del numero delle cesioai cerebralifennet 64; Rosenzweig 66; Volkmar
72; Globus 73.). Le capacita adattive delle unita neuronali é@mtesti di apprendimento associativo
sono state postulate nel 1949 da Hehiando un assone della cellula A (la cellula pregitica) prende
parte ripetitivamente nel processo di eccitamengtiadcellula B (la cellula postsinaptica), qualche
cambiamento strutturale o metabolico subentra ia arentrambe le cellule in modo che 'efficienz&di
come cellula eccitatrice di B, aumenti

Un ulteriore contributo di Hebb alla teoria connesista e alle neuro-scienze computazionali & stata
guella di espandere la sua regola a gruppi di meueacitandosi insieme questi formano raggruppdmen
cellulari associativi. Secondo il pensiero di Helddtivita cognitiva € determinata dall’attivazione

sequenziale di questi insiemi.

Postulato di Hebb

A risponde debolmente A risponde intensamente
a W prima dell’appaiamenio a S prima dell’'appaiamento

& W <

Appaiamento A risponde intensamente
diwWes a W dopo I'appaiamento

*
4% <

Figura 1



La contemporanea presenza di un potenziale d’azate cellula pre-e post-sinaptica € necessatia pe
I'apprendimento. Le sinapsi che mettono in moto caasmi associativi del tipo descritto dalla “léag
hebbian rule” vengono tipicamente chiamate "sindgebbiane”. La presenza di queste all'interno del
cervello umano é stata provata oltre venti anniodappostulazione di Hebb. Infatti, dopo 10 anrlada
pubblicazione del libro di Hebb, il postulato naa @ncora stato dimostrato. Solo nei primi anfiil6
gruppo di Krech, Rosenzweig e Bennet evidenzialatexvello puo essere modificato dall’allenameato
da altre esperienze. Ed é stata inoltre ricondotarie e distinte manifestazioni di attivita ifeeuale
legate all’apprendimentd@énnett EL et al. 1996

Nel 1973 Bliss e Lomo hanno sperimentalmente oaserche applicando treni di stimoli ad alta
frequenza in una qualsiasi delle vie afferentiighocampo si genera un aumento dei potenziali
postsinaptici eccitatori. Questo fenomeno fu chianRotenziamento a Lungo Termine (LT&ng-Term
Potentiatior), del quale é stato registrato anche l'inversd)dgpressione a Lungo Termine (LTDong-
Term Depression E stato cosi dimostrato che le modificazioniesti della sinapsi sono alla base della
memorizzazione e dell'apprendimento perché consenttimmagazzinamento delle informazioni
nell’encefalo (Luscher, Nat Neurosci 00 Sono coinvolti molti meccanismi molecolari e laklri,
differenti nelle differenti sinapsi. Il meccanisrdettagliato non & ancora chiaro, ma implica unentm
della eccitabilita dei dendriti dei neuromiirick, Nat Neurosci Qded una ipertrofia dei dendritMonfils,
Cereb Cortex 0¢

Recettori per il glutammato (NMDA) facilitano LTnentre recettori gaba (GABA-A) la inibiscono
(Hess 96). Anche i recettori AMPA giocano un ruiohportante Ju, Nat Neurosci Q4

Figura 2



Il meccanismo della LTP agisce anche attivandopfessione genica di proteine che permettono la
creazione di nuove spine dendritiche e quindi dveusinapsi, che renderanno il neurone ancora piu
sensibile agli stimoli

| circuiti neuronali ed il loro “guadagno” dipendmndalla quantita e dal tipo di recettori
neurotrasmettitoriali presenti sull’albero dendwtied in particolare dalle spine dendritiche, thfmeEst-

sinaptici primari delle sinapsi glutamatergicheittorie

Dalla sinapsi al circuito

Oltre al rafforzamento dei contatti tra neuroniivdiuali, gli input sensoriali, le esperienze, kalamento

e le stesse lesioni cerebrali modificano le are@plpresentazione corticale o “mappe corticalénkins
90). La riorganizzazione delle mappe corticali amganediante: la plasticita sinaptica, il humerdled
turnover delle spine dendritiche nelle connessmiticali orizzontali Buonomano 98; Hickmott 02
Processi di plasticita e riorganizzazione delle peaporticali avvengono nei tumori cerebr&@eitz 9%,
nell’emisferectomia, nella SLA, e nella poliomielitli vecchia data e nell'amputaziomrgsil-Neto 93.

Gli studi hanno anche dimostrato riorganizzazionemappe corticali e plasticita uso-dipendente
nell'acquisizione di abilita motoridP@scual-Leone 96; Pearce )@on I'aumento dell’attivita motoria e
del feedback sensitivo dalla manBagcual-Leone 93; Nudo B6quale risultato di una stimolazione
sensitiva a breve termine della martdafndy 98. Infine, dopo fisioterapia e “constrained-induced
movement therapy” in pazienti dopo strokaepert 98, 00, OL Questi studi non stabiliscono che la
plasticita osservata correla con un miglioramerdoudhentabile dopo terapia, ma mostrano comunque
che modificazioni della organizzazione corticalesgmo accompagnare gli interventi terapeutici che
aumentano la funzione motorildmdy 98. | neurotrasmettitori rilasciati dai sistemi méatori diffusi

che originano in strutture sottocorticali e inviahmghe proiezioni assonali alla corteccia possono
modificare la soglia per la plasticita sinapticdivédb-dipendente. | meccanismi molecolari della
plasticita sono complessi e probabilmente variagite miverse regioni cerebraliickmott 03.

L’ Abituazione rappresenta una delle piu semplici forme di pi#tatigia descritte da Sherrington.
L'abituazione si evidenzia con un decremento diédjaosta a ripetuti stimoli positivi. Per quanttieaie

il movimento, acquisizione di abilitd motorie, mannesercizi di allenamento per sviluppare la forza,
inducono una riorganizzazione corticaReple OL Gli esercizi inducono processi di angiogeneai m
non modificano la rappresentazione dei movimentiarteccia Kleim 02. La sinaptogenesi corticale e la
riorganizzazione della mappa corticale avwengonmmte la fase tardiva dell’acquisizione di abilita
motorie e non nella precoce. La sinaptogenesi deeda riorganizzazione della mappa. E stato cosi
proposto che queste modificazioni plastiche nortridmuiscono alla acquisizione delle capacita metori
ma ne rappresentano il consolidamerideim 04.

Una forma di plasticita recentemente scoperta éelada alla trasformazione di stem-cells (cellule
staminali) in organismi adulti in neuroni differeatz che migrano in aree cerebrali specifiche egoso

incorporate nelle reti neuronalii¢cher 03.



L'ippocampo e l'area cerebrale maggiormente popokd& neuroni neoformatiGould 99, ma la
neurogenesi é stata dimostrata anche nella neociart'emporale a funzione mnesié&nglund 02.
L’incorporazione dei neuroni preformati nelle neéuronali € basata sulla plasticita pre e posipstice

La trasformazione delle stem cells in neuroni ragad permessa da una serie di passaggi genetici: |
differenziazione risulta dalla combinazione di gexspressi che connettono alllambiente neuronale
rispettando sia i trasmettitori presinaptici cliedettori postsinaptici.

Il processo di neurogenesi richiede la partecipezidi fattori neurotrofici cerebrali, la migraziodei

neuroni & guidata da molecole di adesione.
Tipi di plasticita

Si distinguono diversi tipi di plasticita:

+ Plasticita adattativa:

— Modificazioni nella circuiteria neuronale che aunae le abilita con l'allenamento o
permettono al cervello di compensare danni o meatifoni degli inputs sensoriali

Plasticita alterata:

— Situazioni nelle quali disordini genetici o0 acqtiialterano i meccanismi molecolari della
plasticita

Plasticita eccessiva:

— Nello sviluppo cerebrale si pud giungere alla digabattraverso la riorganizzazione di
circuiti neuronali nuovi e maladattati, che causanalattie neurologiche come le
epilessie parziali da sclerosi temporale o la distéocale

Plasticita diventa il “tallone d’Achille cerebrale”

— Nelle situazioni in cui i meccanismi eccitatori aesari per la plasticita vengono ad
essere eccessivi e creano cosi un danno neurcratet@ssico (stato epilettico, SLA,
altre malattie neurodegenerative?)

La manipolazione in eta precoce (primi 21 giornésperienze arricchenti successive prevengononidan
stress-relateda carico dell'ippocampo nei ratti. Meaney 1991sumé: livelli di cortisolo basale e sotto
stress, numero di neuroni ippocampali e di redefter glucocorticoidi. La manipolazione aumenta la
memoria spaziale, aumenta i recettori ippocampaligli steroidi, permette un piu rapido ritorndieglli

di corticosterone basali dopo la risposta allosstrélel topo anziano manipolato da piccolo si tnovan
livello minore di cortisolo e una minor perditarduroni ippocampali Infine ratti sottoposti ad aembi
arricchiti mostrano modificazioni dei recettori geglucocorticoidi a livello ippocampaléd{sson 94.

Tali risultati sono congruenti con l'ipotesi chentwnipolazione precoce e le esperienze arricchitgd
adulta proteggano I'ippocampo dalla neurotossibitiaglucocorticoidi nell'invecchiamento.

Cio significa che precoci esperienze sufficientetmericche sono necessarie per far sviluppare

caratteristiche cerebrali specie-specifiche e leermmalita comportamentali. Inoltre i vantaggi diit



modificazioni si mantengono nella vita adulta elane@fecchiaia e proteggono il sistema nervoso dagli
insulti. Queste sono le conclusioni di molti espeti con diverse specie animali.

Quando invece si realizzBeliminazione di uno stimolo? Hubel e Wiesel riportanol962 che la
chiusura di un occhio nei gatti neonati porta atamparsa di neuroni corticali capaci di rispondgia

stimolazione di quell’occhio dopo 2,5 mesi.

(A) Normal adult (B) Monocular deprivation
in kitten
20
B
5@ 40 -
Z e
I I |
2 3 4 5 6 7 NR 1 2 3 4 5 6 7 NR
Ocular
dominance Contra_lateral Ipsilateral Contralateral Ipsilateral
group Equal ~——Equal —»
Eyelid—_ =
@™ ® B e
closed
Period of Birth Exp Birth Exp
deprivation | \ H ]
(months) 0 38 0t25 38

Figura 3

Hubel e Wiesel riportano anche che le alteraziodioite dalla deprivazione di luce sulla corteccia
accadono solo in periodi precoci della vita. Selblencapacita per queste modificazioni plasticlpere
I'apprendimento sono presenti durante tutta la glieeffetti sono piu rapidi e di maggior inte@sguanto
piu & giovane I'animale.

Il fatto che il cervello adulto rimanga plasticepetto a particolari tipi di esperienze dipendéadagione
cerebrale stimolata, dal tipo di esperienza e fdesaltre circostanze che possono aumentare aeithur

plasticita Rosenzweig 96

Memoria

Per rendere permanenti le informazioni acquisiif@gdcampo deve interagire con la corteccia cellebra
dove sembrano fissarsi i ricordi. In tutto questocg un ruolo fondamentale la valenza emotiva del

ricordo da fissare. Ogni informazione passa attsavia formazione reticolare ed il lobo limbicorpé di



raggiungere la corteccia. La formazione reticolaraina sorta di filtro che lascia passare solo le
informazioni con qualche contenuto emotivo. Inoltte memorie vengono ristrutturate, non sono
immutabili: vengono rivedute e corrette, in alceasi persino falsificate: il richiamo di un ricorgia

fissato (consolidato) lo rende nuovamente susdettib modifiche.

§ Primary reinforcers
le.g. taste, touch, pain)

\ 1

Figure 28.6 Model of associative learn-
ing in the amygdala relevant to emo-
tional function. Most neutral sensory
inputs are relayed to principal neurons
in the amygdala by projections from
“higher order” sensory processing areas
that represent objects (e.g,, faces). If
these sensory inputs depolarize amyg-
dalar neurons at the same time as inputs
that represent other sensations with pri-

learning occurs by strengthening synap-
tic linkages bebween the previously neu-
tral inputs and the neurons of the amyg-
dala (see Chapter 24 for synaptic
mechanisms of learning). The output of
the amygdala then informs a variety of
integrative centers responsible for the
somatic and visceral motor expression

Implicit motor actions.

Orbital and media] prefrontal cortes |
licit conscious processing
Eghlain'wardl, avoid punishers.
and implement long-term plan

Hypaothalamus and brainstem
of emotion, and for modifying behavior Visceral motor effector systems
relevant to seeking rewards and avoid- to prepare bady for action

ing punishment. (After Rolls, 1999.)

Figura 4 (Rolls E.T.,1999

Amygdala-dependent

associative learning explicit memory

\ |
ﬁ Hippocampal-dependent
| |

Figure 28.7 Neural model for the awareness of emotional feelings. The highly sub-
jective feelings associated with emotional experience presumably arise from neural
systems in the prefrontal cortex that produce awareness of emotional processing.
(After LeDoux, 2000.)

Figura 5



Il

Memoria dichiarativa

Figura 5a

Connessioni tra ippocampo e altri siti corticali dimemorizzazione nella scimmia

Medial view Lateral view

Hippocampus

Widespread projections from association
neocortex converge on the hippocampal region.
The output of the hippocampus is ultimately
directed back to these same neocortical areas.

Figura 6
Memoria a breve e a lungo termine
Acquisition and storage Acquisition and storage
of declarative information of nondeclarative information

~ -

Short-term memory storage Short-term memory storage
(hippocampus and related structures) (sites unknown but presumably
widespread)

Figura 7
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Attivazione compensatoria

Durante la rievocazione I'attivita cerebrale e coatia alla area prefrontale destra sia nel giovane
che nell’anziano con poca memoria. Nell'anziano lsoana memoria si riconoscono aree di
attivazione in entrambe i latC@beza 02

Young Old-Low Old-High

Figura 8

Apprendimento

L'apprendimento é un gioco, che nasce dalla curiosita e da pmaseolgere. Secondo Mario Lodi &€ un
processo psichico che consente una modificazioneevdle del comportamento per effetto

dell’'esperienza. Si distinguono Apprendimento aisgivo (0 semplice), ovvero le cose apprese sono

connessioni tra stimoli e risposte. Per tale deifme ci si riferisce agli studi sul condizionanent
classico studiato da Pavlov nel secolo scorsoi aegii Trenta e alla definizione del condizionaneent
operante: I'azione non & una risposta allo stimnia un’operazione compiuta in vista di uno scapo:

detto “apprendimento per prove ed errori”. Appremeito cognitivolo complesso). Coinvolge funzioni

psichiche superiori come la percezione e l'inteltiga e permette la formulazione di concetti e greni.

La soluzione e l'apprendimento non avvengono pewered errori: osservando le azioni degli altri,
memorizzando la rappresentazione del comportaneshticsuo esito e sulla base di precedenti espagien
si puo prevedere l'esito del comportamento di @n si ha ancora una diretta esperienza. Oggi questi
enunciati vengono ulteriormente confortati dalieerche sumirror neurons neuroni prettamente motori

in realtd mostrano di attivarsi anche a seguitstidioli sensoriali o visivi che potrebbero rappreaee

elementi interferenti o interagenti con quello spez movimento Rizzolatti G. et al, 2009
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Figura 9
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Figura 10 (Craighero L., Gennaio 2010)

Imitation learning

L’'apprendimento per imitazione é stato ed & oggéitstudi antichi e recentBlccino G,et al. 2004
Sono stati condotti studi fMRI per analizzare Ratzione corticale durante condizione di imitazione
(Osservazione di una azione, Pausa, Esecuzionex a@dlione, Riposo) e condizioni controllo
(Osservazione senza richiesta motoria, Osservazdegaita da una azione non correlata, Esecuzione
libera della azione). Il network corticale che #iva durante I'osservazione per imitare € lo siedis
guello attivato durante osservazione senza richiést differenza € in termini di intensita di aétnone,
maggiore nella prima conduzione. Le aree coinvatteo: il lobulo parietale inferiore, la parte doesdi

PMv, la parte opercolare di IFG. Nella situaziomd'dsservazione per imitare si attivano ancheulob
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parietale superiore, aree mesiali anteriori, gironfale medio. L’attivazione durante la pausa nella
condizione di imitazione coinvolge gli stessi citcdi quelli durante I'osservazione, ma con alcune
differenze: si osserva infatti 'aumento della\atéi nel lobulo parietale superiore, attivazionePtild e

un importante aumento della attivita della cortedtontale media (area 46). Le aree coinvolte nella
formazione di nuovi pattern motori coincidono cendree mirror neuron. La potenzialita di acquisire

nuove conoscenze é chiamata intelligenza generale

Si possono distinguere due forme di intelligenzatelligenza fluidae Intelligenza cristallizzata

(Caroll,1993; Cattell, 1987)L’intelligenza fluida opera nelle situazioni need & responsabile della
acquisizione di nuove informazioni. Raggiunge ib snassimo intorno ai 25 anni e poi gradualmente si
riduce. L'intelligenza cristallizzata € un sistemiafatti e concetti ottenuti durante I'educaziondee
esperienze di vita. Aumenta gradualmente con lletéeccanismi neuronali delle due forme sono distin
la cristallizzata ha estensione e sviluppo del lsoporale: memoria a lungo termine, la fluida eell
strutture limbiche con nuovi neuroni ippocampalke adontribuiscono a orientare i riflessi e la attene
volontaria Gvarnik 0} e nella corteccia prefrontale, producendo form@icontatti sinaptici tra neuroni
percettivi e unita di memoria dichiarativa. L’'idtgenza fluida € il mezzo con cui la cristallizzgiuo
aumentare. “In early education of children, teaghéfforts are mainly centered on the development of
crystallized intelligence, which is easily conteall On the other hand, fluid intelligence is leitits own.

The reason for this is the absence of means afédgtstimulating fluid intelligencéSvarnik 01)"

Motor skill acquisition (acquisizione di schemi moori)

Per acquisizione di abilita motorie si intende quelcesso attraverso cui un movimento (0 una seguen
di movimenti) possono essere svolti senza sforzmodessere stati ripetu(Doyon e Benali, 2002).
Questo processo di apprendimento avviene attravaieme fasi distinte. Le fasi di apprendimento
sono:Poyon and Ungerleider,2002

Fast early learning stagé una singola sessione di allenamento si harotevoli miglioramenti delle

performances. Vi sono interazioni funzionali trar@m Striatale (CS) e Cortico Cerebellare (CC)
systems. Questi sistemi possiedono una specificeaione, ma in parte sono capaci di compensarsi.
Slow later stageUlteriori miglioramenti sono possibili con mokessioni di allenamento.

Consolidation stagevliglioramento spontaneo delle performances chéaevcon una latenza di piu di 6

ore dalla prima sessione di allenamento, senzaiarkeallenamento. Perché avvenga e necessario che
eventuali interferenze provenienti da task competion si creino all’interno del periodo criticerftro 4-

6 ore dalla prima sessione).

Il cervelletto e cruciale per “consolidation of ator adaptation skill”. Il corpo striato svolge mmolo
fondamentale per “consolidation of a motor sequéneer la fase di automatic stage e essenziale il

sonno. Inoltre, nella fase di acquisizione di schemotori automatici (Automatic staye il
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comportamento motorio richiede solo minime risasgnitive, € resistente alle interferenze, nomtise
dell’effetto “tempo”.

In fase, Retention stage di ritenzione di schelaijlita motoria pud essere svolta in modo ottinehehe
dopo un lungo periodo senza ulteriore allenaméntquesta fase si osserva una riduzione dellaitaty
livello cerebellare bilateralmente, del nucleo atodli sinistra, e di alcune altre regioni, suggdceche
le performances automatiche siano supportate daet@anotoria piu efficiente.

La plasticita esperienza-dipendente durante untaadahto motorio € caratterizzata da un transiterio
generalizzato aumento della attivita in una granee di strutture cerebrali, compresi, come gia
accennato, i sistemi CS e CC, e seguita poi dayraduale riduzione nel numero di connessioni dstpue
rete e dal mantenimento dei collegamenti funziosallb nel sistema CC: cioé le interazioni fra CS&
sono indispensabili all'inizio del processo di adatento motorio, ma il sistema CC e poi sufficigme

mantenere il nuovo comportamento motorio.

Fasi di apprendimento secondo Doyon e Benali, 2002

Retention

Slow learning

Fast learning

Motor cortical regions
Parietal cortices
Striatum

Motor cortical regions
Parietal cortices
Cerebellum

\ Time delay /

Motor cortical regions
Parietal cortices
Striatum

Motor cortical regions
Parietal cortices
Cerebellum

\ Automatization /

Striatum

Cerebellum

\ Consolidation /

Cognitive
processes

-

Motor sequence
learning

Cognitive
processes

]F

Motor
adaptation

Key:

Structures involved in
motor sequence learning

motor adaptation

Structures involved in

Structures involved in both
motor sequence learning
and motor adaptation

Figura 11

Nel 2005 Doyon ha segnalato che per la formazioglee dracce mnesiche motorie sono cruciali le
interazioni tra sistemi cortico-striatali, corticerebellari e limbico (ippocampo e cortecce coteetpuali
le mediali temporali)[Doyon J,200h Le tracce mensiche vengono consolidate e matgaral tempo in
un sottosistema specializzato, in base al tipoodngortamento di abilita motoria (sequenza motoria

versus adattamento motorio) attraverso un allensonaetuto.
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Esistono meccanismi di Adattamento delle strutterebrali coinvolte: ad esempio pazienti con matibo
Parkinson necessitano di un volume di cervellettmgiore (PET study) per raggiungere performances
normali in untrial and error sequence learning tgskuggerendo che il sistema CC & capace di
compensare il malfunzionamento del sistema ®8nfis 03. Uno studio comparativo tra Chorea di
Huntington e pazienti con degenerazione cerebetlan®stra tra CC e CS il ruolo complementare: lo
striato contribuisce all'abilita di correggere ishd movimenti continuativi durante la loro esecuna,
mentre il cervelletto partecipa alla capacita didificare il modello interno necessario per adatiére
movimento sulla base di un meccanismo di feed-backrials successiiSmith, 2004).

Sonno e apprendimento motorio

Il consolidamento di un esercizio appreso di segeanotorie con un dito € sonno dipendendar(i
Nature 99. L'apprendimento implicito di una sequenza grarticade riattiva durante il sonno REM le
stesse regioni cerebrali attivate durante il pregedi acquisizioneMaquet 00; la riattivazionesleep-
dependent specifica dell'apprendimento thrtificial grammar task” e non alla mera esposizione di

altri paradigmi visuomotori di bas¢igneux 0B

WA AW
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wake WN\M.»N Sleep spindle A

MW
s

0 10 k 40 5 70

Time (min) Figura 12

REM sleep

Stage

Apprendimento, Memoria e Gangli della Base

In base agli studi di Packard e Knowltdhatkard MG et al,2002 le funzioni comportamentali dei
gangli della base non sono esclusivamente motdaee evidenze indicano un ruolo nell’apprendimento
e nella memoria, in particolare per lo striato dgsUna ipotesi € che queste regioni medino urmago
di apprendimento in cui una associazione stimolosposta viene acquisita. Evidenze sperimentali
suggeriscono che durante I'apprendimento i gangliadbase e il sistema della memoria del lobo
temporale mediale siano attivati simultaneamenthesin alcune situazioni di apprendimento vi siano

interferenze competitive tra questi due sistemi.
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Organizzazione di Funzioni Comportamentali e Cognitre nella Corteccia Motoria e nelle aree
frontali

La mappa corticale motoria puo modificarsi conpesenza $anes 0P Quello che &€ meno conosciuto
il fatto che la mappa puo modificarsi istantaneaém base al feedback dagli arti superiori erinfe
(Graziano04, Kakei 99, Lemon 95, Rho 99, Sanes 92).

a b c
One-to-one Many-to-many Feedback
mapping mapping re-mapping
L A\ LA NN

X

Spinal cord {

| LN

Muscles Muscles Muscles

Figure 8

Three schematic wiring diagrams for the connectivity of cortex, spinal cord, and muscles. .4: Traditional
vicw of a one-to-onc map in which the spinal cord acts as a relay. B: Morc complex view of a

Sebbene fosse noto fin dal’epoca di Broca che li@insbn lesioni corticali raramente hanno una a&asi
durevole, fino agli studi di Kennard non vi erawada prova sperimentale che “precoce € medkaib e

al, 2004) Nel 1949 Kennard studia lesioni corticali motasie scimmie giovani ed adulte e trova che le
alterazioni comportamentali tra le scimmie giovaono molto meno severe rispetto a quelle nelle
scimmie adulte. Questi risultati portano l'autorapatizzare una modificazione nella organizzazione
corticale nelle scimmie giovani, che conduce alipeco. In particolare ipotizza che se alcune sinaps
sono rimosse dall'insulto, altre ne vengono forniateombinazioni meno usuali e che e possibileiche
fattori che facilitano I'organizzazione corticaleigiovani sono gli stessi attraverso cui si rioigaa la
corteccia dopo un insulto cerebrale di varia naf@nnard 49) D’altra parte vi sono punti di vista
differenti, secondo cui una lesione precoce puéregseggiore, o almeno non migliore, di una lesiane
un adulto Goldman PS, 197%4Hebb stesso nel 194f&r esempio trova che bambini con lesione dei lobi
frontali durante lo sviluppo mostrano esiti peggutiradulti con la stessa alterazione, specie pantp
riguarda il loro comportamento sociale. Goldn(a®74)dimostra che I'apparente vantaggio funzionale di
una lesione precoce e influenzato da molti fatraricui I'eta, la natura delle misura comportamieetia
sede della lesione nei lobi frontali.

Gli studi sulla plasticita cerebrale dunque indwashe il cervello si modifica continuamente ed é
importante “what we do and what we think”. Un adlw sano puo formare nuovi dendriti, spine e
sinapsi durante tutta la vita pur se € necessdtivai@e un maggior numero di circuiti neuronali per
compiti specifici rispetto a quando eravamo giov&ii effetti di lesioni cerebrali sono oggettodiversi

studi di applicazione dei dati relativi al ruololldeplasticita, e gli attuali dati clinici e neuisiblogici
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indicano che la possibilita di stimolare la plasiicerebrale dopo una lesione & maggiore di quianto
precedenza si pensasse.

| progressi che si ottengono tramite neurorialzidae e promozione di attivita motoria adattatacson
promettenti Johansson 04 Non si puo prevenire la vecchiaia, ma lo stilgith adottato puo influenzare
'invecchiamento. Che I'ambiente e le nostre aivinfluenzino la nostra vita € cosa nota; si camin
oggi a comprendere perché e come avvengono alaasfermazioni strutturali o funzionali nel cervedio
si cominciano ad intravedere diverse applicaziomiversi campi.

Sviluppo infantile:Bimbi cresciuti nei primi 18 mesi in ambienti povenostrano deficit cognitivi non

reversibili.

InvecchiamentolLe persone che continuano ad apprendere mantengitntivelli di performances:

professori di 60 anni mostrano le stesse abilitdest di apprendimento e di memoria rilevate tra i
colleghi di 30(Swaab 91).

Attivita stimolanti contribuiscono a mantenere ddute e lo stato mentale: ricerca su 5000 adudfiiisie
per 35 anni ha evidenziato 3 fattori che riducdmischio di declino cognitivogchaie 93

-Vivere in ambienti favorevoli (elevato stato seeiconomico, mantenimento di famiglia intatta).
-Coinvolgimento in attivita complesse e intellettnante stimolanti (abitudine alle letture, seguventi
culturali, partecipazione ad associazioni cultueghirofessionali...).

-Essere sposati con persone con elevato statugigogn

Brain: Use it or lose it (Cervello: usarlo o perdelo)

Nell'adulto e nell’anziano per quanto riguardaebeello si puo asserire quanto ha detto lo stessmB
(1991) Inoltre, va ribadito che le esperienze, specalguprecoci, gettano le basi per il successivoaiso

mantenimento del cervello e della abil[Rosenzweig 96).

Plasticita Cerebrale e recupero danni cerebrali

Dopo una lesione cerebrale si osserva spesso uchgqueecupero funzionale anche in assenza di
riabilitazione formale. Una riabilitazione precosdardiva determina un maggiore recupero funzionale
Nei pazienti con esiti di traumatismi cerebralinidiale recupero funzionale € seguito da un lento
continuo recupero per alcuni anni. Pazienti sottipa terapia fisica ed occupazionale precoce
presentano un miglior recupero rispetto ai paziaetiquali la terapia e stata ritardata di alcueisim
(Finger S, Stein DG 1982) pazienti piu giovani presentano il miglior recupéunzionale(Teuber HL
1975).

Numerosi studi hanno evidenziato i substrati nealioche sottendono le modificazioni plastiche che
avvengono con itraining: grande incremento della rappresentazione cogtidalle aree dei polpastrelli
delle dita nelle scimmie in seguito ad training di esplorazione tattiléJenkins W et al 1990) a

manipolazioni ambientali o lesioni dei nervi periée (Kaas JH 1991).
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Nell'uomo ¢ stata rilevata espansione della coidecmtoria della rappresentazione delle dita neigti

e della corteccia sensomotoria nei ciechi lettobriaille(Pascal-Leon A. Torres F 1993).

Come gia indicato, la plasticita cerebrale incléd®tuazione, Apprendimento e Memoria e Recupero

post-lesionale. Queste variabili influenzano i gssi di plasticita a seguito di lesioni cerebrali.
L’Abituazione rappresenta una delle piu semplici forme di pt#stigia descritte da Sherrington,

ed é evidenziabile con un decremento della rispastgetuti stimoli positivi. Modificazioni a breve

termine nel rilascio di neurotrasmettitori e nedlansibilita dei recettori post sinaptici sottendama

diminuzione della risposta a specifici stimoli tipe L'abituazione € clinicamente applicata in

riabilitazione per diminuire la risposta neuraldi @gmoli (es: nei disordini vestibolari, nellesgistesie

cutanee a stimoli tattili). Apprendimen® Memoriaimplicano modificazioni persistente nel lungo

termine nella forza e tipologia di connessione dica. In particolare nell'apprendimento motorio
all'inizio si evidenzia I'attivazione di diffuse edmpie aree cerebrali che si riducono di humero ed
ampiezza con la ripetizione del compito. Le modifioni a lungo termine includono la sintesi di nelov
proteine e la crescita di nuove connessioni sinhptied esitano in una risposta mantenuta e in una

memoria di specifici stimoli ripetuti. Per quantguarda il Recupero Cellulare Post-lesiongilecano un

ruolo fondamentale le sinapsi neurali e la costdd®blume trasmission! Il ruolo delle sinapsi nella
trasmissione delle informazioni nel cervello éastscoperta oltre un secolo fa. Esistono evidemee
meno della meta della comunicazione fra cellul®r@ifa dalle sinapsi, la rimanente trasmissione non
sinaptica, extrasinaptica, viene generalmente diefimolume trasmission”. Con questa definizioneng
indicata la diffusione di neurotrasmettitori traenit fluidi extracellulari che determina l'attivazie di
recettori extrasinaptici posti a distanza dai sl8l rilascio. La trasmissione extrasinaptica puo
rappresentare I'aspetto principale del sistemadrergergico e giocare un ruolo rilevante nel recoper
dopo una lesione cerebrd®ach-y-Rita P. 1993, 1994, Vizi ES 2000, Agnatietkl 2000)Un modello
basato sulla trasmissione dell'informazione nel/elo per via sinaptica ed extrasinaptica puo ave
notevole importanza nella riorganizzazione funzierche segue ad un danno cerebrale. Molte funzioni

possono essere prodotte dalla combinazione deiplud trasmissione.

Plasticita cerebrale e possibili spiegazioni del oeipero post-stroke.

Oggi sono molteplici le ricerche che cercano diadhé le dinamiche che sottendono il recupero
funzionale post-stroke:

a) Disinibizione di sinapsi e aree silenti: UNMANG

L'Unmasking (smascheramento) facilita I'accessdilatie verso connessioni sinaitiche silenti (Wall PD
1977). Le vie nervose non funzionanti diventariivatdopo la lesione di una via dominante: si &ralit
disinibizione o ipersensibilitd da denervazione (W& 1980). Altra possibilita di unmasking si lieaa
in aree cerebrali equipotenti con la zona lesion#ataltre la disinibizione di sinapsi si realizza

provocando processi di facilitazione di fibre pirdali o extrapiramidali ipsilaterali (Bach-y-Rit®81).
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b) Formazione di nuove connessioni sinaptiche: SPRNG (rigenerazione)

E stata dimostrata I'estensione dei dendriti coneeganismi di compensazione per la perdita di néuron
con l'invecchiament@Buell S. e Colemann P. 1979).

¢) Sviluppo di una nuova modalita d’inibizione

Si ritiene che si realizzi un recupero di funziselettive e di movimenti coordinati.

Influenze ambientali

Socializzazione, stimoli adeguati ed esperienzaliimate sono variabili importantissime nei
processi di plasticita cerebrale che favoriscomeéupero funzionale dopo ict(@how KL and
Stewart DL 1972).

Basi Teoriche della Plasticita Cerebrale nel recupe post-stroke

Time Qualita del Recupero |Meccanismi Teorici del

Course Recupero

Giorni Ripresa della funzione [Risoluzione dell’'edema e dello
normale Spasmo arterioso

Settimane | Ripresa della funziongRisoluzione della diaschisi,

normale unmasking sinaptico

Mesi Ripresa vicina alla Apprendimento di strategie
precedente qualita alternative, transfer emisferico,
[funzionale sprouting dei neuroni integri,

modulazione delle sinapsi
preesistenti, ipersensibilita da
denervazione.

Mesi - Recupero di una Riorganizzazione dei sistemi
Anni funzione alterata funzionali, unmasking di vie
nervose silenti e/o di cellule
equipotenti, sprouting di assoni
integri

Tabella 1
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Stamdard Enriched

Figura 14
Ischemia indotta da legatura dell'arteria cerebnadglia: (a sinistra) diramazioni dendritiche di mog di
cellule piramidali della corteccia somatosensori@eratti che vivono in ambiente standard e ratti
trasferiti in ambiente arricchito per tre settimari@ destra): Spine dendritiche degli stessi nduron
corticali (Johansson BB e Balichenko PV 2002).

Valutazione dell'utilita della attivita motoria rip etitiva sulla plasticita delle aree motorie
corticali.

Gli studi sulle attivita motorie ripetitive sulldgsticita corticale nelle aree motofielautz EJ, Milliken
GW and Nudo RJ, 2008pno stati condotti progettando un task tale dardehare un utilizzo ripetitivo
di un limitato numero di movimenti dell'arto (praiene e retrazione) in assenza dell’apprendimento d

specifiche abilita motorie ma caratterizzati dalitivita motoria ripetitiva.

Figura 15
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E stato successivamente fatto un confronto dedi’alieappresentazione del movimento eseguito da fa
pre-training e post-training: si e evidenziata d&@sza di modificazioni dell’area corticale di
rappresentazione dei movimenti distali dell’'artqesuore correlati al task motorio. Ovvero, la sola
attivita motoria ripetitiva non € in grado di prodeiuna riorganizzazione funzionale delle areeicalit
L’acquisizione di compiti motori o il loro appremdénto & un prerequisito per determinare una pitstic
della rappresentazione dell’area corticale intert@sd 'acquisizione di abilita motorie o apprendiree
motorio € un prerequisito essenziale, per guidanmaddificazioni plastiche delle rappresentazioriane
corteccia motorigPlautz et al 2000).

L’apprendimento di abilita motorie agli arti antmii € associato alla riorganizzazione della
rappresentazione dei movimenti degli arti anteriaila corteccia motoria dei raiRemple MS et al
2001). In particolare, comportamenti motori ripetitivi @amo produrre modificazioni della
rappresentazione dell'arto nella corteccia mot¢keim, Barbay & Nudo, 1998; Nudo et al., 1996;
Nudo, Plautz & Milliken, 1997).

Esistono evidenze scientifiche della concordanza plasticita funzionale e plasticita strutturale
nell’ambito delle stesse regioni corticali ed € iomgpuisito che la formazione di sinapsi pud giecan
ruolo importante nel supportare i cambiamenti nkllazione corticale secondaria ad apprendimento. E
stato dimostrato un aumento significativo di singes neurone nei soli ratti sottoposti a trainpey lo
sviluppo di attivita di presa con gli arti anterjaispetto ai controlli, e solo nelle aree dove gilevata
espansione corticale, ovvero le aree di rappreseni dei movimenti del polso e delle diteim JA
2002).

SKILLED REACHING CONDITION UNSKILLED REACHING CONDITION

Medial

Rostral

1mm

B weise B sinatimb
| [ ] HeadiNeck/Vibrissa

D Elbow/Shoulder |:| Non Responsive

Figura 16
Riorganizzazione della rappresentazione motoria odagaining di abilita della funzione di presa.
L'esercizio di apprendimento di una precisa abilitétoria determina un incremento dell’area cortieal
di rappresentazione del polso e delle dita e unrateento della rappresentazione della spalla e del
gomito. La stesso risultato non si osserva nelhi@de che esegue il movimento di reaching senzaaabil
(Kleim,2002) .
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La riorganizzazione corticale dopo abolizione diun afferenziale al Sistema Nervoso rappresenta la
cosiddetta “invasione da parte delle aree vicipedpabilmente determinata da meccanismi di unmgskin

di connessioni neurali silenti.

‘ Abolizione dell'Input Afferenziale al SNC ‘

1 Regioni corticali di
La stimolazione tattile delle regioni | g} rappresentazione
cutanee adiacenti integre determina delle regioni integre

la comparsa di risposte evocate nella
corteccia somatosensoriale primaria

Regioni corticali di
rappresentazione
delle regioni deafferentate

La rappresentazione di zone di arti deafferentati o amputati & definita
come una invasione da parte delle zone vicine.
(Merzenich et al., 1984; Cohen et al., 1991, 1993; Pons et al., 1991).

Il fenomeno si pud osservare dopo ore o minuti dalla deafferentazione

Nell’animale (Doetsch et al., 1996; Dinse et al., 1997; Faggin et al., 1997; Barbay et al., 1999)
Nellluomo (Brasil-Neto et al., 1992; Rossini et al., 1994; Tinazzi et al., 1997).

Una spiegazione possibile di tale “invasione” nella fase acuta & data da un meccanismo di
unmasking di connessioni neurali silenti.

Figura 17

Aree della corteccia somatosensoriale e motoriengie presentano una massiva riorganizzazione
corticale dopo:

- Amputazione dell'arto superiore, dell'avambraccidedle dita,

- Anestesia,

- Ischemia,

- Neurectomie

- Protesizzazioni
E importante determinare se il blocco nervoso eedb determini un rapido rimaneggiamento delle
influenze inibitorie che normalmente mantengonotégrita dei confini delle aree di rappresentazione
corticale nell’'uomo.
Studi di Neurofisiologia nell’analisi della Plastiéta Cerebrale.

Modificazioni della Eccitabilita Corticale dopo Blocco Anestetico del nervo Mediano e del
nervo Radiale

Diverse ricerche utilizzando metodiche di Stimatm® Magnetica Transuranica (TMS)
mediante Potenziali Evocati Motori (MEP) hanno dali@riore dimostrazione e conferma del
ruolo della Plasticita cerebrale nel recupero del&ni corticali.
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Sono state osservate modificazioni del MEP ottereta doppio stimolo e compatibili con una
disinibizione corticale (variazioni ottenute corewrintervalli di interstimolo) in assenza di fatzkione
significativa (MEP ottenuto con intervalli di ins#imolo maggiori) della corteccia motoria per i due
muscoli innervati dal nervo Ulnare integro veduiig... (Weiss T et al. 2004).

La Disinibizione della corteccia somatosensorialengria pud rappresentare una potenziale spiegazion
per comprendere il meccanismo coinvolto nella aoigzazione corticale osservata nel sistema
somatosensoriale dopo la rimozione di input affére

Una spiegazione possibile della diffusione di D8eé labbro inferiore nella rappresentazione coica
delle dita deafferentate deriva dal fenomeno di asking (smascheramentodli connessioni neural
silenti (Merzenich et al., 1984; Sanes & Donoghue, 19970020In accordo con osservazioni
sull'animale il meccanismo piu probabile nell'unrkiagy &€ un fenomeno di disinibizione. Con tale
disinibizione, le proiezioni silenti talamo-corticpossono divenire pienamente funzionanti deteaméo

un incremento delle dimensioni dei campi recettila épossibile modulare la riorganizzazione corticale

indotta dalla deafferentazione?
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INB + rTMS; INB + rTMS,

Baseline A

Late into INB 1.08

Figura 19

La figura dimostra il MEP registrato dal muscolociBite-Brachiale baseline e dopo 50 minuti di
deafferentazione della mano da blocco ischemicdicagdp all’avambraccio. Si rileva la rTMS alla
frequenza di stimolazione di 0.1 Hz e intensitastimolazione del 20% sopra la soglia motoria
somministrato sulla corteccia motoria ipsilatera@lEMS)) o controlateralerTMSg all’'arto ischemico
(Ziemann et al., 1998)Le modificazioni plastiche indotte dalla deaffesanibne possono essere
“modulate” dalla stimolazione diretta della cortieéccche pud essere utilizzata per facilitare |lssde
plasticita quando questa ha un interesse. Tale lazidue della plasticita corticaleffettuata con
interventi non invasivi, pud essere utilizzata pacilitare la plasticita stessa quando questa puo
determinare un effetto positivo, o per sopprimepuendo essa ha un effetto negativo. In pazienti con
lesioni emisferiche nell’emisfero non affetto lzione intracorticale (ICI) & significativamenteatta

in tutti i pazienti. Manganotti e collManganotti P. et aJl2004) hanno dimostrato che pazienti con un
buon recupero motorio a distanza di 30 giorni daiatas presentano la persistenza di una abnorme
disinibizione nell’emisfero affetto, ma una ritoratba normale inibizione intracorticale nell’emisfenon
affetto. Pazienti con recupero motorio povero pres® la persistenza di una abnorme disinibizione
entrambi gli emisferi. Gli autori hanno conclus@aina disinibizione si manifesta in entrambi i thdjpo

lo stroke nelle fasi di acuzie. Il fenomeno di dikizione motoria anche dal lato sano é correldto a
recupero motorio.

Diversi studi sulla Plasticita Cerebrale indicanie ca seguito di Attivita Motoria si realizzano
modificazioni dell'eccitabilitd cerebrale. Liepest coll. (Liepert J. et al.2004Hopo aver determinato
blocco anestetico delle aree cutanee soprastamtuatolo primo Interosseo Dorsale destro, eseguono
TMS (Stimolazione Magnetica Transcranica) per determindnibizione IntraCorticale (ICI) e la

Facilitazione IntraCorticale (ICF) del muscolo tdrosseo Dorsale (FDI) da entrambi i lati. Propargo
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poi I'esercizio che consiste in Adduzioni ritmictiell'Indice destro (frequeza: 0.333 Hz) per 30 rtinu

Si effettuanoTMS misuraziomprima e dopo il task motorio.
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Figura 20

Area motoria del I° Interosseo prima e dopo esercia
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Figura 21
Area motoria del I° Interosseo prima, dopo anesteaie dopo esercizio

Gli autori dimostrano I'esistenza di un aumentd’dedput motorio del muscolo interosseo dorsalena u
riduzione dell'lnibizione IntraCorticale dopo I'es&io, dimostrando dunque l'efficacia dell’atti&it
motoria sui processi della plasticita cerebrale.

| processi di plasticita cerebrale dunque consentondiverse condizioni morbose che determinano
disabilitd motoria e cognitiva la possibilita dicupero funzionale attraverso esercizio ma anche
motivazione, induzione a processi emotivi coinvalgestimoli che suscitino interesse e favoriscano
definitiva i programmi di attivitd motoria adatteaaalizzati nelle ricerche svolte durante questioge

di dottorato.
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Morbo di Parkinson e sindromi parkinsoniane

CENNI STORICI

Nel 1817 James Parkinson, medico inglese vissatd XVIII e il XIX secolo, fu il primo a pubblica

una accurata descrizione della malattia in un lidab titolo An Essay on Shaking Palsy. Esaminando
alcuni pazienti che presentavano tremori a ripgeustura flessa, passo strisciante e retropulsione,
Parkinson constato che i sintomi peggioravano gssivamente sino al decesso per complicanze dovute
allimmobilita. Dato che il tremore era presenteando gli arti erano a riposo, egli defini la madatt
“paralisi agitante”, riferendo il termine paraladla scarsita del movimento e agitante al tremore.
Sebbene Parkinson non avesse individuato le anerdelitono muscolare, le alterazioni cognitive, la
rigidita e la bradicinesia, la descrizione che égtie della malattia e che riportiamo in traduziome di
seguito & estremamente accurata e valida ancar oggi

“Movimento tremulo involontario, con diminuita faaznuscolare nelle parti non in movimento e, anche
quando sostenuto, con una propensione a piegatmiilco in avanti e a passare dal camminare al
correre, mentre la sensibilita e I'intelligenza &mgono intatte. [...] Le dita non possono essereatisp
nella direzione voluta, né rivolte con sicurezzawath qualsivoglia giuntura decisa. Preso in questo
vortice tormentoso il paziente ricorre al camminame con il progredire della malattia la propensea

piegarsi in avanti diventa invincibile.”
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La sua ipotesi patogenetica consisteva in un iflesab di sangue nel midollo cervicale e la terapia
proposta in salassi e vescicolazioni.

Prima di lui, tuttavia, altri autori avevano variamte descritto i sintomi tipici del Parkinson. Giél
“papiro di Ebers” (XVII dinastia, 1552 a.C.), adeewmio, insieme alla prima comparsa della parola
“cervello”, si parla anche di “tremito delle ditafhentre scrive riguardo al “tremor dei nervi” Aulo
Cornelio Celso nel | secolo d.C.

L'illustre Galeno distingue nel Il secolo d.C. dduipi di tremore, palmos e tromos e parla di
“okelotOpPn” nel significato letterale di “paralisi delle gaeib termine ripreso poi dai medici del
Seicento con un’accezione piu ampia. Nel 1768, d@isde Sauvages descrive per la prima volta il
“disturbo paralitico dell’'andatura caratterizzato a fretta” con il nome discelotyrbe festinans
distinguendone ben cinque forme tra cui le due éonmsografiche principali: Iscelotyrbe corea Vitfla
corea di Sydenham) e kxelotyrbe festinangdal latino festinare, che Gaubius (1705-1780gsqun
secolo prima di Parkinson, aveva cosi descrid@vengono casi in cui i muscoli, debitamente excit
dagli impulsi della volonta, precorrono, con agilitnon richiesta e con un impeto impossibile a
reprimersi, la mente restia.”ll termine greco per questo sintomo fu ripresbl8’3 da Trousseau che
insieme a Charcot amplio le osservazioni clinicresadivendo la rigidita, la particolare andatura
“festinante” e il progressivo rallentamento nekeeuzione dei movimenti ripetitivi.

Fu proprio nel 1887 Charcot a dare alla malattizoihe col quale la conosciamo (1890). Egli aggiunse
alla descrizione originale di Parkinson altri smtola rigidita muscolare, la micrografia, I'ipomia) le
alterazioni sensoriali e forni inoltre una desanii piu chiara di molti sintomi, in particolare dedmore

e delle alterazioni dei riflessi posturali.

A differenza del suo collega, Charcot non iderdifddcuna lesione organica specifica, ritenend@#i tli
una nevrosi scatenata da eventi psichicamente &tazirun’ipotesi non avvalorata dagli studi denidi

che lo seguirono.

Dopo di lui nel 1895 E. Brissaud studia gli aspettulari della malattia di Parkinson, descrive in
dettaglio le alterazioni della parola e alcuni @it psichici.

W. R. Gowers completa la descrizione clinica delidattia, studiandone specialmente il tremore.

Nel 1912 F. Lewy identifica le inclusioni nel cilagma neuronale che da lui prendono il nome.

Nel 1919 C. Tretiakov e von Economo giunsero, perdiverse, a riscontrare gravi danni a caricoadell
substantia nigra in molti soggetti morti di encidaletargica che avevano manifestato gravi sintomi
parkinsoniani. L'anno dopo in Inghilterra Greerdield altri anatomopatologi dimostrarono danni gimil
in pazienti con la malattia di Parkinson. Semptorstesso anno Oscar e Cecile Vogt ipotizzaroresth
sarebbe potuto trovare una cura specifica per Iattizaidentificando e somministrando I'elemento
chimico mancante.

Nel 1925 Wilson aggiunge al quadro sintomaticoadelalattia I'acinesia e con le parole riportate djui
seguito manifesta il suo scetticismo riguardo alesibilita di compensare il danno neuronale con il

substrato chimico mancantéla paralisi agitante sembra al momento la malattiacurabile per
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eccellenza; l'antidoto alla ‘morte locale’ di siste di cellule e fibre sarebbe cosa tanto fantonaatic
qguanto l'elisir di lunga vita. E’ peggio che inwildare al parkinsoniano qualsiasi genere di tonico
nervoso per stimolare le sue cellule in disfaciresi dovrebbe piuttosto cercare un qualche tipo di
nutrimento prontamente assimilabile, nella speradizaoter fornire dall’esterno cio che la cellulaon
puo ottenere dall'interno”.

Nel primo dopoguerra, in seguito ad una grande @anal di encefalite letargica, i cui sopravvissuti
presentavano manifestazioni parkinsoniane, Coleantizza come tutta la malattia di Parkinson. fosse
causata dall'encefalite e che la malattia sarel#reigpp scomparsa negli anni '8&fw.memory.edu-
Historical Perspectives of Medical Discoveries &tudPresentatior)s

Tra il 1960 e il 1961 H. Ehringer e O. Hornykiewi¢t960) a Vienna, A. Barbeau a Montreal,
separatamente dimostrano l'esistenza di una naewrduzione del contenuto di dopamina e del suo
catabolita acido omovanillico (HVA) nel corpo stdan casi di malattia di Parkinson.

Nel 1962 W. Birkmayer, O. Hornykiewicz e A. Barbesaoprono contemporaneamente l'efficacia della
L-Dopa per via ev e per o0s, provando a somministrar pazienti con risultati incoraggianti ma non
conclusivi.

Le terapie del passato erano state caratterizzatendlungo elenco di rimedi tra cui: Sali di metall
pesanti, purganti, fave del calabra, cicuta, segafeita, stricnina, lecitina, fosforo, misure naictte
(cannabis, oppio, arsenico), estratti ghiandolpardtiroide, tiroide, ipofisi), terapie fisiche (pona

sussultante, casco vibrante, bagno tiepido, massgggicazioni fredde, elettroterapia).

Figura 1: Poltrona sussultante
(“Fauteulil trepidante”) del
Professor Charcot,
nell'ospedale della Salpetriére,
Parigi, usata per trattare i
pazienti 100 anni fa

Era stato proprio da uno di questi rimedi, che Tatq Torquati, un farmacologo di Sassari, tra 129

1913, incuriosito dalla colorazione nerastra chengare nelle fave qualche giorno dopo la raccolta,
estrasse una sostanza contenente azoto che rispoadeeattivi per la pirocatechina. Nei laboratori
farmaceutici Roche di Basilea, Markus Guggenhetayasstudiando da tempo le “amine proteinogene”,

sostanze che non derivano da proteine, ma da conypaegici piu semplici, come gli aminoacidi.
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Incuriosito dai dati di Torquati, ne replico il Bw e riusci ad identificare per primo la L-
Dopa.(vww.parkinson italia.jt

Infine nel 1967, dopo altri anni di ardue ricerc®tzias, definito da alcuni pazienti “il messiansico
(Sacky’ in quanto apriva prospettive inaspettate di cpea i malati di Parkinson, in un noto lavoro,
introduceva il trattamento con L-Dopa per os a ddsvate, anche se con notevoli effetti collateral
(Cotzias et al., 1967;19¢S3uscitando fortissima e immediata eco nel morelia eheurologia.

Grazie alle osservazioni cliniche di tutti questtaxi, e di altri non citati, abbiamo oggi una d&gone
della malattia che, a quasi due secoli dalla salacehzione, richiede pochissime aggiunte.

Il percorso conoscitivo successivo riguardo alldattia ha avuto come obiettivo quello di identifiede
cause per poterne definire il trattamento. Sonib stitizzati a tal fine diversi approcci, quelldirico ed
anatomopatologico in un primo tempo e, successingneuello biochimico e farmacologico. Ciascuno
di essi mirava all'interpretazione dei seguentietisplella malattia: interessamento selettivo duak
persone in seno alla popolazione, eta d'insorgemizastanza tardiva ed evoluzione progressiva,
selettivita del danno cellulare. Tali prerequisénno riferimento in prima istanza alle carattéchst

epidemiologiche della Malattia di Parkinson.

Caratteristiche epidemiologiche

E’ la malattia neurologica degenerativa piu diffusgoo la malattia di Alzheimer e una delle prindipa
cause di invalidita neurologica negli individuieta superiore ai 60 anni.

La prevalenza della malattia di Parkinson nei paedistrializzati € stimata intorno allo 0, 3% dell
popolazione globale e circa intorno al 1% dellagiapione oltre i 60 anniRajput AH, 1992; de Rijk
MC, 2000Q. In Italia la prevalenza varia tra i 95 e 199/00® nei diversi studiGranieri et al.,1990;
Chio et al., 1998 con una crescita progressiva al di sopra dearifl. Si puo ritenere che attualmente
siano presenti in Italia circa 100.000 parkinsoni&ncalcola che ogni anno compaia un nuovo casw o
4000 abitanti e, se riferito a soggetti che hanrmesato i 50 anni d’eta, un nuovo caso ogni 1000.

Tutte le etnie si possono ammalare, la frequen#la dealattia diminuisce, pero, in Cina e in Africa
rispetto alle nazioni occidentali. Non esisterebbaifferenze significative di prevalenza nei dussge
sebbene alcuni studi indichino una lieve prevalanaachile Baldereschi M, 2000; Lai BC, 20p3d.'eta

piu colpita é tra I'inizio e la meta dei 60 anhiZelberg R, 2002 relativamente rari (circa il 5-10%) sono

i casi colpiti prima dei 40 annGplbe LI, 199)

La storia naturale della malattia individua unaefggesintomatica ed una sintomatica. Quest'ultima
corrisponde all'evoluzione progressiva dell’hangicaotorio descritta in cinque stadi di invalidita
crescente da Hoehn e Yahr nel 196ib€hn et al.196)7 La prima invece € un concetto apparso piu di
recente, in particolare con il contributo deglidBtRET, che, sulla base del deficit di captazidniatsle

di fluorodopa in soggetti asintomatici e con esttapione da valutazioni longitudinali, ha stimato |
durata media di tale fase a circa sette anni, deriaguali si verificherebbe I'accelerazione debgesso

fisiologico di degenerazione dei neuroni dopamirgerg
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Figura 2:

Normale

Perdita di recettori D2 nel
n. caudato e nel putamen

@ % ’ ;‘ : in pazienti. con PSP;

' Normale quantita di
recettori nel MP, tranne
una modesta riduzione nel
Putamen posteriore
evidenziabile con fluoro-
Dopa.

legame con 1C-raclopride

Fisiopatologia

L’alterazione anatomopatologica macroscopica forefdale della malattia di Parkinson e la
perdita di neuroni pigmentati nellgars compactadella substantia nigracon la presenza, a
livello microscopico, di corpi inclusi chiamati “ga di Lewy”, nei neuroni superstiti. La perdita
neuronale interessa anche il globo pallido e ilapmén. La malattia di Parkinson e i
parkinsonismi  divengono clinicamente apprezzabilolos quando viene perduto
approssimativamente il 70-80% delle cellule dopamgithe. Questa perdita cellulare ha come
conseguenza una ridotta proiezione dopaminergiqau@men e dunque una disfunzione dei
gangli della base. L’effetto finale e una riduziotell’eccitazione della corteccia motoria da
parte del talamo. Nella malattia di Parkinson leigzioni dopaminergiche al nucleo caudato,
I'area tegmentale ventrale e il sistema limbicocsorteressati in maniera minore. Anche altre
aree non-dopaminergiche del cervello sono colpite, con minore gravita. Queste aree
includono illocus coeruleugnoradrenergico), il nucleo di Meynert (acetilogligico) e i nuclei
del rafe (serotoninergici). Le vie nervose non-dopeergiche potrebbero essere responsabili dei
sintomi non motori tra cui la depressione, la disaamia e gli episodi di “congelamento”

(freezing.

Eziologia

Nella maggioranza dei casi di sindromi parkinsoaiaon & possibile identificare alcuna causa
ambientale o genetica, né alcun fattore di risckiogefinisce percitGgsconosciuta Con ogni

probabilita sono implicati sia fattori geneticiasimbientali. In questi casi la malattia puo essere
multifattoriale, cioé piu elementi esterni influis su un substrato genetico probabilmente

suscettibile.
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Clinica

| piu comuni sintomi di presentazione della madatbno: tremore a riposo, rigidita, ipocinesia, con
esordio asimmetricdHoehn e Yahr, 1967

L'intera gamma di sintomi inoltre comprende: ipori@mipofonia, micrografia, postura anteroflessa,
andatura a piccoli passi, “start esitation”, fregzil 'instabilita posturale, le allucinazioni nooreelate
alla terapia, il decadimento mentale, la paralslodsguardo verticale, la disautonomia, i movirent
involontari atipici sono sintomi atipici che nonnspaiono precocemente.

Comuni sono anche i disturbi del sonno che hanmersié cause tra cui: rigiditd notturna, nicturia,
depressione, sindrome delle gambe senza riposardis del comportamento nel sonno REMafne,
1992.

Altri disturbi sono: riduzione dellolfatto, di cuspesso il paziente non si accorge, disturbi gensit
soggettivi (parestesie e disestesie), affaticabilit

Riguardo alla sfera cognitiva, caratteristici sdéadoradifrenia (rallentamento ideativo) e i defidittipo
frontale sottocorticale (turbe delle funzioni ede®).

La malattia progredisce in genere lentamente cffasibbne controlaterale e ha una drammatica rigpost
alla L-Dopa, specie nelle fasi iniziali della mé#kat

Seqgni cardinali

Il tremore nella malattia di Parkinson presenta carattehstidistintive. E' un tremore presente
essenzialmente a riposo, con una frequenza di 2-5EHil primo sintomo nel 70% dei pazienti, il
tremore e asimmetrico all'inizio della malattia emgpto da stati ansiosi, attivita motoria contredale e
deambulazione. Il tremore del piede a riposo éanmiéno comune di quello della mano come segno di
presentazione. E un tremore ritmico, ridotto dalvimento e scompare nel sonno; interessa le mani in
modo asimmetrico, le labbra o la lingua. Nella manmanifesta con movimenti di flesso-estensione o
adduzione-abduzione delle dita (tipo “contar mof)etaramente interessa il capo e interferisce pmoo

i movimenti volontari anche quando é particolarreenstoso.

Puo essere presente anche un tremore posturaleerwionale di frequenza ed ampiezza variabile,
prossimale o distale. Il tremore, quando compamnggne generalmente prevalente nella sede iniZile.
un sintomo spiacevole per il paziente poiché Misjhina lo compromette emotivamente meno di altre
manifestazioni della malattia.

La bradicinesia € il sintomo piu disabilitante all'inizio della adtia. Essa € l'incapacita di svolgere
rapidamente e facilmente le piu comuni attivita oniet volontarie. Letteralmente significa lentezda d
esecuzione del movimento; la poverta di movimentespressa dai terminpocinesia e acinesia |
termini bradicinesia, ipocinesia, acinesia descrivadeguatamente il grado di compromissione del
movimento in assenza di alterazioni della forzaekadcoordinazione. Inizialmente si manifestano con
difficolta delle attivita fini come chiudere un bomte o scrivere. Successivamente tutte le attoldia
vita quotidiana hanno una esecuzione ritardatadimolte all’arresto totale. Il pasto viene constonper

esempio, nel triplo del tempo necessario. | moviimepetitivi sono ridotti di ampiezza e velocita €
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difficile eseguire movimenti sequenziali e simuéign passi si riducono di ampiezza e la marciadis
lenta.

La deambulazione si puo arrestare fino all’arreéstale e al “congelamento” (freezing”). La povedei
movimenti provocata dalla acinesia e dalla braégia si evidenzia in una ampia gamma di attivita
motorie riflesse che normalmente vengono compinmrisciamente. L'ammiccamento periodico, i
movimenti della mimica facciale, le sincinesie degti superiori durante la marcia, lo spostameidb
peso in piedi e da seduti, sono tutti compromegsir@mente eseguiti senza sforzo volontario. Questo
spiega perché il paziente parkinsoniano vive uretosti tensione costante per poter eseguire
volontariamente azioni normalmente automaticheet¢ecanismi della acinesia hanno un ruolo importante
anche nei disturbi della voce con perdita dellaspdia (melodicita) del linguaggio che diventa
monotono, talora con ripetizioni di sillabe (pdl#d e nei disturbi della andatura che diventassiiGata,
difficile da iniziare, mantenere o modificare nitino delle braccia. Per quanto riguarda la scattton il
progredire della acinesia, i pazienti parkinsonjaaiidono la capacita motoria continua necessaritape
scrittura in corsivo.

Un’altra caratteristica della bradicinesia € ilattare intermittente: i pazienti possono improwwisate
eseguire movimenti rapidi partendo da una condeiah blocco acinetico, (‘reazione cinetica
paradossa”).

Altri effetti della bradi-ipocinesia sono: la ipafia, la scialorrea, la perdita della gestualita di

accompagnamento e il rallentamento delle saccamifnenti oculari rapidi verso uno stimolo visivo).

Larigidita e 'aumentata resistenza durante il movimentoipastei segmenti corporei che & uniforme
per tutta la estensione del movimento. Puo aveddteastica a ruota dentata anche senza tremareli m
solito & piu pronunciata nell’arto con maggiorertoge.

La rigidita & aumentata dall’attivita motoria caéterale e durante lo svolgimento di attivita nadet
Nelle fasi iniziali pud essere e modesta e limitatgpochi gruppi muscolari, ma inevitabilmente si
diffonde fino ad interessare piu aree del corpdleNe@si precoci, quando non é facilmente evocata d
movimento passivo di un arto, pu0 essere scatdaaendo compiere al paziente movimenti attivi
sincinetici con I'arto controlaterale. La rigidit@ntribuisce alla lentezza e alla riduzione di aampa dei
movimenti che caratterizzano la malattia di PaimsEssa € causa della sensazione di ipostenia
muscolare descritta da molti pazienti.

La rigidita e stata presa in considerazione anaraeccausa delle caratteristiche alterazioni
posturali agli arti e al tronco. La contrazionezfata sostenuta dai muscoli rigidi puo indurre tali
anomalie; tuttavia la loro precoce comparsa netipapnismo, quando la rigidita &€ scarsamente
dimostrabile, indica che si tratta di anomalie paidenti. Sembra infatti dimostrato che alla

base delle anomalie posturali ci sia lo squililstidatale.
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Altri sintomi motori

“2Figura 3: Ritratto di Anziano di Stanis Dessy

Alterazioni della postura tipiche sono: testa chiteonco anteflesso (camptocormia), di solito
controlateralmente all'iniziale interessamento degli, postura del piede in equinovarismo. Ancae |
mano assume una posizione di deviazione ulnardessione delle dita: “mano striatale”.

Spalle abbassate, braccia flesse al gomito coraté poste davanti al corpo e le ginocchia che asaom
una postura in flessione sono tra le anomalie palstmeno gravi all'esordio della malattia. La iaisilita
posturale, dovuta a compromissione dei riflesstyrali, compare nelle fasi avanzate della malattisn
conseguente facilita a cadere specie in seguitanabic direzionali, e tendenza alla festinazione. La
deambulazione in fase avanzata e caratterizzathffitolta a cominciare la marcia, che viene estgui
con passi di piccola lunghezza e strisciati, esredifficolta nei cambi di direzione, freezing,
festinazione, facilita alle cadute. Le anomalidaldeambulazione sono il risultato della combinaeidi
acinesia, rigidita e turbe posturali.

Il freezing o blocco motoripconsiste nell'incapacita ad iniziare o prosegiiraovimento, di fronte ad

improvvisi cambiamenti ambientali come quando sostretti a cambiare direzione, a passare attravers
una porta o uno spazio stretto, ecgilddi, 200]). Controversi sono ancora i meccanismi fisiopajigio

di questo fenomeno. Un recente studiagsdorff, 2008 che osservava le modificazioni del cammino
immediatamente precedenti I'episodio di freezirg ritevato che questo € dovuto alla incapacitaarh f
passi di lunghezza adeguata e di mantenere leciiénmiel cammino, e allaumentata variabilita desgo.
Per le sue peculiarita, per gli effetti sulla gt#ldi vita dei pazienti e per i possibili meccarism
fisiopatogenetici alcuni autori ritengono che quoesihtomo debba essere aggiunto ai tre sintomi moto
“cardinali” (rigidita, tremore e bradicinesia) gardiagnosi clinica.
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La festinazione & un disturbo del cammino che sfiga poiché il paziente sposta il suo bariceritro
avanti a causa della flessione involontaria dehdop per mantenere il baricentro all’interno dddkse
d’appoggio, salvaguardare l'equilibrio e preveniee cadute, i pazienti aumentano la velocita del
cammino facendo passi piccoli e rapidi fino a $osé la “corsa” al cammino. Come per il freezingnn

si conoscono con certezza i meccanismi fisiopatetignsi e ipotizzato un deficit dei meccanismi di
controllo motorio di fronte a compiti motori comp e automatici (fenomeni osservati anche in fumzi
come la scrittura e il linguaggio) e inoltre untdibo nella generazione del ritmo interno (Mcintosh
1997; Morris, 2001).

Altri sintomi non motori

Stipsi, disordini vescicali, ipoosmia, “vertiginidrtostatiche, dolori, crampi e parestesie, distutbli
sonno, deflessione del tono dellumore, ipotensiomnstatica, declino cognitivo accompagnano il
decorso della malattia, talora addirittura antingh@i sintomi motori\alters, 200%

Diagnosi

La diagnosi definitiva di malattia di Parkinson étaptica. La diagnosi pre-mortem e essenzialmente
clinica € si articola su diversi livelli di probdibta che tengono conto sia della presenza dei segdinali

e della risposta alla L-Dopa, sia dell'assenzaednssuggestivi di altre diagnosélb et al., 1999

Terapia
Terapie fisiche
Studi a confronto e tecniche

Prima della introduzione della L-Dopa, alla find @860, la fisioterapia era considerata una comptane
importante del trattamento. Negli anni '70, connbaggiore disponibilita della L-Dopa, molti hanno
creduto che si fosse trovata una cura per la malgibrtando ad una riduzione di interesse per i
trattamenti “alternativi” come la fisioterapia. hteresse per questo approccio viene riscopertaiésty
ultimi anni proprio in conseguenza della evidenza ka efficacia della L-Dopa non dura indefinitarngen

e che con il suo uso esteso puo causare effetitexli che possono anche superare i sintomi della
malattia stessa.

La fisioterapia, e in particolare I'approccio mdisiciplinare, puo migliorare le abilita dei pazieobn
Morbo di Parkinson in aggiunta alla terapia farmegma Hildick-Smith, 198), il successo del
trattamento del parkinsoniano dipende, quindi, andalla capacita e volonta del medico di fornire un
programma terapeutico globale.

Il concetto, condiviso da molti, € che I'esercigier gli individui con Morbo di Parkinson sia una

necessita, importante ed efficace per mantenartoh@mia tanto quanto il trattamento farmacologico.
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Inoltre I'attivita fisica sembra anche essere ptvi@ nei confronti dello sviluppo della malattia. uno
studio condotto per verificare come I'attivita €igi sia associata con un piu basso rischio di Madibo
Parkinson Chen, 200) Chen e coll hanno seguito un numero elevatissinsmggetti (48.574 uomini e
77.254 donne) che hanno fornito informazioni sidl®@ consuetudine con I'attivita fisica dal 1986im
dalla giovane eta. Durante il follow-up, un totdle254 uomini e 135 donne hanno contratto la maldit
Parkinson. Gli uomini che erano piu attivi fisicartes all'inizio dello studio, dimezzavano il rischit
ammalarsi rispetto a quelli in assoluto meno atteligruppo. Inoltre coloro che indicavano di aseslto
attivita fisica sin dall'inizio dell’eta adulta iischio di ammalarsi diminuiva ulteriormente finb6©%.
Sulla linea di questo studio e stata poi effettueta ricrca presso il St.Jude Children’s Reseam$pital
che ha mostrato come un programma di esercizioofisbntinuo nel topo ha bloccato la morte delle
cellule nervose nella sostanza nera indotta daikzione del’lMPTP nel topo stesso. Probabilmente
I'effetto protettivo dell’esercizio sarebbe dovwat’aumento della produzione di fattore di crescita
fattore neurotrofico delle cellule gliali nel cebhoe(www.sciencedayly.com, releases 2004).

Anche Wade e colleghi, in uno dei piu vasti stumlidomizzati sui trattamenti non farmacologici del
Morbo di Parkinson hanno verificato i benefici di programma di riabilitazione multidisciplinare (s

di un centinaio di pazienti parkinsoniani,benefigidenti soprattutto per quanto attiene la duraa d
miglioramenti ottenuti/mantenuti nei mesi succegdiWade, 200Q

Nella malattia di Parkinson, l'obiettivo della fideérapia € di ottimizzare la abilitd funzionale ie d
minimizzare le complicanze secondarie.

Il termine “fisioterapia” comprende diverse tecracHi trattamento largamente incentrate su
esercizi attivi e rieducazione alla mobilita aténno di un contesto di supporto per l'intera

persona.

Terapia fisica

La terapia fisica, da intraprendere il pit precoerta possibile, si pone come obiettivo di conserear
incrementare il livello di attivita fisica, ridurreigidita e bradicinesia facilitando la elasticitfel
movimento, ottimizzare la dinamica del cammino, claordinazione motoria e I'equilibrio, nonché
incrementare lindipendenza e la funzionalitd reaid L'impostazione di un corretto programma
riabilitativo avviene solo dopo un attento esamai@b fisiatrico che possa quantificare I'autonomia
residua del paziente con I'utilizzo di scale diutakione

La prassi riabilitativa per le principali manifestani extrapiramidali Megna, 199p deve prendere in
considerazione i disturbi cosi contraddistinti:

somatomotori

autonomici

neuropsicologici e psichici

della integrazione plurisensoriale
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Disturbi somatomotori

| disturbi somatomotori includono disturbi dellanesi per difetto (ipoacinesia, bradicinesia) deitzesi
per eccesso (ipercinesie coreiche, balliche e wmiche, tremori, tic), del tono muscolare (distonie
statiche come il rigor parkinsoniano o I'ipotona&ico e le distonie dinamiche).

La neuroriabilitazione in questi disturbi mira dlacitare una ripetuta esecuzione del gesto periane

la automatizzazione e attenuare le valenze emotieederivano dalla necessita di un continuo cdotrol
volontario del movimento. Essa deve proporre gsgrateli movimento quali esercizi finalizzati per
migliorare motivazione ed iniziativa psicomotoria.

Particolare importanza ha la rieducazione alla dedezione sia in avanti che con aggiramento di
ostacoli, che dovra essere preceduta da eserdiziavgorreggere I'atteggiamento camptocormico. A
questo scopo occorre abituare il paziente allort’sta vario modo per inserire nella fase di avdel
movimento una componente volontaria per il conrdigli automatismi alteratMorris, 1999.

Per la amimia vengono utilizzati esercizi davaht specchio, esercizi di mobilizzazione dello sgisea
tutto campo e con rapidita crescente; successivi@manbilizzazione del capo per tutte le reazioni di
raddrizzamento sia a partenza visiva che labidntinoltre simulazione davanti allo specchio diivar
sentimenti come pianto, riso, tristezza, ecc.

| disturbi della cinesi “per eccesso”, specie dntiore, sembrano invece poco sensibili al trattament
riabilitativo e si tentano esercizi di stabilizzazé ritmica che impegnano alternativamente muscoli

agonisti e antagonisti.

Disordini autonomici

Interessano il riabilitatore i disturbi che coingoho:
I'apparato cardiovascolare

I'apparato respiratorio

'apparato uro-genitale

I'apparato termoregolatore

La ipotensione ortostatica frequentemente indotta dalla terapia farmacoleggpesso post-prandiale,
viene trattata dal punto di vista neuroriabilitatizon:

esercizi al tilt-table per migliorare I'adattakélivascolare

utilizzo di calze elastiche o gonfiabili

indicazioni che riguardano la vita quotidiana come:

pasti leggeri e frazionati per ridurre I'eccessfutto di sangue sistemico verso I'apparato digerest
evitare le sincopi post-prandiali;

educazione al passaggio graduale dal clino alltatismo;
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il dormire con molti cuscini dietro capo e tronacer flavorire I'attivazione del sistema renina-angiina
a causa del minor afflusso di sangue nelle artenali, attenuando cosi gli effetti della variazarino-

orto.

Le difficolta respiratorie , che sono dovute alla ipocinesi dei muscoli redpit, alla rigidita in flessione
del rachide cervicale, alla camptocormia, alla ipesi dei muscoli respiratori e alla frequente sifo
dorso-lombare, sono trattate con ginnastiche raspie individualizzate, che hanno come obiettigo |
coordinazione diaframmatico-toracica e I'espaniébiltoracica con miglioramento degli indici di
funzionalita respiratoria.

Per quanto riguarda leurbe minzionali, di cui si € gia detto, correggere la dinamica zidinale e
ottenere una continenza essenziale ai fini di uleg@ata qualita di vita.

Spesso nei pazienti parkinsoniani € anche compisamés fase avanzata, la termoregolazione, il cui
cattivo funzionamento puo causare ipertermie maligher questo il neuroriabilitatore deve porre

attenzione a far eseguire la fisiochinesiterapiantbienti freschi.

Turbe neuropsicologiche e psichiche

| disturbi pio frequenti appartenenti a questa gat@, rilevati negli ultimi anni con rilievi
neuropsicologici e neuropatologici sono:

disturbi della integrazione plurisensoriale e deltbema corporeo;

disturbi dell'orientamento topografico e aprassiatauttiva, con caratteristiche non ben specificate
disturbi delle performance e memoria visuo-spazi@erelate alla bradicinesia.

Fanno parte di questi disturbi anche quelli deltaofa e del linguaggio trattati specificamente dal
logopedista e gia accennati altrove.

La rieducazione dedisturbi topografici e dello schema corporeo prevede la identificazidele
coordinate visuo-spaziali rispetto al paziente fiyaicino, lontano, sopra, sotto, ecc); la idéodizione
delle coordinate spaziali rispetto al terapistajlévazione assoluta e relativa di distanze eqrdita.

La rieducazione dei disturbvisuo-percettivi e prassico-costruttivi consiste invece nella
identificazione di immagini con poche informaziow senza repere visivo pertinente;
identificazione di immagini discontinue o parcalladentificazione di immagini viste da un
angolo di presentazione insolito; rieducazione disturbi prassico-costruttivi con particolare

riferimento al rispetto di caratteristiche spazame grandezza e profondita.
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Turbe dell'integrazione sensoriale.

Tale approccio si basa sulla importanza che lereifee sensitive hanno nel controllo delle attivita
motorie finalizzate e in particolare nel morbo dirlinson dove i nuclei della base sembrano avere un
ruolo importante nell’integrazione delle afferesamsitivo-sensoriali.

Queste turbe vengono trattate dal punto di visbiliiativo attraverso la stimolazione proprioogti
tattile, visiva e acustica

Viene qui di seguito illustrata la stimolazioneiveés mentre per quella uditiva si rimanda al cdpitulla

musica poiché entrambe, pongono le basi per ieptedavoro sperimentale.

Stimolazione visiva Si tratta di una tecnica utilizzata fin dal 1968@prattutto per la regolazione della
lunghezza del passo, per esempio eseguendo esbBrmaircia su un pavimento su cui siano state poste
strisce colorate e opportunamente distanziateitwilo la esecuzione di passi sempre piu lunghi.
(Azulay199%. Si danno al paziente indicazioni di camminareeobgni segnale cosi da raggiungere la
lunghezza del passo desiderata per ogni passmt&’essante notare come solo alcuni stimoli sono
chiaramente efficaci nel migliorare I'andatura. lireee trasversali funzionano, mentre non funzionano
quelle a zig zag o parallele. Inoltre le linee devessere separate da una giusta distanza e ddoue c
che contrasti con il pavimento per poter raggiuageisultati migliori.

Alcuni di questi studi hanno scoperto che i paziemntenevano un effetto prolungato positivo anche
dopo la rimozione degli stimoli. Cio indica che certo grado di allenamento ha avuto luogo, anche co
una breve esposizione agli stimddiagley, 1991; Morris, Jansek, 1996li stimoli visivi si sono inoltre
rivelati utili per alleviare gli episodi di blocd®ietz, 1990; Nieuwboer, 1997).

I meccanismi che stanno alla base di questi risuitan sono ancora chiari. Una possibilita &€ che gl
stimoli visivi aiutano a colmare il deficit dellcclsema motorio, accrescendolo e compensandolo con
informazioni visive sulla giusta lunghezza del pas®Jn’altra teoria & che gli stimoli visivi aiutarin
quanto focalizzano I'attenzione sull’andatutdogris 1996

Una volta che il paziente si sta concentrando aoinsinare, non si tratta pit di un compito autoneatic
che si sta eseguendo attraverso i nuclei ottiedstteficitari. Questa teoria € confermata dallepsete di
Morris e coll (1996) che hanno valutato gli effelégli stimoli visivi e degli stimoli all’attenzien vale a
dire la visualizzazione della giusta lunghezzapdeiso. Essi hanno notato che le due strategie @oodu
sul camminare effetti simili. Analogamente stimgilnili e dell’attenzione agivano allo stesso mo@o p

migliorare la micrografia nella Morbo di Parkins@candalis, 2001

Terapia occupazionale

La terapia occupazionale, nel’ambito del programiabilitativo della malattia di Parkinson, si opeu

di valutare il paziente nella sua attivita quotidian modo da suggerire strategie che possano tergie
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di essere il piu possibile autosufficiente, nonchédattare I'ambiente in cui vive al progredirdlale
malattia.

Ha come scopo la facilitazione dei movimenti aftimassimizzare l'indipendenza e la sicurezza,
migliorare l'immagine corporea, l'autostima e ilniionamento psicosociale. Per raggiungere questi
obiettivi si avvale di ausili personalizzati e diesi, cioé di strumenti che aiutano la personzsskre
completamente o parzialmente autonoma in casa.a@ili riguardano tutti gli ambiti della vita
quotidiana, dall'igiene personale all’abbigliamentdall’arredamento dei vari spazi domestici
all'alimentazione.

Questi ausili vanno opportunamente valutati in klgeesigenze del paziente poiché implicano nditevo
costi. Altri strumenti sono i programmi di eseraigimiciliari.

L'efficacia di questo tipo di terapia nei pazientn Morbo di Parkinson € documentata da numerosi
studi, come quello di Gauthier dal quale risulta thenefici ottenuti (una diminuzione significatidella
bradicinesia e uno spiccato miglioramento del bsgres psicologico e della qualita della vita)

permangono da 6 mesi ad 1 anno dalla fine deatrathto Gauthier 1987.

Riabilitazione vocale

Anche la riabilitazione dei disturbi periferici deiguaggio,dall’articolazione verbale e dalla faitme,

un completamento necessario della terapia farmgi@ole fisioterapica nei pazienti parkinsoniani. |
disturbi della fonazione sono presenti in alta petgale in questi pazienti specie nelle fasi redatiente
avanzate della malattia, peggiorando molto condeirtesie, sebbene in alcuni casi compaiono amehe t
primi sintomi. Il linguaggio, inteso in questo cesto come pensiero tradotto in attivita motorial é
risultato di una complessa organizzazione dinardegli atti motori che si esplicano attraverso dsver
gruppi di muscoli: respiratori, mimici e della ling, faringei e laringei. | disturbi del linguaggiella
malattia di Parkinson sono caratterizzati da véelgle con parole esplosive e veloci alternati aqai di
silenzio, perdita di inflessione e respirazioneraita.

La terapia farmacologia, in alcuni casi, miglioemsibilmente la fonazione, ma non € in grado da dol
risolvere questi problemi che, & importante satadilo, possono anche essere determinanti per il
mantenimento di una attivita lavorativa. Da quinkcessita di intervenire con un mirato programma
riabilitativo possibilmente precoce. | training sjiiei (Raming, 199p proposti prendono in
considerazione:

-esercizi di rilassamento muscolare, di respiraziaifonazione;

-esercizi per la deglutizione e le prassie buccaoiédi

-esercizi per l'articolazione, di prosodia e ritmo

-vocalizzazioni prolungate, e ritmate.
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Idrokinesiterapia

La idrokinesiterapia sembra essere un’ottima sddiltdpo riabilitativo. L'acqua, infatti, € un meaz
estremamente ricco di effetti fisiologici legaticaimmersione e all’esercizio in acqua del corpanm
L'idrokinesiterapia puo avere effetti positivi irermini di recupero funzionale su una patologia
neurologica cosi complessa come la malattia diiRsoh:

-riduzione della forza peso,

-modulazione del tono dei muscoli assiali e defipaste antigravitarie,

-riduzione delle sinergie di compenso patologico,

-riduzione delle afferenze propriocettive per ifisignte stimolazione dei gravicettori.

-rilassamento,

-effetto massaggiante sulla muscolatura con azob®fica e rilassante,

-facilitazione delle manovre di svincolo tra trorsxgperiore e inferiore,

-potenziamento e allenamento muscolare,

-effetto psicogeno euforizzante per le proprie@didoe che pud offrire 'acqua e per il migliorament
delle possibilita motorie che il paziente percepisc

Su tutta questa serie di informazioni e su molteealkono nati i presupposti teorico- scientifigr p
I'utilizzo dell’acqua nel Morbo di Parkinson.

Studi sulla fisiologia umana in acqua hanno eviddnzcome vi siano, in questo mezzo,
mutamenti della posizione del corpo con conseguéiffieolta dell’orientamento del corpo in
rapporto allo spazio e perdita delle reazioni p@dituAlcuni autori hanno dimostrato che, in
assenza di gravita o microgravita, vi sono dell@ificazioni del controllo posturale statico con
un arretramento del centro di massa che permangenanolti giorni per poi ritornare alla

configurazione tipicamente terrestkéo(pe, 2005.

Psicoterapia di sostegno

In un approccio multidisciplinare per una curaroétie del paziente parkinsoniano non si puo nonrtene
conto degli aspetti psicologici. Infatti pochi pazii, di fronte ad una diagnosi di parkinsonismanro
una reazione di accettazione tranquilla. L'esseferinati di essere affetti da questa malattia evoca
solitamente un quadro di invalidita completa eeditrizione su una sedia a rotelle o a letto. Eeltener
presente che lo stato ansioso-depressivo presehgefasi iniziali contribuisce alla invalidita naneno
che i sintomi parkinsoniani.

Sul contenimento di questi aspetti un grosso repketta allo stesso neurologo o al medico di bassapr
ancora di un consulto specialistico (psicologo,clpisitra, specialisti di counselling). Gia il primo
colloquio pud essere determinante per dissipareepdiu“pazzia” ed ereditarietd, per porre enfagi su
decorso lentamente progressivo della malattia eattbdasi progressive si alternano fasi di staai@ia.

Differenze sulla percezione dell'impatto della ntéédasul loro stato funzionale esistono tra pazient
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giovani e meno giovani. | pazienti piu giovani riseno maggiormente della disabilita fisica, dekait
sociale e lavorativo e della rottura degli equilflamiliari (Schrag, 2008 mentre i piu anziani sono piu
attenti alla situazione familiare, alla capacitasdblgere le attivitd di vita quotidiana e influatiz
positivamente dalla presenza di forti figure diecaver.

Per questi motivi & fondamentale tentare di mameefiepaziente come essere sociale per evitare che

tenda a ritirarsi dalla vita di relazione propmosieguito al cambiamento del suo aspetto esteriore.

Dieta e riabilitazione della deglutizione

Una corretta alimentazione risulta necessaria aptmiamento di un trattamento globale del paziente
parkinsoniano sia per ottimizzare I'efficacia fagokgica, sia per prevenire lI'insorgenza di congiize
legate ad alcuni problemi dovuti alla malattia cdenecialorrea e i disturbi della deglutizione.

Uno dei rischi a cui i pazienti possono andare niti@mosoprattutto nelle fasi avanzate della malattla
malnutrizione, rischio legato alla insorgenza detlsscinesie, alla difficolta di masticazione e
deglutizione, all'incremento delle necessita meliahe. Inoltre contribuiscono a questa possibdgiteche

le restrizioni dietetiche terapia-correlate e dfietti collaterali dei farmaci come anoressia, s
vomito, costipazione e insorgenza di depressiaengenza.

La L-Dopa e un aminoacido neutro. Dopo somminigiraez orale viene assorbito entro pochi minuti nel
tratto prossimale del tenue, tramite un sistemdrasiporto saturabile mediato da un carrier. Il suo
assorbimento é ritardato dal cibo, soprattuttogicot e dall’aumento della acidita gastrica. Pegstju
motivi una dieta ad hoc per i malati che assumarestp farmaco sembra essere una necessita.

Anche la stipsi, sintomo comune nella malattia aikihson, deve essere oggetto di attenzioni dakteti
Essa e dovuta ad un rallentamento generale délN#@aamotoria, ma anche alla assunzione dellapiara
farmacologica (quasi tutti i farmaci antiparkinsamipresentano questo effetto indesiderato).
Riassumendo quanto detto, le raccomandazioni gileétonsistono in:

. dieta bilanciata con inclusione di tutti i princgdimentari

. apporto calorico sufficiente per mantenere il plesoia

. adeguato apporto di liquidi e fibre per preven&redstipazione

. riduzione della assunzione proteica (da concentraena)

. adeguato apporto di VIT-D e Calcio (per preverimsteoporosi)

La riabilitazione della deglutizione, basata sstatibi di questa funzione e con la individuazioeefdlsi
percorsi alimentari, comporta una fase di cons@eatmentare:

. preparazione di cibi soffici,

. sapori pronunciati,

. composti semisolidi,

. bocconi ben masticati,
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. ingeriti lentamente,

. frequente deglutizione della saliva

ed una fase di apprendimento di esercizi e posliyseotezione:

. esercizi di riabilitazione muscolare espiratoria mementare I'efficienza della deglutizione
. posizione seduta e testa in anteroflessione al mtmukella deglutizione

. adeguata istruzione dei caregivers alla manovkednlich terapia con tossina botulinica.
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TECNICHE DI VALUTAZIONE NELLA MALATTIA DI PARKINSON

La generalita degli studi sulle andature patologinkl settore delle malattie neurologiche disaititsi

e avvalsa fino agli anni Novanta di valutazionnalhe e di scale di osservazione correlate a pdrame
dedotti dall’'osservazione clinica stessa. Tuttdaigola valutazione clinica delle condizioni diabgita

del cammino del paziente non sempre puo esseraramptro significativamente preciso dei valorlirea
della condizione della persona, le misurazioni poBSONO essere apprezzate in maniera quantitativa,
come le variazioni di accelerazione dei vari segméa lunghezza del passo, I'attivazione del @Beci
distretto muscolare, etc.

Una corretta osservazione longitudinale della pexsaffetta da Malattia di Parkinson necessita di
strumenti di valutazione atti a stabilire paramepecifici di disabilita e loro variazioni nel temgia a
seguito del decorso progressivo della malattia, Bia relazione a interventi farmacologici,
fisiokinesiterapici o di adattamento attraversogpammi di promozione di attivita motoria adattsgano

disponibili scale di valutazione soggettive e dbret
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Valutazione clinica soggettiva

Le scale di valutazione per la malattia di Parkmpossono focalizzare specificamente su impairment,
disability o handicap, o su una combinazione dstjuee livelli. Nel tempo e stato sviluppato grande
numero di scale di valutazione. Nel 1987 é stateodlotta la UPDRS (Unified Parkinson’s Disease
Rating Scale) che attualmente ¢ la piu utilizzeali allegato a UPDRS)
E stata inoltre sviluppata la SPES (Short Parkir®esiuation Scale) per superare alcuni svantagti de
UPDRS(Movement Disorder Society Task Force on RatindeSdar Parkinson's Diseasehe Unified
Parkinson's Disease Rating Scale (UPDRs®)Marinus et al,2003non ultimo quello della praticita
e rapidita nel somministrare il test al pazientel R0O02 & stata pubblicata una review di confrdrdo
tutte le scale cliniche di valutazione della madatti Parkinson Ramaker et a,l 20Q02Le conclusioni
sono state che:
1. Esiste una grande differenza tra i diversi operaielia valutazione di bradicinesia, tremore e
rigidita;
2. Gli elementi considerati rappresentativi di rispoal trattamento dopaminergico sono molto
diversi tra scala e scala;
3. | sintomi tardivi e la perdita di responsivita eittamento sono parametri che non hanno lo

stesso peso nelle singole scale.

Valutazione obiettiva di laboratorio

Le tecniche di valutazione oggettiva consistoncs@mplici test motori e in complesse registrazioni
neurofisiologiche. L’'oggetto di studio di queststeella malattia di Parkinson e stato esamindtmdo
(Marsden et al.1981; Lakke 1900 test piu semplici focalizzano su un singolgrse clinico, come la
bradicinesia, il tremore o la rigidita. Fino ad oi@n & disponibile nessun test che misuri I'iposiaehe,
per definizione, puo essere valutata solo in utogegriodo di tempo. Un test con una semplicedesstili
computer fornisce una valutazione della facilitn ccui il paziente compie movimenti alternati di
pressione dei tasf(Homann et al.,2000 Il tremore puo essere misurato con varie te@itla maggior
parte utilizza I'elettromiografia o 'accelerometrSpieker et al.1998La rigidita puo essere quantificata
strumentalmente usando piccoli sensori che misufampedenza al movimento passivo alternato del
gomito Prochazka et al, 1997 Test piu complessi valutano una combinazionebmdidicinesia e
cammino, come quello chiamato “Up & Go”, in cui méemisurato il tempo che il paziente impiega per
alzarsi in piedi da una seggiola, camminare trerimgirarsi, tornare indietro e sedersi nuovamente
(Morris et al,200). Questo test si & dimostrato affidabile ma netessicora di conferme. E stata inoltre
utilizzata un’analisi kinesiologica con strumentam optoelettronica per misurare alcuni paramettiri
compito predefinito: alzarsi, camminare per alcpassi, eseguire un movimento finalizzato manuale
(Steg et al,1989

48



Tutti i test di laboratorio perd soffrono di impanti limitazioni; infatti la maggior parte di edsicalizza
su un singolo segno clinico ed & troppo selettafprnire la necessaria valutazione globale deigpde.
Inoltre tutte queste tecniche forniscono solo unhutazione momentanea, che non tiene conto delle

tipiche fluttuazioni nell’arco della giornata deftzalattia di Parkinson.

Valutazione clinica obiettiva con metodiche accelemetriche

A causa delle suddette limitazioni della valutaeial laboratorio, sono state proposte, nel tempoy@
tecniche sperimentali per la valutazione della thaledi Parkinson. Tra queste ha trovato impiego
I"accelerometrq il cui utilizzo nella valutazione di efficacia idprogrammi di Promozione di Attivita

Motoria costituisce parte rilevante di questa tesi.

Studi sulla dinamica del cammino attraverso I'acc&lrometria in pazienti con disabilita

neurologiche sottoposti a studi sulla promozione ntoria.

Il significato delle ricerche svolte durante il jpelo di dottorato € quello di stabilire con un deogmetro
I'efficacia di un semplice test per la valutaziated cammino, che permetta di registrare con praugsi
oggettiva i parametri di accelerazione in pazieotin compromessa funzionalita del cammino

paragonandoli con controlli sani.

Accelerometro

Un accelerometro € uno strumento che serve a rdeyanisurare I'accelerazione (cioé il cambiamefito
velocitd) di un corpo mobile su cui I'acceleromestesso € applicato. Il corpo mobile, a secondie del
necessita e degli usi che finora ne sono statiifathgegneria o in medicina, pud essere un aamo,
missile, un’automobile, un edificio, ecc. o anchea yarte del corpo uman&iande Enciclopedia De
Agostini, voce “Accelerometrg’

Dopo aver fissato saldamente lo strumento al canpbile, ogni volta che questo modifica la propria
velocita (quindi accelera o decelera), porta coliag&elerometro, che cosi ne rileva I'acceleragion
dati acquisiti possono essere conservati tempona@@ in una memoria annessa all’accelerometro o
possono essere trasmessi ad un elaboratore, Waoads onde radio.

Nel caso piu semplice un accelerometro € costitddouna pallina di massa determinata, vincolata
all’estremita di una molla, parallela alla direzodell'accelerazione. Secondo la legge fondamentale
della dinamicaf(= m @), la pallina di massen, per effetto dell’'accelerazioreecui € soggetta, esercita

sulla molla una forzéche ne provoca un allungamento (o un accorciamento
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Figura 1

Allaumentare dell’accelerazione, la molla dell’aterometro tende ad accorcie
sempre di piu. Non bisogna pero confondere I'acaelere (che € una variazione
velocitd) con la velocita. Infatti se il corridodella figura corresse al massimo di
sue possibilita, ma a velocita costante, la madla $i accorcerebbe.

' Posizione
di
riposo
- P
-—*

Spostamento

| -
Vettore dellaccelerazione

La massa quindi si sposta dalla propria posizioneépdso in modo proporzionale all’accelerazione
rilevata. Un sensore trasforma questo spostamanio segnale elettrico acquisibile dai moderniesnst

di misura.

Un prima classificazione si pud cosi fare suddindte questi strumenti a seconda del principio di
funzionamento del sensore di posizione.

Gli accelerometri possono essere distinti sia irsebal sensore di posizionfAccelerometro
estensimetrico, Accelerometro piezoresistivo, Aeaehetro LVDT, Accelerometro capacitivo), sia per i
numero di assi e per la sensibilita, per la bardsante.

Il numero di assida uno a tre, indica le dimensioni spaziali suptid essere studiata I'accelerazione: un

accelerometro monoassiale studia una sola dimemsimo biassiale studia due dimensioni, uno taéessi
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ne studia tre. Supponiamo per esempio di disporoe éiccelerometro biassiale, disposto in maniea t
da rilevare accelerazioni dall’avanti all'indieteoviceversa, e da destra a sinistra e viceverste Tel
accelerazioni dal basso verso l'alto e viceversa seranno rilevate da questo apparecchio. Invece un
accelerometro triassiale (che quindi aggiunge faatelimensione) rileverebbe anche questo tipo di
accelerazionéttp://it.wikipedia.org/wiki/Accelerometro;http:/imw.dimensionengineering.com/accelero
meters.htm; http://www.analog.com/Analog_Root/sti#thrary/techArticles/mems/sensor971/.

La sensibilitée I'accelerazione minima che puo essere rilevalia dtrumento, misurata in m/Sec

Per quanto riguarda la banda passagiteccelerometri possono essere divisi in daadrcategorie:

- Accelerometro per misure di accelerazione statica

- Accelerometro per misure di accelerazione dinamic

Alla prima categoria appartengono gli strumenti phesentano una banda passante con una caratteristi
“passa basso” (un filtro “passa basso” e costitd#an circuito elettronico che permette solo ggaaygio

di frequenze al di sotto di una data frequenzaadelittaglio”) (http://it.wikipedia.org/wiki/Filtro_passa-
bass), mentre alla seconda appartengono gli strumédmipresentano una caratteristica “passa banda”
(un filtro passa-banda e un dispositivo che pemniétpassaggio di frequenze all'interno di un certo
intervallo, la cosiddetta banda passante, e atteteia frequenze al di fuori di esso)
(http:/fit.wikipedia.org/wiki/Filtro_passa-bandga

Gli accelerometri per misure di accelerazione &diadono in grado di rilevare dalle accelerazionitiooie

e statiche (grandezza d'ingresso con frequenzada) Gino ad accelerazioni che variano con frequenze
basse (normalmente fino a 500 Hz). Questa camgdttarié tipica degli accelerometri realizzati cbn i
principio estensimetrico, LVDT o capacitivi. Esengapplicazione per questi strumenti sono misure
d’accelerazione gravitazionale, d'accelerazionetrdfaga, di un veicolo in movimento, nella guida
inerziale. Gli accelerometri per misure di accelamae dinamica sono dei dispositivi che non sono in
grado di rilevare accelerazioni statiche (ad eseriaccelerazione gravitazionale), ma sono in grdodo
rilevare le accelerazioni che variano nel tempo.eaempio quelle generate da oggetti che vibrano o
quelle che si generano negli urti. La banda passdinguesti strumenti pud andare da qualche Hz a 50
kHz. Tipici accelerometri di questo tipo sono quehlizzati con tecnologia piezoelettrica.

Per quanto riguarda specificamente le metodicbelammetriche, nel 1993, Van Someren et al. hanno
utilizzato un accelerometro fissato al polso defigrati con la malattia di Parkinson per misurarhe i
tremore e l'accelerazione medigah Someren,1993L utilitd di questo lavoro deriva dal fatto che
spesso il tremore, come anche altri segni dellaattial di Parkinson, ha una notevole fluttuazione
nellintensita durante I'arco della giornata. Peregto motivo, I'osservazione del medico che vidita
paziente, spesso non e sufficiente per valutaféetfiva gravitd del fenomeno o anche l'effetto ldel
terapia. Gli Autori hanno quindi ideato un algomtnche consentire di distinguere il tremore dal
movimento volontario dell’arto su cui era posizitmBaccelerometro. Disponendo di questi dati, €ling
quindi possibile descrivere la presenza di tremoedle varie ore della giornata (per esempio

esprimendolo come proporzione di movimenti volaredti tremore per unita di tempo), cosi come k& su
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intensita (come media dellampiezza dell'accelamag). || medico puo cosi leggere i dati rilevatr pe
ogni momento della giornata, in maniera non moiti@iente da come si fa con un Holter cardiologico.
Nello stesso anno e successivamente nel 1993, \ikenH collaboratori hanno focalizzato sulla
monitorizzazione del cammino dei pazienti parkinaon utilizzando anch’essi un accelerometro
piezoelettrico portato al pols&én Hilten et al.1998 In questo studio I'accelerometro misurava tlgte
accelerazioni superiori alla soglia di sensibi(ithe in quel caso era di 0,1 g =~0,981 nfjseon una
frequenza di 8 Hz. Le accelerazioni rilevate eraammate in “pacchetti” di 15 secondi e salvate. Lo
strumento consentiva misurazioni fino a sei giofPueste misurazioni sono state usate per valutare
I'ipocinesia e la bradicinesia. Comunque, comedtare Jorrit Jorrit, http://hdl.handle.net/1887/37}56
dato che questa tecnica da una misura quantitd@&lanovimento, puo essere utilizzata solo per la
valutazione di pazienti con rigidita e ipocinesifi ia non essere in grado di camminare e di mgoirer
maniera significativa. Infatti per sua natura, laniborizzazione motoria con accelerometro al pelsmn
studio dei dati a pacchetticonfonde” tra di loro il tremore e i movimentolntari (che sono rilevati
indiscriminatamente come un aumento quantitativmalimento).
In questo modo diviene impossibile valutare la ipobradicinesia di fondo (che sono una riduzione
gquantitativa di movimento). Inoltre questa metodima consente di distinguere i movimenti volontari
nella fase “on” dalla discinesia indotta dalla léepa.
Dieci anni dopo gli esperimenti di Van Hiltevign Hilten, 199}, Katayama ha mostrato come in pazienti
con la malattia di Parkinson senza tremore e dist l'attivita motoria aumentasse in seguito alla
somministrazione della terapia con agonisti dopangici (Katayama,200}L Questo Autore ha utilizzato
un tipo di accelerometro particolarmente semplieecipé monoassiale chiamato ‘actigrafeempre
indossato al polso. La differenza fondamentale pisgetto a Van Hilten é stata quella di selezienar
pazienti con malattia di Parkinson senza tremorgemza discinesia. In questo modo poteva essere
ragionevolmente sicuro che tutte le accelerazidevate dall'actigrafo fossero legate a movimenti
volontari del paziente (e non al tremore), potecolsi quantificarli e notarne un aumento dopo laptier
con agonisti dopaminergici. Di fatto quindi avevandstrato una riduzione dell'ipocinesia. Purtroppo,
tutti i lavori presentati necessitano di una gramade di dati per stabilire il livello di attivittnotoria del
paziente, il che si traduce in monitorizzazion2diore per molti giorni.
Nel 2003 Paquet e collaborat®#guet et al.,2003 hanno pubblicato uno studio che tentava divisa
molti dei problemi gia esposti che si erano presteéai predecessori. Nel disegno sperimentale,tbfea
ha inserito almeno 4 elementi di novita:

1) La scelta di tralasciare il tremore nella valutagiglobale del paziente parkinsoniano.

2) La posizione dell'accelerometro sul centro di mggsaanti alla seconda vertebra sacrale) e non

piu al polso, in modo che non rilevasse eventuoathbri degli arti.
3) L'utilizzo di un accelerometro triassialet{p://www.centaure-metrix.com/index.html

4) La scelta di focalizzare la sua attenzione sullnt®ilazione, in condizioni controllate.
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In questo studio sono stati scelti 22 soggetti watattia di Parkinson che

presentassero almeno due segni clinici tra trenaomgoso, rigidita e
bradicinesia VYerceuil,200). Tutti avevano una valutazione sulla scala
UPDRS, stilata dallo stesso esaminatore. | paziEvgvano percorrere in
andata e ritorno un corridoio rettilineo di 20 metindossando
I'accelerometro in posizione anteriore mediandalédizza della seconda
vertebra sacrale. L'andatura era quella piu coefoie per la singola

persona e per I'analisi delle accelerazioni é statssiderata solo la parte

di passo stabilizzato (quindi sono state eliminaecelerazione iniziale e

la decelerazione finale). Nel frattempo era misuidat velocita media di

percorrenza (usando un semplice cronometro, datolahunghezza del

Figura 2 percorso era nota) e la lunghezza del passo (deditia relazione:
1= Piano coronale Velocita [m]= Frequenza dei passi [Hz] x Lunghedeh passo [m]). Gli
2= Piano sagittale aspetti presi in considerazione dunque erano: ialdeequenza del passo,
3= Piano traverso lunghezza del passo e diversi parametri rilevdtiataelerometro. Questi

erano: simmetria, regolaritad, attivita cranio-cdadd.a simmetria era
valutata confrontando le accelerazioni verso destv@rso sinistra rispetto al piano sagittale mealia
legate al cammino (in pratica, quindi, questi wetth accelerazione si trovano sul piano coronale e
trasverso). La regolarita e intesa come ripetizidneurve di accelerazione simili. L'attivita crani
caudale invece e dovuta alle accelerazioni rivetieso I'alto e verso il basso rispetto al pianateaso
(in pratica, quindi, i vettori si trovano sul pianoronale e sagittale). Ora, piché questo paranneisora
indirettamente la forza impresshcentro di massa dagli arti inferiori per spostarsi ad una datpiezza
e velocita, pud essere usato per avere una stifteaipecinesia. | risultati di questo studio sonatisi
seguenti: tutte le variabili della marcia consideraomparate con quelle del gruppo di controliante
la simmetria, risultano alterate nei pazienti paskniani. Le differenze piu significative tra i dgeippi
(malati/sani) sono per la regolarita del passo @8®@4) e lattivita cranio-caudale (p<0.000002). E
inoltre risultato che proprio queste due ultimeataiti sono strettamente correlate con la scala R8D
| vantaggi di questo disegno sperimentale rispatiorecedenti sono innumerevoli. Innanzitutto, cane
accennava poc'anzi, questa rilevazione non e inflam dal tremore del paziente in maniera
significativa, poiché I'accelerometro non si traagli arti ma sul centro di massa. Inoltre e ssaglto di
analizzare la marcia del paziente, e non i moviimdinin arto. Questa differenza é sostanziale ttinfia
movimenti degli arti sono estremamente influendatia situazione contingente (per esempio, si passo
verificare facilmente molti casi in cui la quantida movimento dell’arto &€ volontariamente aumentata
come durante l'utilizzo di strumenti), e da moltatglogie che si possono sovrapporre (discinesie,
tremori, miocloni, ecc.). Invece la deambulazionanéprocesso che puo essere iniziato, continuato e
interrotto volontariamente, ma che pero € in lamgaura controllato nella sua esecuzionengavork

neuronali del sistema nervoso centrale non coatiablontariamente. Da questo punto di vista, dbie
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ad un paziente con la malattia di Parkinson di demap per esempio, un movimento di prensione con
I'arto superiore, significa richiedere un movimegtee, nella sua esecuzione, ha una grande impdonta
volonta soggettiva (un oggetto puo essere pred@lttal da di fianco, con una presa di precisiondua
dita, con tutta la mano, ecc.). Quindi, per quss@gettivita, le accelerazioni prese da un acceletm

al polso avranno il difetto di essere molto vafiatta una rilevazione e l'altra. La deambulazioaé,
contrario, ha la caratteristica di dare meno spaltiovolonta personale nel decidere il movimentoghi
singolo segmento corporeo, e quindi le accelerarilewate saranno piu costanti nelle diverse algwoni

e quindi piu rappresentative della condizione chndel paziente. Potenzialmente dunque, per oeener
informazioni sulla ipocinesia, non sarebbero pitessarie diverse valutazioni a distanza di tempiio de
stesso paziente, ma semplicemente un confrontd tati ottenuti, con quelli di riferimento della
popolazione sana.

Nel 2004 Busse e collaboratoBysse et al.,20Q0sanno pubblicato uno studio in cui tentavano atied

una misura quantitativa dell'attivita locomotoria ambiente

domestico di pazienti con diverse patologie, posiando un
accelerometro alla cavigfia Alcuni pazienti erano affetti da
malattia di Parkinson, altri da sclerosi multipddtyi ancora da
disordini muscolari primitivi. L'accelerometro emaantenuto in
posizione per sette giorni. Le rilevazioni accefeetriche erano

utilizzate per contare il numero di passi effeitut paziente

nelle singole 24 ore. In questo madienque I'accelerometro era

Flggrz_a 3 Accelerom_etr_o utilizzato come semplice contapassi.
posizionato alla caviglia.

Figura 4
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Ora della giornata

Specificamente per la malattia di Parkinson e tasolun numero inferiore di passi (3818 in medan ¢
estremi da 1611 a 5391) rispetto agli individuiig8851 in media ma con estremi da 2886 a 9958
settimana. Gli Autori hanno poi valutato se erasprge un certo grado di associazione dei risultati

ottenuti con il questionario RMI (Rivermead Moljlindex) che & una batteria di quindici domande che
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il medico pone al paziente per ottenere un punteggitorio in quindicesimi. Esempi di domande sono:
riesce a sedere sul bordo del letto per dieci skcsenza appoggiarsi? Riesce a fare quattro grddin
una scala senza usare la ringhiera? Da distesti@| tiesce a sedersi sul bordo senza esser¢o&idec.

Gli Autori hanno concluso che non c’é relazioneitrguestionario RMI e il numero di passi in una
settimana. Come risulta subito evidente, una ptapds monitorizzazione di durata cosi lunga una
settimana, ha il vantaggio di dare una media atgwhel numero di passi giornaliero, che indirettaiae

ci puo fornire il livello di attivita motoria delgziente, ma non e sensibile alle variazioni dvidtisui
tempi brevi (ad esempio allinterno di una singgiarnata, mentre € risaputo che nella malattia di
Parkinson le fluttuazioni nell'attivita motoria duesto genere sono frequenti) e diventa impegndtva
punto di vista dell@aompliancedel paziente stesso che per sette giorni non teliere I'accelerometro
dalla caviglia. Inoltre, per lo stesso motivo, dive difficile fare una seconda valutazione, in mddo
stimare le variazioni di attivita motoria e quinidi,ultima analisi, la ipocinesia.

Pur in presenza di questi problemi insiti nel tigiomonitorizzazione (primo fra tutti la lunga duapt
Keenan e collaboratorkKgenan et al.,2005nel 2005 hanno approfondito I'argomento e hanvilogpato

un algoritmo applicabile sui dati di un acceleromebiassiale (asse orizzontale e verticale), per
identificare con maggiore precisione, e quindi aosti passi dei pazienti parkinsoniani. Un proldem
che si presenta nel rilevare i passi di questigraizderiva dal fatto che il pattern delle accetarai €
diverso da quello dei controlli sani. Questo prdloante e dovuto, almeno in parte, allandatura
strisciante che spesso li caratterizza, che faftcatere” I'accelerometro, normalmente tarato sulgra

di individui sani.

Nel 2006, Keijers e collaboratorkKéijsers et al,2006

hanno pubblicato un lavoro, in cui venivano utiiiz

sei accelerometri posizionati come in figura, @bopo

di trovare e applicare un algoritmo che consentdise
rilevare gli station e off della malattia di Parkinson,
automaticamente e nellambiente domestico del
paziente. Anche questo studio € animato dal deside
di sopperire alla impossibilita del medico di vahat il
paziente per tempi lunghi, se non indirettamente
attraverso I'anamnesi. Gli accelerometri utilizzatano

triassiali. Ognuno rilevava parametri acceleroroetri

Figura 5 (Modificato da L.W.N connessi con lipocinesia (percentuale di movinjenti

Keijsers, W.I.M. Horstink, S. Giele| con la bradicinesia (velocita media del segmentizlo

«Ambulatory Motor /ssessment i| corpoin toto in periodi di 1minuto evelocitd media
Parkinson'’s Disase Movemet

Disorders», Movement Disorders, V
21, No. 1, 2006, pp. 34-44). (percentuale delle frequenze di picco oltre i 4.H®8
Schema  della posizione de

accelerom@& nello studio di Keijsers
collaboratori.

durante il singolo movimento) e con il tremore
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classificazione clinica di staton e off era basata sull’'osservazione dello sperimentajoee 3 ore
ininterrotte in un ambiente che simulava quello detico) insieme ai commenti del paziente, ed era
utilizzata comegold standardper generare un algoritmo che, applicato da unpcoen, riconoscesse
autonomamente lo stato del paziente. In questoiostiidoeriodi on, con o senza discinesia, erano
indifferentemente classificati conos. La sensibilita e specificita riportate da quesgoritmo, rispetto

all'impressione clinica e ai commenti del paziesto state entrambe del 97%.
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Allegato A: SCALA DI VALUTAZIONE DELLA MALATTIA DI PARKINSON
UPDRS (UNIFIED PARKINSON'S DISEASE RATING SCALE)

| MENTATION, BEHAVIOR AND MOOD
1. Intellectual Impairment

2. 0=None.
3. 1= Mild. Consistent forgetfulness with partial recollection of events and no other difficulties.
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4. 2 =Moderate memory loss, with disorientation and moderate difficulty handling complex problems.
Mild but definite

5. impairment of function at home with need of occasional prompting.

6. 3 =Severe memory loss with disorientation for time and often to place. Severe impairment in
handling problems.

7. 4 =Severe memory loss with orientation preserved to person only. Unable to make judgements or
solve problems.

8. Requires much help with personal care. Cannot be left alone at all.

2. Thought Disorder

0 = None.

1 = Vivid dreaming.

2 = "Benign" hallucinations with insight retained.

3 = Occasional to frequent hallucinations or delnsj without insight; could interfere with daily

activities.

4 = Persistent hallucinations, delusions, or ftbpsychosis. Not able to care for self.

3. Depression

1 = Periods of sadness or guilt greater than ngmeader sustained for days or weeks.

2 = Sustained depression (1 week or more).

3 = Sustained depression with vegetative symptamssrfinia, anorexia, weight loss, loss of

interest).

4 = Sustained depression with vegetative symptardssaicidal thoughts or intent.

4. Motivation/Initiative

0 = Normal.

1 = Less assertive than usual; more passive.

2 = Loss of initiative or disinterest in electiveofroutine) activities.

3 = Loss of initiative or disinterest in day to dayutine) activities.

4 = Withdrawn, complete loss of motivation

[I. ACTIVITIES OF DAILY LIVING (for both "on" and " off")
5. Speech

0 = Normal.

1 = Mildly affected. No difficulty being understood

2 = Moderately affected. Sometimes asked to regtatégments.
3 = Severely affected. Frequently asked to repgastments.

4 = Unintelligible most of the time.

6. Salivation

0 = Normal.

1 = Slight but definite excess of saliva in mouttgy have nighttime drooling.
2 = Moderately excessive saliva; may have mininnabling.

3 = Marked excess of saliva with some drooling.

4 = Marked drooling, requires constant tissue adkarchief.
7. Swallowing

0= Normal.

1= Rare choking.

2= Occasional choking.

3= Requires soft food.

4= Requires NG tube or gastrotomy feeding.

8.Handwriting

0 = Normal.

1 = Slightly slow or small.
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2 = Moderately slow or small; all words are legible

3 = Severely affected; not all words are legible.

4 = The majority of words are not legible.

9.Cutting food and handling utensils

0 = Normal.

1 = Somewhat slow and clumsy, but no help needed.

2 = Can cut most foods, although clumsy and sl@meshelp needed.
3 = Food must be cut by someone, but can still &edly.

4 = Needs to be fed.

10. Dressing

0 = Normal.

1 = Somewhat slow, but no help needed.

2 = Occasional assistance with buttoning, gettingsan sleeves.
3 = Considerable help required, but can do sonmgshalone.

4 = Helpless.
11. Hygiene
0 = Normal.

1 = Somewhat slow, but no help needed.

2 = Needs help to shower or bathe; or very slotwigienic care.
3 = Requires assistance for washing, brushing teethbing hair, going to bathroom.
4 = Foley catheter or other mechanical aids.

12. Turning in bed and adjusting bed clothes

0 = Normal.

1 = Somewhat slow and clumsy, but no help needed.

2 = Can turn alone or adjust sheets, but with gitgatulty.
3 = Can initiate, but not turn or adjust sheeta@lo

4 = Helpless.

13. Falling (unrelated to freezing)

0= None.

1= Rare falling.

2= Occasionally falls, less than once per day.

3= Falls an average of once daily.

4= Falls more than once daily.

14.Freezing when walking

0 = None.

1 = Rare freezing when walking; may have startthgen.
2 = Occasional freezing when walking.

3 = Frequent freezing. Occasionally falls from hieg.

4 = Frequent falls from freezing.

15. Walking

0 = Normal.

1 = Mild difficulty. May not swing arms or may tenad drag leg.
2 = Moderate difficulty, but requires little or mgsistance.
3 = Severe disturbance of walking, requiring aasist.

4 = Cannot walk at all, even with assistance.

16. Tremor

(Symptomatic complaint of tremor in any part of p9d

0 = Absent.

1 = Slight and infrequently present.

2 = Moderate; bothersome to patient.
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3 = Severe; interferes with many activities.

4 = Marked; interferes with most activities.

17. Sensory complaints related to parkinsonism

0 = None.

1 = Occasionally has numbness, tingling, or mildig.

2 = Frequently has numbness, tingling, or achimg;dmstressing.
3 = Frequent painful sensations.

4 = Excruciating pain.

[ll. MOTOR EXAMINATION

18. Speech

0 = Normal.

1 = Slight loss of expression, diction and/or vodum

2 = Monotone, slurred but understandable; modsratgbaired.

3 = Marked impairment, difficult to understand.

4 = Unintelligible.

19. Facial Expression

0 = Normal.

1 = Minimal hypomimia, could be normal "Poker Face"

2 = Slight but definitely abnormal diminution ofcfal expression

3 = Moderate hypomimia; lips parted some of thestim

4 = Masked or fixed facies with severe or compless of facial expression; lips parted 1/4 inch
or more.

20. Tremor at resihead, upper and lower extremities)

0 = Absent.

1 = Slight and infrequently present.

2 = Mild in amplitude and persistent. Or moderatamplitude, but only intermittently present.
3 = Moderate in amplitude and present most ofithe.t

4 = Marked in amplitude and present most of thetim

21. Action or Postural Tremor of hands

0 = Absent.

1 = Slight; present with action.

2 = Moderate in amplitude, present with action.

3 = Moderate in amplitude with posture holding adhas action.

4 = Marked in amplitude; interferes with feeding.

22. Rigidity(Judged on passive movement of major joints witieparelaxed in sitting position.
Cogwheeling to be ignored)

0 = Absent.

1 = Slight or detectable only when activated byrarior other movements.

2 = Mild to moderate.

3 = Marked, but full range of motion easily achidve

4 = Severe, range of motion achieved with diffigult

23. Finger TapgPatient taps thumb with index finger in rapid s2gsion.)

0 = Normal.

1 = Mild slowing and/or reduction in amplitude.

2 = Moderately impaired. Definite and early fatiggi May have occasional arrests in
movement.

3 = Severely impaired. Frequent hesitation indatitig movements or arrests in ongoing
movement.

4 = Can barely perform the task.
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24. Hand MovementgPatient opens and closes hands in rapid succession

0 = Normal.

1 = Mild slowing and/or reduction in amplitude.

2 = Moderately impaired. Definite and early fatiggi May have occasional arrests in
movement.

3 = Severely impaired. Frequent hesitation inatitig movements or arrests in ongoing
movement.

4 = Can barely perform the task.

25. Rapid Alternating Movements of HandéPronation-supination movements of hands,
vertically and horizontally,

with as large an amplitude as possible, both hamdsltaneously.)

0 = Normal.

1 = Mild slowing and/or reduction in amplitude.

2 = Moderately impaired. Definite and early fatiggi May have occasional arrests in
movement.

3 = Severely impaired. Frequent hesitation indtitig movements or arrests in ongoing
movement.

4 = Can barely perform the task.

26. Leg Agility

(Patient taps heel on the ground in rapid succegstking up entire leg. Amplitude should be at
least

3inches.)

0 = Normal.

1 = Mild slowing and/or reduction in amplitude.

2 = Moderately impaired. Definite and early fatiggi May have occasional arrests in
movement.

3 = Severely impaired. Frequent hesitation inatilig movements or arrests in ongoing
movement.

4 = Can barely perform the task.

27. Arising from Chair (Patient attempts to rise from a straightbackedrchéh arms folded
across chest.)

0 = Normal.

1 = Slow; or may need more than one attempt.

2 = Pushes self up from arms of seat.

3 = Tends to fall back and may have to try more thxae time, but can get up without help.
4 = Unable to arise without help.

28. Posture

0 = Normal erect.

1 = Not quite erect, slightly stooped posture; ddug normal for older person.

2 = Moderately stooped posture, definitely abnormaih be slightly leaning to one side.

3 = Severely stooped posture with kyphosis; cambeéerately leaning to one side.

4 = Marked flexion with extreme abnormality of porgt.

29. Gait

0 = Normal.

1 = Walks slowly, may shuffle with short steps, hatfestination (hastening steps) or
propulsion.

2 = Walks with difficulty, but requires little oronassistance; may have some festination, short
steps, or propulsion.

3 = Severe disturbance of gait, requiring assigtanc

4 = Cannot walk at all, even with assistance.
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30. Postural Stability(Response to sudden, strong posterior displacepnedticed by pull on
shoulders while patient

erect with eyes open and feet slightly apart. Ratgeprepared.)

0 = Normal.

1 = Retropulsion, but recovers unaided.

2 = Absence of postural response; would fall if cexight by examiner.

3 = Very unstable, tends to lose balance spontatgou

4 = Unable to stand without assistance.

31. Body Bradykinesia and Hypokinesi@Combining slowness, hesitancy, decreased armswing,
small amplitude, and

poverty of movement in general.)

0 = None.

1 = Minimal slowness, giving movement a delibeicdtaracter; could be normal for some
persons. Possibly reduced

amplitude.

2 = Mild degree of slowness and poverty of movemdrith is definitely abnormal.
Alternatively, some reduced

amplitude.

3 = Moderate slowness, poverty or small amplitudieovement.

4 = Marked slowness, poverty or small amplitudenovement.

V. COMPLICATIONS OF THERAPY (In the past week)

A. DYSKINESIAS

(Historical information.)

0 = None

1 =1-25% of day.

2 = 26-50% of day.

3 =51-75% of day.

4 = 76-100% of day.

32. Duration: What proportion of the waking day are dyskinesias present?
(Historical information.)

0 = None

1 =1-25% of day.

2 = 26-50% of day.

3 =51-75% of day.

4 = 76-100% of day.

33. Disability: How disabling are the dyskinesias?

(Historical information; may be modified by offiexamination.)

0 = Not disabling.

1 = Mildly disabling.

2 = Moderately disabling.

3 = Severely disabling.

4 = Completely disabled.

34. Painful Dyskinesias: How painful are the dyskiasias?

0 = No painful dyskinesias.

1 = Slight.

2 = Moderate.
3 = Severe.

4 = Marked.

35. Presence of Early Morning Dystonia
(Historical information.)
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0=No

1=Yes

B. CLINICAL FLUCTUATIONS
0=No

1=Yes

36. Are "off" periods predictable?

0 =No

1=Yes

37. Are "off" periods unpredictable?
0=No

1=Yes

38. Do "off" periods come on suddenly, within a fewseconds?

0=No

1=Yes

39. What proportion of the waking day is the patien"off* on average?
0 = None

1 =1-25% of day.

2 = 26-50% of day.

3 = 51-75% of day.

4 = 76-100% of day.

C. OTHER COMPLICATIONS

0=No

1=Yes

40. Does the patient have anorexia, nausea, or vding?
0=No

1=Yes

41. Any sleep disturbances, such as insomnia or hgggomnolence?
0=No

1=Yes

42. Does the patient have symptomatic orthostasis?

( Record the patient's blood pressure, height agidhwon the scoring form)
0=No

1=Yes

V. MODIFIED HOEHN AND YAHR STAGING

STAGE 0 = No signs of disease.

STAGE 1 = Unilateral disease.

STAGE 1.5 = Unilateral plus axial involvement.

STAGE 2 = Bilateral disease, without impairmenbafance.

STAGE 2.5 = Mild bilateral disease, with recoverypull test.

STAGE 3 = Mild to moderate bilateral disease; s@uostural instability; physically
independent.

STAGE 4 = Severe disability; still able to walkstand unassisted.
STAGE 5 = Wheelchair bound or bedridden unlesscaide
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IL SISTEMA LIMBICO E SUO COINVOLGIMENTO NEL CONTROL LO MOTORIO

Il Sistema Limbico € un sistema ampiamente connessoneocorteccia frontale, ma sostanzialmente
“chiuso”; e attivato e controllato da fattori cotivii e sensoriali, ma persiste a lungo nella suiitt
dopo la cessazione dello stimolo scatenante. liet@ewnell’elaborazione dei comportamenti corredati
la sopravvivenza della specieed elabora le emoziomé manifestazioni vegetative che ad esse si

accompagnano.E’ coinvolto inoltre nei processi dnmrizzazione.

The Limbic SYStem Hippocampus and fornix (limbic system)
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Il sistema limbico comprende tre settori:

1) complesso olfattivo propriamente detto

2) complesso settale

3) complesso amigdaloideo

Il primo & costituito dalle vie olfattive, dallarconvoluzione del cingolo, dal bulbo olfattivo, Hahcus
dell'ippocampo e dal nucleo corticomediale delldgutala.

Il secondo dalla circonvoluzione del cingolo, détlemazione dell’ippocampo, dai nuclei settali.

Il terzo dalla corteccia orbito-frontale posteriodai nuclei settali, dalla circonvoluzione del gito,
dalla circonvoluzione dell’ ippocampo.

Mac Lean funzionalmente ha distinto il circuitolehigdala (1 e 3), e il complesso settale (2).

Il circuito dell'amigdala sarebbe deputato essdnmate alle reazioni di autoprotezione alimentaiie,
lotta e di difesa dell'individuo in relazione amstli nocicettivi o di minaccia. La sua stimolazione
provoca effetti vegetativi e comportamentali, feeminendocrini (liberazione di ACTH e di ormoni
corticosurrenalici) e automatismi istintivi orali.

IL circuito settale é invece deputato alla presage della specie cioé a tutti quei comportamsntiali
ed emozionali che la sottendono.

Dal punto di vista funzionale le aree limbiche somoportanti per la regolazione del
comportamento emozionale. Il sistema limbico € ant che integra le attivita razionali ed

emozionali che regolano il comportamento e 'omasist
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DOPAMINA COME NEUROTRASMETTITORE LIMBICO

La presenza di piccole quantita di dopamina in migestrutture limbiche & stata documentata da tempo
anche se si ipotizzava che si trattasse di un perinelle vie biosintetiche delle catecolamine.
Evidenze piu recenti, invece, hanno dimostrato icheclei limbici sono forniti di una innervazione
dopaminergica che proviene della zona tegmentai&rale e in quantita piu piccole dalla sostanzaner
del mesencefalo. La dopamina quindi agisce comeotrasmettitore nel sistema limbico e, seppur
presente in basse concentrazioni, piccole ma speeifproiezioni dopaminergiche: mesolimbiche,
mesolimbico-corticali, mesocorticali, fornisconoantri limbici.

| corpi cellulari dei neuroni dopaminergici mesdbiti sono localizzati nel mesencefalo. Il sistema
mesolimbico origina primariamente dalla zona tegialenventrale. Le fibre di questa area raggiungono
principalmente: nucleo accumbens, tubercolo olfaitostria terminale, porzione dorsale del nucleo
interstiziale e I'area delle isole di Calleja atteso il fascicolo mediale del proencefalo.

L’innervazione mesolimbico-corticale dopaminergicgigina in larga misura dall'area tegmentale
ventrale e, in una percentuale piu piccola dalfdsswa nera.

Le fibre dopaminergiche provenienti dai campi deltsstanza nera e della zona segmentale ventrale
seguono il fascicolo mediale del proencefalo e iegmD nella regione settale, amigdala, corteccia
prefrontale e ippocampo.

Qualche fibra dopaminergica raggiunge i nucleitadfaanteriori e il bulbo olfattorio.

Nell'ippocampo invece, le fibre dopaminergiche tevamo nella regione dell'ilo e del subiculum
(Gasbarril996.

Un piccolo gruppo di neuroni mesocorticali innera corteccia prefrontale, coinvolta nella
organizzazione motivazionale, nella progettazioradla organizzazione temporale del comportamento,
nell’attenzione e nel comportamento sociale.

Le azioni biologiche della dopamina sono mediateatrso I'interazione con specifici siti recetédri
Queste azioni sono molteplici e includono compogrnin e funzioni che vanno dal movimento
all'emozione, dai fenomeni dup e down regulation neuronalalla plasticita neuronale durante
'embriogenesi e nella vita adulta, alle modulazioeuroendocrine.

Tra i recettori dopaminergici particolarmente ietgante il recettore D3, in quanto la sua distrdngez
anatomica sembra avere un compito specifico e m@efale all’interno del circuito mesolimbico
(Sokoloff P., 1990 Nell’ uomo la maggiore espressione del receti®Beé nello striato limbico, cioé il
nucleo accumbens e il putamen ventrale.

Il recettore D3 ha una elevata espressione anchirénstrutture striatali che modulano funzioni
cognitive, motivazionali e affettive. Esiste anauoespressivita nelle aree motorie e non motorie
del circuito striato-pallido-talamico, comprovata dtudi immunoistochimici. Si pensa che |l

recettore D3 agisca come un modulatore dopamirergidle funzioni mediate dal circuito
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mesolimbico; a seconda del tono dopaminergico metaonale il recettore D3 si comporterebbe
sia come agonista che come antagonista sull’ouguitonale.

Il sistema limbico dopaminergico sarebbe coinvatiella regolazione del movimento volontario e

giocherebbe un ruolo nel rinforzo della memoria, tivazione, attivazione non specifica e

comportamento diretto ad un fine. Le funzioni matiwnali della dopamina sarebbero localizzate nel
nucleo accumbens, nel tubercolo olfattorio e nekazione ventromediale del caudato-putamen (il
cosiddetto striato limbico).

Tra questi circuiti, secondo Joe2003) ci sarebbe un elevato grado di interconnessiom®re una

segregazione rigida, si parla infatti ¢p6tesi unificatrice”.

Motor Circuit Associatlve Circuit Limbic Cirgult

T
/ \\\?

{ I

. 4{_3})

Frontal Cortex =

Thalamus /

Basal

Ganglia
Striatam i

Dopaming System

Figura 2. Il modello unificatore. VAdc, nucleo talamico veaie anteriore, suddivisione
densocellulare; VApc nucleo talamico ventrale aater suddivisione parvicellulare; VAMC
nucleo talamico ventrale anteriore, suddivisionegmagellulare; MD, nucleo talamico
mediodorsale; MDmc, nucleo talamico mediodorsaleds/isione magnocellulare; VP, pallido
ventrale; GPe, globus pallidus esterno; GPi, glgmigdus interno; STN, nucleo subtalamigo;
SNR sostanza nera parte reticolata. (Mod. dg Joel

Patologie come la malattia di Huntington e la meadi Parkinson in cui i disturbi motori sono

associati a disturbi di tipo emozionale e cognitidanno forza a questo modello. Questo
suggerisce come differenti manifestazioni clinigh@ssono essere dovute alla localizzazione
dell’'evento patologico in un'unica stazione delcaito: quindi una unica lesione potrebbe

determinare piu di una disfunzione motoria e cortgroentale.
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STIMOLAZIONE UDITIVA RITMICA E MUSICA NELLA CURADE L MORBO DI
PARKINSON E IN ALTRE MALATTIE NEUROLOGICHE DISABILI  TANTI.

APPLICAZIONI IN CAMPO TERAPEUTICO E TEORIE DI RIFE  RIMENTO

Nel cercare di chiarire la complessa patologiaadaiblattia di Parkinson, i ricercatori si sono atico
dell'affascinante fenomeno dell’effetto della stiamione sensoriale sui difetti neurologici. Unal@el
caratteristiche piu importanti della Morbo diPaddn & che nonostante i gravi disturbi motori, iigatz
sono talvolta ancora capaci di compiere movimemtinglessi quasi normalmente in determinate
condizioni Glickstein, 1991 Per esempio alcuni pazienti si bloccano insgiégeente attraversando un
uscio, ma non hanno assolutamente problemi a salmeampa di scalé&(ladi, 200)). Sembra cioe che

il problema che sta alla base abbia a che farelaontrollo del movimento piuttosto che con laleca
funzione motoria.

Il contesto di questo tipo di studi nasce dallaafitrazione che i nuclei della base sono coinvallian
esecuzione dei movimenti ripetitivi e automati€ugnington, 199p6Morris e coll Morris et al. 199%
hanno ipotizzato che i nuclei della base sono mesgdali di due elementi separati del controllo miato

in primo luogo forniscono stimoli fasici all’areaotoria supplementare responsabile della attivazene
disattivazione di ogni sottomovimento all'internelld sequenza motoria. In secondo luogo, essi sono
coinvolti nella trasmissione di informazioni di &tha motorio, cioé sono responsabili della esecezion
accurata di ogni elemento di sottomovimento.

Con questa teoria & possibile spiegare due prilncieficit dell’'andatura Giladi, Balash, 2001 In primo
luogo 'esecuzione del movimento non e regolareh®@mon vengono forniti adeguati stimoli ritmici
interni (Phillips, 1994).

In seconda istanza, a causa dello schema motoficitalgo, si riscontrano anomalie negli effettivi
elementi del movimento. Per questo per esempimdétura sarebbe caratterizzata da passi brevi e
strascicati, e da diminuita o assente oscillazawile bracciaNlorris, 1996.

La stimolazione uditiva, sottoforma di Stimolaziddditiva Ritmica (SUR), ha trovato sempre maggior
favore nel corso degli ultimi 10 anni e sembra esseolto promettente sul piano terapeutico. In

numerosi studi si & osservato che pazienti parkiasd sono stati capaci di adeguare il proprio citad
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una pulsazione ritmica del 10% piu veloce dei beatori di riferimento, migliorando significativamtn
velocita, ritmo e lunghezza del pass@unington, 1995; Mcintosh, 1997; Mcintosh 1094
miglioramenti ottenuti rimanevano evidenti nell’irediato breve termine anche in assenza di
stimolazione e quei pazienti che si esercitavaratidianamente con SUR mostravano miglioramenti piu
significativi e duraturi nel camminare rispetto aegpazienti che eseguivano lo stesso programma di
esercizi senza SUR. Questa scoperta &€ confermata decente studio da cui risulta evidente che ench
pazienti che ascoltavano la musica abbinata all& 8ghi giorno per un mese senza alcun esercizio per
I'andatura, mostravano miglioramenti nella velo@taella lunghezza del pasdtn(2000.Thaut e coll.
ipotizzano che la SUR fornisca un ritmo esterncacapdi compensare I'assenza di ritmo interno dei
nuclei otticostriati, sulla base dei risultati oii¢i, avendo dimostrato I'esistenza di un fondamlent
deficit del ritmo e di un notevole “gap” tempordta i passi. freeman 1993; Morris1994Thaut et
al.200).

D’altro canto Morris e coll.X994 hanno rilevato che quando la cadenza del passfissata, usando per
esempio il metronomo per la stimolazione uditiva,lunghezza del passo e la velocita rimanevano
significativamente sotto la nhorma. Quando inveckitghezza del passo era “fissata” con stimolivijsi

la cadenza e la velocita erano normali. Per questm giunti alla conclusione che la patologia che
sottende all'andatura nella Morbo di Parkinson passsere la regolazione della lunghezza del passo e
non il controllo del ritmo, ipotizzando quindi palne la mancanza di un ritmo interno, la presenzmdi
schema motorio incompleto. In uno studio succesdivttavia, si € visto che, pur normalizzando le
variabili spazio temporali e cinematiche dell’andat restava una patologia di fondo nella cinetiela
stessa, facendo pensare a cause piu complesselldiigotizzate precedentemenkéqtris 1999.

Alcuni studi pubblicati hanno valutato I'efficacidella fisioterapia o dell'esercizio sulla andatura
combinato con stimoli sensoriali. Gauthier e cdliel987 hanno avviato uno studio che utilizzava
stimoli sia visivi che uditivi per facilitare I'aw e la velocita di movimento e Patti e coPati et al.
1996 lo stimolo ritmico e uditivo in aiuto del movimencontinuato. Ambedue hanno confrontato il loro
gruppo sperimentale con un gruppo di controllo be riceveva nessun allenamento, e hanno scoperto
che il gruppo sperimentale mostrava un miglioramesgnificativo del’andatura immediatamente dopo
il programma, cosa che non succedeva con il grufipcontrollo . Alcuni tra questi miglioramenti
risultavano di notevole entita anche nei cinquerssi successivi all’allenamento, sempre nel grugpeo
aveva lavorato con stimoli sensoriali integrati.

Anche l'uso terapeutico della musica e diventatocampo di ricerca per il quale vi & da tempo un
crescente interesse.

Nel campo delle neuroscienze, per esempio, nétaieor ancora inesplorato delle abilita musicatine
numerose le osservazioni a questo riguardo: lereapptazioni cerebrali del linguaggio e di altnezioni
superiori variano in maniera evidente tra popolaizidi diversa cultura, mentre le aree preposte alla
trasformazione di un aggregato di suoni in musimaosmolto simili. Questa osservazione permette di

considerare la musica come una “capacita innataet®kello con caratteristiche generali proprie alell
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specie umana’come sostiene il Prof. Giuliano Awvainziell’lstituto Neurologico Besta di Milano.
Tuttavia il linguaggio musicale stimola connessinauronali complesse, fornendo indicazioni impdrtan
sulla plasticita cerebrale come per esempio leifize anatomiche e funzionali tra i cervelli dismisti

e non musicisti, che possono essere influenzate ddlicazione musicale in etd molto precoce arparti
dai tre quattro mesi dei vita, addirittura le primemorie musicali si costituirebbero durante ilipgo
fetale. Questo ed altri filoni di ricerca prenddedlistanze dalle varie forme di musicoterapiauditanto

si parla e abusa e da fenomeni “miracolosi” coreffdtto Mozart (I'ascolto precoce della musica puo
rendere il bambino piu intelligente). L™effetto Mart” nasce da un esperimento i cui risultati sstadi
pubblicati nel 1993, ma mai dimostrateele, K, 1999

Molti gruppi di ricercatori, come quelli della Urgiksita di Sheffield, hanno rilevato uno strettcaleg tra
linguaggio e musica ipotizzando che quest'ultimachéessa intesa come “linguaggio” estremamente
complesso e articolato, possa migliorare I'appneedito del linguaggio parlato e nei bambini dislgssi
le abilita di lettura. Simili risultati € possibilehe si otterrebbero sempre nei bambini, nel campo
dell'autismo e del ritardo mentale.

Negli Stati Uniti gli studi sugli effetti della stiolazione musicale sono cominciati indagando tlgte
possibili modificazioni a partire dai piu elememtaarametri fisiologici disponibili alla misurazierquali

la frequenza cardiaca, il rilascio degli ormonidBallo stress la respirazione, livello di attema, livello

di affaticamento, riflessi muscolari, conduttivitatanea, ecc., variabili tutte elicitate e modicdurante
I'utilizzo della musica $teinberg, 1992 Via via gli ambiti della ricerca sono diventagmpre piu
articolati e sempre piu numerosi sono i gruppi ignai a studiare, sperimentare e cercare di chiarir
complessi meccanismi neuronali che stanno alla thelée risposte alla musica.

L'impiego di musiche e ritmi & riconosciuto ancledlenstrategie riabilitative dei pazienti colpit éctus o
con danni cerebrali e nella demenza di Alzheimaredsi documenta un miglioramento delle funzioni
cognitive e della qualita della vita in pazientincdemenza di AlzheimerA(dridge, 1994 E’ facile
osservare, infatti, che questi pazienti, a dispd¢idoro deficit mnesici e linguistici, continuaaccantare
canzoni conosciute o ballare vecchie melodie. kestpipatologia la mediazione terapeutica della causi
come linguaggio non verbale sembra permettere zAepke di accedere piu facilmente ad aspetti della
conoscenza e della memoria che controllano centipootamenti. Per esempio, studi condotti su alcuni
pazienti (ex musicisti) mostrano che la abiliteedeguire una composizione musicale & preservateanc
se i pazienti non riuscivano a ricordare il compwsi il titolo dell’opera. Queste prove sosterrebbla
ipotesi della dissociazione tra memoria dichiagatés procedurale osservata negli amnesicghen e
Squire 198D

Altre osservazioni suggeriscono che il fenomensasgale o la stimolazione sensoriale ad opera della
musica, elicita risposte percettive ed emotive & @leste componenti sono anche strettamente cenness
all'azione. Infatti quando la musica interagisca ¢t mente intensamente - nel caso dei musicistilgh

creano, oppure neigli ascoltatori non esperti emeburellano o danzano un ritmo - si crea un binomio
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unico tra percezione e movimenttafiata, 2008 Anche per questi motivi negli ultimi dieci anwggetto

di ricerca sono diventati i meccanismi fisiologitie stanno alla base tra musica e movimento.

Nella Malattia di Parkinson miglioramenti significa sono stati ottenuti mediante I'uso di musica
ritmica e esecuzione di esercizi prestabiliti, gqumecisione dei movimenti delle braccia e delleadi
prolungate posture erette e durante esercizi deatobiu Si sono ottenuti miglioramenti di controllo
motorio, lunghezza e andatura del passo, nonchpeee del movimento pendolare degli arti supegori
miglioramento del disordine dell’equilibrio.

A questo riguardo numerosi sono i meccanismi igatize ancora non chiariti. Gerald, Mclntosh, Susan
Brown, Ruth Rice e Michael Thaut hanno evidenzaipotizzato che il suono ritmato possa aumentare
la eccitabilita dei neuroni spinali motori attraserla stimolazione reticolo-spinale, riducendceiinpo
richiesto dal muscolo per rispondere ad un detetaoitomando, cioé un ruolo putativo di eccitabilita
spinale motoria all'interno della facilitazione tido-motoria. Nel loro studio gli autori hanno oitdo
miglioramenti su velocita, cadenza e lunghezzgdsto sia in pazienti in stato on che off, in pattire
anche in un paziente che volontariamente avevaesodp terapia da 48 ore, aneddoto che dava maggior
evidenza alla efficacia del ritmo come “marca tefngmnoro per la sincronizzazione del ritmo anche in
assenza di integrita dei gangli della base e dimeatuna capacita dei pazienti di elaborazioneithab
stesso per migliorare il passo. A completamentuéista ipotesi molti ricercatori hanno suggerite gh
stimoli esterni, come il ritmo, possono costituireinput necessario per passare da un movimergolsin
ad una sequenza di movimenti “bypassando” il defielle proiezioni interne pallidocorticali che, se
integre, servono da stimolo interno alla area roetsupplementare (AMS) per segnalare la fine di un
movimento e la partenza del successivo. Il bypasgreebbe forse attraverso la corteccia laterale
promotrice (CPM) che riceve le informazioni senaloin un contesto di movimenti guidati dall’esterf
Morris, 1994; Cunnington, 1995 Studi che hanno valutato il flusso di sangueslosale nella CPM e
AMS, infatti hanno rilevato una attivita elevatalleesuddette regioni quando i pazienti con MdP
effettuavano compiti motori utilizzando stimoli semiali e hanno dimostrato inoltre che gli effetél
training duravano per circa un mese.

Un altro meccanismo, oltre a quelli “ritmici”, cini@to in causa nel miglioramento del movimento é la

capacita della musica di far scaturire emozi@laudio Pacchetti e collPacchetti et al.,2000hanno

ipotizzato in uno studio comparativo tra musicgbéaae terapia fisica, che i miglioramenti otteneiti
ottenibili nella bradicinesia con I'utilizzo dellausica sia dovuto alla attivazione della rete neucae
controlla le emozioni, in particolare alle proiegionesolimbico-dopaminergiche allo striato ventrale
circuito dedicato a regolare le motivazioni debéro comportamentoWise, 1988Secondo questa
ipotesi il miglioramento delle performances motaiidaserebbe sulla attivazione dei gangli delelda
parte di reazioni emozionali. Tutto ci0 & sostendatla conoscenza dell’ interfaccia funzionale tra
sistema limbico e sistema motore (di cui gia siaglgto nei capitoli precedenti) e dall'integrazione

anatomo-funzionale e sensoriale motoria dei gatedla base e della regione corticale frontale.
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Questa forte connessione tra sistema uditivo ersistimbico rende possibile I'analisi quasi imméalia
del suono da parte di quelle aree del cervellocessocon la memoria a lungo termine e con le eamzi
(Tomaino, 1998 Poiché I'elaborazione avviene e/o e mediataedld subcorticale, questo spiega perché
una certa elaborazione delle informazioni sia filesanche in presenza di forti danni corticalio &
provato clinicamente dalle forti risposte emozioaal una musica familiare che si osservano in p#zie
con deficit della memoria come traumi cranici e daga multi-infartuale. Le canzoni note possono
diventare, in questi casi, uno strumento per stabiln collegamento con parti della personalita
apparentemente perdute in quanto forniscono ilssg® legame al ‘sé.

Fra le diverse variabili della musica, influiscomaggiormente sulla funzionalita cerebrale il ritenda
melodia, intendendo per melodia il potere che haraasica familiare di scatenare risposte emozipeali
il recupero della memoria a lungo termine.

E’ noto che il sistema reticolare ha a che fare laoegolazione dei ritmi corticali elettrici e chiesono
numerose connessioni tra la formazione reticolaes\ée uditive. Pud darsi che la componente rigmic
dello stimolo uditivo abbia un impatto sull'intei@rteccia cerebrale e su ampie aree subcorticali,
attraverso le tante connessioni della formaziotiealare con tutte queste regioni.

La capacita che la memoria ha di ricordare noimsfd ai particolari di una canzone, come la medaali
testi, ma include anche le ricche associazionirohatengono vive le melodie per tutta la vit@raino,
2002.

Il romanziere e neurologo Oliver Sact&a¢hs 2006 professore di neurologia presso I'Albert Einstei
College of Medicine di New York, fra il 1969 e 12 ebbe in cura piu di duecento pazienti soprautiiss
alla grave epidemia di encefalite letargica fra9ll7 e il '27, allindomani della prima guerra masid e
ricoverati presso il Mount Carmel Hospital di NewrK. Nel suo libroRisvegljedito da Adelphi, Sacks
racconta la storia di venti tra questi pazientili Egerimento gli effetti sbalorditivi, sebbene nsalo
benefici, della L-Dopa, ma anche di quelli stranadi della musica su questi pazienti assistendarad
esplosivo “risveglio” e ritorno alla vita”. Lo stes Von Economo li aveva descritti come dei “vulcani
spenti che da lungo tempo venivano consideratiomsideravano se stessi, pressocché morti”. Le
descrizioni di questi pazienti e degli effetti dethusica sono ricche e dettagliate non solo daiopdn
vista letterario e umano, ma anche scientifico canevince dalle descrizioni clinica e anche dai
riferimenti elettroencefalografici. Ulteriori comkgrazioni di Saks sul ruolo della musica per umpeco
psico-fisico dei pazienti affetti da morbo di Padadn sono riportati in un altro romanzdtsicomania’,
pubblicato da Adelphi nel 2008, e nell'articolo:H& power of music”. Brain, 129,2528,2532 2006.
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Atassie e altri disordini dell’equilibrio

L'atassia (dal greco, composto di a- privativo e taig, disposizione, ordine) € un comune e
importante reperto neurologico, associato a perdita della coordinazione motorie, che rende

difficoltoso eseguire i movimenti volontari.

Introduzione

| disturbi dell'equilibrio sono molto comuni, in giaolare con l'avanzare dell'eta, tanto da rapprese

la prima motivazione di una visita medica sopr® iaini Cesarani et al., 2007 Gia Cawthorne , negli
anni '40 autore assieme a Cooksey del primo prapeai riabilitazione dei disordini dell'equilibrio,
sottolineava come i disturbi vestibolari e delléqrio piu in generale possono limitare le attivit
quotidiane e lavorativeCawthorne, 1944

L'equilibrio posturale dipende dall'integraziondrgiut sensoriali multimodali provenienti soprattutto dal
sistema visivo, vestibolare e propriocettidefgner et al., 2003da parte di strutture sopraspinali come
tronco encefalico, cervelletto, gangli basali etecria cerebrale. Sono inoltre fondamentali ilesis
riflesso spinale e il sistema motorio che contrtillacita muscolareT@ube et al., 2008

Data la complessita quindi della funzione “equitibre della possibile molteplice eziologia di unosu
disturbo, saranno diversi i contesti clinici in dudlisordine potra presentarsi, spaziando dalldionea di
base a quella specialistica, ma comuni saranneif¢eer@ze di un trattamento specifico nell'ambitarali
approccio multidisciplinare.

Un disturbo dell'equilibrio puo derivare da unaerdrione della funzionalita del recettore labidafi
come pure da una patologia organica o funzionalarie@o del sistema nervoso centrale, da disordini d
tipo muscolo-scheletrico, cardiovascolare, metabad emodinamicoBalzanelli, 2003

Tabella 1: Possibili cause di disordini dell'equafio

Categoria esempi

Cerebrovascolare Infarto  cerebellare posteriorendrsime d

Wallamberg; piccola insufficienza vertebro-basilpre

Neurologica non vascolare Malattie demielinizzafgis. sclerosi multipla),
epilessia; Neuropatie sensitive a grandi fibre,

mielopatie posteriori

Neoplastica Tumori primari e metastatici del SNC, sindrojme

paraneoplastica

Sistemica Ipotensione  posturale, insufficienza cardipca

congestizia, aritmie, vasculiti sistemiche
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Ematologica Anemia, policitemia

Ereditaria Atrofia spinocerebellare

Altre Ansia, manifestazioni somatiche di malaftie

psichiatriche

Traumatica Sindrome postconcussiva, ematoma subdurale
latrogena Farmaci, sostanze d'abuso, alcol

Infettiva Meningiti, encefaliti

Endocrina Diabete mellito, malattie tiroidee

(tratto da:Jacobson G.P., Shepard N. Bglance function assessment and management

Una delle difficolta maggiori nell'inquadrament@ginostico e di conseguenza nel corretto trattandinto
tali disturbi e costituita proprio dal fatto chesihtomo “vertigine” spesso associato a turbe eeililibrio
risulta comune a numerosi affezioni di apparatiedi Solo un'accurata indagine anamnestica del
paziente, l'osservazione dell'evoluzione sintonogich e semeiologica, associata ad opportune indagi
specialistiche, consentono di identificare e consatemente di impostare un adeguato trattamento
farmacologico e/o recupero funzionale delle vasiene di disturbo dell'equilibrio.

Recentemente, infine, le maggiori conoscenze salfmcita del sistema dell'equilibrio di modificairsi
risposta ad una disfunzione hanno consentito dugvare tecniche di recupero funzionale e attivita
adattata (domiciliare o assistita) che consentaraccelerare i tempi di guarigione. Esse costituisc
infatti oggi il cardine terapeutico di numerositdi®i dell'equilibrio in ambito otorinolaringoiato,
neurologico, fisiatrico e psicologico: lo sviluppdi complessi meccanismi di apprendimento,
adattamento, abitudine, sostituzione sensoria@edmazione motoria, consentono il raggiungimeddb
cosiddetto “compenso spontaneo”, con migliorameiaita sintomatologia soggettiva del paziente, nella

gran parte dei casBg@lzanelli, 2008

| disturbi dell’equilibrio si possono presentare eama sintomatologia molto varia. Nella lingua esg
esiste il terminedizzinessche comprende la lipotimia o presincope, il disimio e la vertigine
(Wikipedia, 2002 Con questo termine ci si riferisce ad un abnosameso di relazione del proprio corpo
con lo spazio. Drachman & Hart nel 1972 hanno defiguattro tipi di vertigine: vertigine, presinamp
disequilibrio e altre. Tutti i tipi di vertigine gsono avere un'eziologia neurologidargchman
D.A.1972. La vertigine vera e un'illusione di movimentegbuo riguardare il proprio corpo (soggettiva)
o l'ambiente circostante (oggettiva) spesso noccemapagnato da vertigine e puo essere consideeato t
le forme di atassia sensitiva. Il disequilibrio Bausensazione di instabilita degli arti inferioteedl

paziente sente migliorare quando é seduto. Laifi@to presincope (ovvero quella sensazione di
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svenimento che precede la sincope vera e propragpsere caratterizzata da senso di debolezizstal
vuota, di capogiro senza una vera vertigine, suilmme, macchie scure davanti agli occhi, tutti cmit
che riflettono la diminuzione del flusso ematicoet®ale a un livello non ancora sufficiente a peare

la perdita di coscienz®éroff e Carlson, 2005

In ambito neurologico molte sono le patologie chespno manifestarsi con disturbi dell'equilibrio:
1 Malattie cerebrovascolari

2 Sclerosi Multipla

3 Malattia di Parkinson

4 Sindromi neurologiche paraneoplastiche

5 Emicrania

6 Atassie ereditarie

7 Disautonomie

8 Neuropatie periferiche

9 Sindrome post-concussiva

10 Disturbi dell’equilibrio da farmaci

Cenni di neurofisiologia del controllo posturale elell'equilibrio

L'equilibrio € una funzione complessa che consknterazione dinamica con I'ambiente circostarite ,
armonia con la forza di gravita.

Strettamente correlato,é il concetto di posturaeoy la posizione assunta dalle varie parti depade
une rispetto alle altre e rispetto allambienteastante.

Quindi l'equilibrio si puo definire come quella abrione in cui le forze che agiscono sul nostrgpoor
sono bilanciate e quindi il corpo rimane nella pmsie che si intende assumere equilibrio stati€oimm
grado di eseguire il movimento che intende compgsrza perdere I'equilibrio equilibrio dinamico
(Jones, 2008 Questa complessa funzione é realizzata grabiigegrazione, a livello principalmente dei
nuclei vestibolari e del cervelletto, di informazigensoriali provenienti soprattutto dai recettetinici,
vestibolari e dai propriocettori ma anche dai prestori plantari, esterocettori cutanei, gravimeétt
viscerali (localizzati nei reni e nel sistema cadificolatorio) e dalla coclea. Le informazioni sefigli
vengono poi elaborate sia da un punto di vista eaddbo limbico e ippocampo-che cognitivo-cortecci

temporo-parietale, ma non solddsarani, 200,

Sistema vestibolare

Il sistema vestibolare fornisce informazioni relatiall'orientamento rispetto al vettore gravitalla a
direzione del movimento corporeo attraverso la ma@one delle accelerazioni lineari e angolari del

capo. Gli “strumenti” di misurazione sono situatélllorecchio interno (labirinto membranoso o
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vestibolare) e sono costituiti da cinque organéticiali: utricolo e sacculo per le acceleraziimeari e i

tre canali semicircolari per quelle angolari.

| recettori vestibolari rilevano le acceleraziaminite I'inerzia del loro contenuto.

Nel caso di utricolo e sacculo, chiamati per quesgani otolitici, ognuno contiene un aggregato di
cellule epiteliali ciliate o capellute (macula)dai ciglia si trovano immerse in una sostanza gelat
(membrana otolitica) contenente cristalli di cardtondi calcio, gli otoconi. Quando il capo é sotsi

ad una accelerazione lineare, il labirinto membsang sposta con esso mentre la membrana con i suoi
otoliti si muove con ritardo flettendo cosi i fagtcdi ciglia delle cellule epiteliali; grazie allaasduzione
meccano-elettrica questo movimento si traduce weHiao iperpolarizzazione delle cellule ciliate t®k&
polarizzazione dei fascetti di ciglia, la rispostattrica di queste cellule dipende dal loro olemento
rispetto alla direzione dell'accelerazione. La naaell’utricolo € relativamente orizzontale quaritio
capo e in posizione normale, € quindi piu adatitegare movimenti di traslazione sul piano oriztzde,
come durante il cammino, mentre la macula del $acka un orientamento pressoche verticale ed &
percio sensibile alle accelerazioni verticali, caqoella di gravita.

Per quanto riguarda i canali semicircolari, quediitvano le accelerazioni per via dellinerzia
dell'endolinfa in essi contenuta. Durante un movitogotatorio del capo, I'endolinfa, a causa dslla
inerzia, tende ruotare in direzione opposta a guddl capo. Lo spazio endolinfatico pero non erdibea
interrotto da un diaframma gelatinoso (cupola)vellp dell'ampolla di ciascun canale semicircolare;
urtando contro tale diaframma l'endolinfa trasmétgeio movimento alle ciglia delle cellule receiad
contenute nella cresta ampollare . Poiché i fasdettiglia di ciascun canale semicircolare hanoo |
stesso orientamento, la compressione della cupalaurd lato o dall'altro provoca in un caso le
depolarizzazione delle cellule ciliate, nell'altinibizione della trasmissione nervosa mediante
iperpolarizzazione.

| tre canali semicircolari sono quasi perpendigolea loro ma non si trovano sui tre assi anatomici
principali del capo. Il canale semicircolare oriaiale &€ quasi orizzontale quando il capo € in pas
eretta ed e sensibile alle rotazioni attorno acgsse verticale. Il canale verticale anteriore ériato di
circa 45° rispetto al piano coronale mentre gymbteriori sono inclinati in direzione opposta sesngi
45°, Pertanto mentre i due canali orizzontali sivéino sullo stesso piano e sono funzionalmente
accoppiati, quello verticale anteriore opera ingienquello posteriore del lato opposto dato cheasnti

si trovano sullo stesso pian@dldberg e Hudspeth, 2003

Quindi dallo studio delle funzioni degli organi ettoriali vestibolari si ricavano due funzioni
complementari svolte da questo sistema sensonial@:funzione statica e una dinamica. La funzione
dinamica e svolta dai canali semicircolari per itimrotatori e dagli organi otolitici per le traslani
lineari ed e importante per il mantenimento deliilgrio durante il movimento del corpo e per la
stabilizzazione dello sguardo durante il movimetédla testa. La funzione statica, invece, svoltglida
organi otolitici, permette di conoscere in ogni neto la posizione della testa e del corpo nellaispa

ed é fondamentale per il mantenimento degli ateeggnti posturali.
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In realta l'informazione relativa alla posizionel derpo nello spazio non pud essere determinata in
maniera univoca in base alle sole afferenze vdatiboin quanto la testa pud muoversi
indipendentemente dal tronco sulle articolazionia#do. Di conseguenza la posizione del corpomell
spazio puo essere determinata solo conoscendaizigpe della testa rispetto al tronco. Per tafgorse

le strutture centrali dell'apparato vestibolareevamo anche informazioni propriocettive dai museli
dalle articolazioni cervicali.

Le cellule cigliate vestibolari sono in contattmagdtico con i prolungamenti periferici dei neuraoieil
ganglio di Scarpa. | processi centrali dei neumingquesto ganglio si uniscono con quelli del gamgli
spirale di Corti a formare il nervo vestibolo-caule. Questi assoni proiettano principalmente nelenu
vestibolari e, in parte, terminano come fibre midicoella corteccia cerebellare del lobo flocculo-
nodulare. Il complesso nucleare vestibolare, cheupe una vasta porzione della regione dorsale del
midollo allungato e del ponte, & costituito da tpeasuddivisioni principali, i nuclei vestibolamterale,
mediale, superiore ed inferiore, che si differenaiger la citoarchitettura, le connessioni affarext
efferenti e le caratteristiche funzionali. | nucledstibolari integrano i segnali provenienti daldoiio
spinale, dal cervelletto, dal sistema visivo e gitano a parecchi nuclei del SNC: nuclei oculomiptor
centri della formazione reticolare e del midollansge implicati nel controllo dei movimenti delljaarato
scheletrico, le regioni vestibolari del cervellefftocculo, nodulo, paraflocculo ventrale, partentrale
dell'uvula) e talamo. Inoltre ogni nucleo vestilvelaroietta ad altri nuclei vestibolari ipsi- e tataterali
(Goldberg e Hudspeth, 2003

Il nucleo vestibolare laterale (nucleo di Deitenispve informazioni sensoriali dai recettori veetdyi e
afferenze dal midollo spinale e dal cervellettd, glzale proviene una proiezione inibitoria diredtle
cellule di Purkinje della corteccia vermiana. | reu situati nella porzione ventrale del nucleo demo i

loro assoni nel tratto vestibolo-spinale laterates proietta ispilateralmente al corno anteriotemddollo
spinale dove esercita una potente azione eccdagai motoneuroni alfa e gamma che innervano la
muscolatura estensoria dell’arto inferiore e flessalel superiore. Tale facilitazione tonica della
muscolatura antigravitazionaria € fondamentaleilpeantenimento della postura e della stazionetaret
Questa stessa azione e ben evidente nella cosiddgitlitd da decerebrazione, una condizione di
ipertono della muscolatura antigravitazionaria chenpare dopo una sezione sperimentale del tronco
encefalico praticata rostralmente ai nuclei vestifioLa rigidita, alla quale contribuisce anchazione
delle proiezioni reticolo-spinali, & ridotta daiimolazione elettrica della corteccia cerebeltigkbverme
anteriore ed €& notevolmente esacerbata se quegianeedel cervelletto viene rimossa. Queste
osservazioni indicano che I'azione facilitatori@mrestata dai neuroni del nucleo vestibolare laerllla
muscolatura antigravitazionaria e sottoposta adamtrollo tonico inibitorio della corteccia cereloeé. I
nucleo vestibolare inferiore ha connessioni afféred efferenti simili a quelle del nucleo vestita
laterale, ma la sua funzione € meno ben conosétutdabilmente questo nucleo € implicato nel prawes
di integrazione dei segnali vestibolari con segnaitori provenienti da altri centri del sistemavuomo

(Goldberg e Hudspeth, 20P31 nuclei vestibolari mediale e superiore ricewomformazioni
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principalmente dai canali semicircolari. Dal nuclezstibolare mediale prende origine il tratto Jssit-
spinale mediale che termina bilateralmente nei segimcervicali del midollo spinale. Questa via
contribuisce ai meccanismi di controllo riflessoll@lemuscolatura cervicale diretti a mantenere la
posizione della testa e coordinarne il movimento goello degli occhi. Inoltre, i neuroni di quedtie
nuclei inviano i loro assoni nel fascicolo longiitt@le mediale che ascende verso le regioni rosiedli
tronco encefalico per terminare nei nuclei oculariotQuesta proiezione controlla la motilita ocelar
evocata dalla stimolazione vestibolare. | nuclestismlari hanno anche connessioni con la sostanza
reticolare, importanti per il controllo posturakecon l'ipotalamo, coinvolte nell'insorgenza destdrbi
associati alla chinetosi. Informazioni sensoriaistibolari sono inoltre inviate al complesso vdetra
posteriore del talamo e di qui alla corteccia sasatsoriale primaria, in prossimita dell’area di
rappresentazione della faccia, ed alla zona dsizeome fra le aree corticali somatoestesica e r#to
neuroni localizzati in queste regioni corticalip@smdono a stimoli propriocettivi e visivi oltre che
vestibolari e probabilmente contribuiscono allacpeione della posizione del corpo nello spazioreste
Occorre infine ricordare che dai nuclei vestibolaaite un contingente di fibre che, attraversoeitvo
vestibolare, si dirige agli organi recettoriali. fibre del sistema vestibolare efferente formanotaibi
sinaptici con le cellule cigliate o con i prolungamti periferici delle fibre afferenti dei neuroneld
ganglio di Scarpa. La funzione di questo sisternaatlira inibitoria, non €& del tutto chiara. Sietite che
esso svolga un ruolo di controllo sull'attivita ettoriale e sul flusso delle informazioni sensorl
alternativamente, permetta I'interazione funziorfedegli organi sensoriali dei due lati (interdigemza
vestibolare) [Fitzgerald, 200%.

Controllo corticale dei nuclei vestibolari

| nuclei vestibolari, tra I'altro, ricevono un cooito corticale che ne modula l'attivita, la cuta@rruzione
potrebbe essere responsabile delle asimmetrierpbstaservate nei pazienti con stroke. In pazieafi
stroke dell'arteria cerebrale media, infatti, I@p@nsabilitd del mantenimento dell'equilibrio seanbr
spostarsi dall'arto paretico a quello non pareti&udi di stimolazione vestibolare galvanica
dimostrerebbero che questo evento non dipende palidita di forza o sensibilita controlaterale alla
lesione ma dall'interruzione delle proiezioni cosbtiulbari dalla corteccia di un emisfero ai corisgenti
centri motori del tronco con conseguente riduzideka risposta dal lato paretico. Regioni cortiadle
proiettano ai nuclei vestibolari si individuanolaatorteccia motoria e premotoria e nel lobo paléetLe
proiezioni corticobulbari sarebbero adiacenti altttr corticospinale come dimostra l'associaziomae tr
l'asimmetria evocata dalla stimolazione vestibolard grado della lesione della via corticospinale
(Marsden, 200p
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Il ruolo della propriocezione

Come abbiamo detto, le informazioni che arrivanowglei vestibolari provengono da diverse parti del
corpo per integrare il sistema deputato all'equiiib

La via delle colonne dorsali lemnisco mediale epoasabile della trasmissione degli impulsi della
sensibilitd tattile epicritica e, molto importantdella sensibilita propriocettiva cosciente. Entoam
forniscono al lobo parietale un’immagine istantargel nostro corpo in modo tale che siamo
costantemente coscienti della posizione delle vpaigi del corpo sia durante il riposo che durahte
movimento. Senza questa serie di informazioni teg®ne dei movimenti &€ grandemente limitata.
Patologie come la Sclerosi Multipla possono portacgiesto tipo di disturbi, in associazione a lasib
queste vie. La classica sintomatologia che ne guese chiamata atassia sensitiva. Questo termiineain
un disordine del movimento che risulta da un desensitivo. Chi ne soffre riesce a rimanere irdpie
senza appoggiarsi solo se lo sguardo € bene fissvanti e sui piedi e se la base delle gambe e
I'appoggio dei piedi stessi & allargato. L’andatarehiamata dunque “a base allargata”, duranteiddeq
la persona poggia con forza il piede a terra paresniare al massimo le funzioni propriocettive cesti
residue. Oltre a disturbi della marcia e dellaista eretta sono presenti anche disturbi dei maviime
segmentari degli arti (dismetria) e del mantenimedt una postura. Questa sintomatologia puo
manifestarsi per una lesione a livello dei nerviifpeci, dei cordoni posteriori del midollo, delohco
encefalico (lemnisco) e del sistema talamo-pagelah caratteristica comune che distingue questidqu
da disturbi di tipo cerebellare e di comparire geéggiorare alla chiusura degli occRiagzaglia, 2008
Questa via origina a livello dei gangli spinali@a si dipartono un ramo periferico diretto allaifegia

del corpo e un ramo centrale costituito da fibre ehtrano nel midollo spinale come fibre radicolari
posteriori. Quelle discendenti formano il fascicalevdel Flechsig e il fascio a virgola dello Schelt
destinati al corno posteriore del midollo; quelteendenti formano il fascicolo gracile (del Goljece
mediale per la sensibilitd degli arti inferiori lefascicolo cuneato (del Burdach) che é lateralelpe
sensibilita degli arti superiori. Questi due fastiterminano nel nucleo del fascicolo gracile €lea del
fascicolo cuneato da dove poi la via prosegue comnico fascio detto lemnisco mediale. Il lemnisco
mediale incrocia con quello eterolaterale subitpadéa sua origine e attraversa il rafe del midollo
allungato, la calotta del ponte e la calotta deteneefalo terminando nel nucleo ventrale postedete
talamo. Da questo partono le fibre talamo cortichke formano la radiazione sensitiva che percarre |
meta posteriore del braccio posteriore della capsuerna mettendo capo alla corteccia cerebrdla de
circonvoluzione postcentrale del lobo parietald'eteisfero cerebrale sede dell'area sensitiva prama
(area 3,1,2).
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Il ruolo del cervelletto

La vie spinocerebellari sono quattro e partono malollo spinale che fa capo al cervelletto. Via
spinocerebbellare posteriore, via cuneocerebelldee spinocerebellare anteriore, via spinoceretella
rostrale.

Le prime due vie si occupano della proprioceziaommsciente. Quella degli arti inferiori e della tear
inferiore del tronco € sotto il controllo del fascpinocerebellare posteriore, mentre quella dadi
superiori e della parte superiore del tronco paateverso il fascio cuneocerebellare. Il fascio
spinocerebellare posteriore origina dal nucleoalerdi Clarke. Si estende da T1 a L1 e le fibrerefiti
dagli arti inferiori lo raggiungono attraverso #dsticolo gracile. Il nucleo dorsale riceve vari
afferenze primarie dai muscoli e dalle articolagiamcluso un intenso input dai fusi neuromuscoldri
fascicolo poi sale attraverso il midollo spinalergra nel cervelletto attraverso il peduncolo cellale
inferiore.

Il fascio cuneocerebellare origina dal nucleo ctmeaccessorio che riceve, attraverso il fascicolo
cuneato, delle afferenze primarie che sono dedissat natura di quelle che arrivano nel nucleo alikél

Il fascicolo poi entra nel cervelletto attraversopeduncolo cerebellare inferioré-i{zgerald, 2005;
Wikipedia, 2008

Il cervelletto opera come un centro d'integrazi@emsitivo-motoria che assicura la correttezza dei
movimenti e interviene nella regolazione del tonosoolare Pazzaglia, 2008 La zona mediale del
cervelletto riceve informazioni afferenti dalle wture visive, uditive, vestibolari e somatosensiti
proiettando principalmente ai nuclei del troncoefatico (Asanuma et al., 1983La zona intermedia
riceve la maggior parte delle sue informazioni idaiettori somatosensitivi degli arti e proietta aile
regioni corticali motorie che al tronc®8rooks and Tach, 1981La zona laterale del cervelletto riceve
afferenze dalle regioni corticali motorie, premagag prefrontali e riproietta a queste attraversalamo
(Asanuma et al., 1983a,b; Middleton and Strick 2001

Il cervelletto & importante per la coordinaziongldarti (Bastian et al., 1996 per il controllo della
postura eretta e dell'equilibri@igner et al., 1984; Horak e Diener, 1994 per la locomozione. Le
anomalie della locomozione che spesso si manifestaseguito a lesioni cerebellari si caratterizzpar
una marcia incespicante, con deviazioni nella drez base di supporto allargata, deficit nella
coordinazione multiarticolare, decomposizione devimenti delle articolazioni degli arti inferiori,
variabile e irregolare posizionamento del pied&grhart e Bastian, 2001 Queste caratteristiche
dell'atassia cerebellare possono essere assoadmteun deficit primario dell'equilibrio o della
coordinazione degli arti o con una combinazionesmlrambi gli aspetti. Studi di fisiologia animale
dimostrano una localizzazione funzionale all'interdel cervelletto con il controllo della postura,
dell'equilibrio e della locomozione a livello detana mediale (verme e nucleo del fastigio), iltoulio

dei movimenti discreti, degli arti ipsilaterali eidriflessi a livello della zona intermedia (emisfe
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intermedio e nucleo interposito), mentre il cortrotlei movimenti complessi visuo-guidati e la
pianificazione dei movimenti stessi avviene a lvellella zona laterale (emisfero laterale e nucleo
dentato) Yu e Eidelberg, 19893 Questa separazione funzionale e presente anelieomo dove si
dimostra che il controllo cerebellare dell'equilibre del cammino sono correlati e dissociabili dal
controllo cerebellare dei movimenti volontari visgwidati degli arti e che ¢ il deficit della prima
funzione, a cui é deputata la zona mediale deletletto, ad essere maggiormente responsabile
dell'atassia cerebellare piuttosto che il defiodi anovimenti volontari e visuo-guidati degli arti,
controllati dalle regioni laterali cerebellari calncontributo delle connessioni corticali. Sembtere
quindi che la locomozione bipodalica non dipendaudacontrollo corticale discendente aggiuntivo
rispetto a quella dei quadrupedi (MorteBastian, 2003

E noto il ruolo del cervelletto nell'apprendimentotorio associativo come nel classico condizionamen
del riflesso di ammiccament®éum et al., 1998 Meno studiato invece e il ruolo di quest'organo
nell'apprendimento non associativo come le variaziorisposta in seguito all'applicazione ripetdtlo
stesso stimoloMaschke et al., 2000Una diminuzione della risposta viene definitatéaimento Groves

et al.,1970, mentre un aumento della stessa sensibilizzaz{@®vis, 1972 In seguito a lesioni
cerebellari le risposte posturali sono, come e ,ng@ermetriche Nlashner et al., 1938 molto
probabilmente per una riduzione nel controllo deddagno dei riflessiMcKay et al., 1979 Nonostante
l'ipermetria posturale, l'adattamento dei riflepsisturali a vari cambiamenti di perturbazione appar
preservato nei pazienti cerebellaritimann et al., 1998

Schwabe et al. nel 2003 hanno studiato il ruolocdelelletto nell'adattamento a breve e a lungmitex
delle risposte posturali in seguito a ripetute yrddzioni di una piattaforma, riscontrando che rea
pazienti cerebellari che nei controlli sani si evewm adattamento a breve termine, ma mancava caello
lungo termine. In entrambi i gruppi si riscontranaltre una sensibilizzazione a lungo termine. &ed il
cervelletto non & coinvolto nell'adattamento a brearmine e neppure nella sensibilizzazione a lungo
termine delle risposte posturali. L'adattamentorevér termine potrebbe dipendere in larga misura da
circuiti neuronali coinvolti nelle risposte postlirautomatiche come quelli presenti a livello delnico
encefalico. Nemmeno i gangli della base sarebbairovalti nell'adattamento a breve termine datauka s
conservazione nei pazienti con malattia di Parkin@loem et al., 1998 Il ruolo del cervelletto nel
controllo delle risposte posturali automatiche golre essere limitato al controllo del guadagnor&api®

piu limitato rispetto a quello giocato dai movimiendlontari (Schwabe et al., 2003

Il ruolo corticale

Data l'instabilita della postura bipodalica, cher@menta il rischio di caduta, & plausibile ipatizz che
guesta richieda oltre al ben noto controllo daepdelle strutture sottocorticali, anche un coinwalnto
della corteccia cerebrale nel suo mantenimehtiel¢en, 2008 In questo senso il ruolo corticale nel

controllo dell'equilibrio e stato proposto da studdiversi campi. Studi comportamentali hanno lat@
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che esperimenti ddual-task,in cui il soggetto esegue simultaneamente un campisturale e uno
cognitivo, mostrano un deterioramento della préstez delluno o dell'altro compitoWollacott e
Shumway-Cook, 20p2

Studi successivi si sono focalizzati sul ruolo @efiemoria di lavoro visiva nel controllo della post
eretta, dato il grande peso della vista nel mantento dell'equilibrio. Si & dimostrato che l'intei@ne

tra postura e memoria di lavoro visiva é limitatadaminio spaziale di quest'ultima e non tanto alla
memoria visiva di oggetti e che non ci sarebbefettefsignificativi dei compiti cognitivi sulla shélita
posturale YanderVelde et al., 2005Studi elettrofisiologici riportano che perturb@a posturali evocano
una risposta corticald®letz et al., 198¢e burstdi attivita gamma, che potrebbe indicare I'esisetiain
“rivelatore” neurale per l'instabilita posturaleecimnesca l'inizio di risposte compensatorie pexvgnire

la caduta $lobounov et al., 2005Le onde gamma (40 Hz) aumentano quando il stggitenta piu
attento Bouyer et al., 1987 In realta si ha una modulazione differenzialEElEG nelle bande alfa, beta
e gamma e nel voltaggio in funzione della direzialedle oscillazioni posturali volontarie. Pertanto
un‘oscillazione in senso medio-laterale appardljfficile ed energicamente dispendiosa di una imsse
antero-posterioreSlobounov et al., 2006

Studi clinici, in aggiunta, enfatizzano il ruolauciale giocato dalla corteccia cerebrale, in paldie dal
lobo frontale, nel controllo dell'equilibrio e delllocomozione Nutt et al., 1998 Anche studi di
Risonanza Magnetica Funzionale (tMRI) suggerisckagistenza di “rivelatori” neurali per le posture
instabili che sarebbero localizzati a livello deliarteccia parietale bilaterale, la corteccia clago
anteriore e il cervelletto bilateralmente. Questeezmostrano un‘attivazione sia quando al soggedte
mostrata un‘animazione computerizzata del movimemtano, sia quando vengono mostrate posture
statiche. L'attivazione dei gangli basali si haerw solamente per le posture animate (movimento
biologico). Questi “rivelatori” neurali per le paoseé instabili possono deteriorarsi con l'avanzaiéeta o

a causa di disturbi neurologici risultanti in diftiudell'equilibrio Slobounov et al., 2006

Le tecniche convenzionali dieuroimaging,pero, sono vulnerabili ai movimenti del soggett@a L
spettroscopia vicina agli infrarossi & stata wdia per studiare l'attivazione corticale correlata
perturbazioni posturali precedute o0 meno da unaegacustico. In entrambe le circostanze si verific
un’attivazione della corteccia prefrontale compresella dorsolaterale e dei campi oculari frontali.
Quando invece la perturbazione e preceduta dalhsegcustico si ha un aumento dell'attivazioneanell
corteccia parietale posteriore destra e nell'aretonia supplementare. Si presume che la corteccia
prefrontale sia importante per adeguare la colioc@z dell'attenzione visuo-spazial®libara et al.,
2008.

Per sottolineare la complessita del controllo padtue dell'equilibrio occorre ricordare che ancbentri
uditivi giocano un ruolo, attraverso l'interazioran i centri vestibolari o attraverso altri meceami (Oe

et al., 2002 Infatti una stimolazione uditiva in movimento goundurre l'illusoria sensazione di
movimento soggettivo e nistagmo audiocineticackner, 197y, mentre I'epilessia del lobo temporale si

manifesta con vertigine parossistica. Una disfumziquindi dei centri uditivi pud essere responsathil

82



instabilitd cronica spesso lamentata da soggettiaaip come sembrerebbe dimostrare uno studio
condotto da Oe et al.: 'anomala funzione corticaaiva rilevata tramite la misurazione di campi
magnetici evocati uditivi e i pazienti venivano ttai con anticonvulsivanti, dimostrando nella

maggioranza dei casi un miglioramento della sintoiogia Oe et al., 200Q

3aV

auditory center

Figura 1. Collocazione del centro uditivo e dei quattro cemstibolari corticali cosi come

indicato da studi animali. Il centro uditivo si tra nella corteccia temporale superiore. | centri
vestibolari si trovano nell'area 2v alla sommitd delco intraparietale, nell'area 3aV nel solco
centrale, nella corteccia vestibolare parieto-ired (PIVC) all'estremita posteriore della

corteccia insulare e nell'area 7 nel lobo parietai¢eriore (Oe et al., 2002)

Il ruolo del controllo sopraspinale dell’equilibrimamite circuiti lunghi ad anello appare pertanto
importante ed e evidenziato anche dallo studiorel@lipero posturale da una caduta in avanti inaui |
risposta € piu precoce se la caduta viene inizlalia liberazione da una costrizione meccanicaapast
livello toracico invece che addominale. Questi psst centrali inoltre maturano solamente con
l'adolescenzalfo e Chong, 2008

Da un punto di vista cognitivo € interessante motar correlazione tra deficit dell'equilibrio e lithi
mentali. Questa relazione puo essere evidenziatgempio studiando il deficit dell'equilibrio prasein
associazione al riscontro di lesioni della sostdmaaca nelle immagini pesate in T2 alla RM. Queste
lesioni presenti nella sostanza bianca del cenaillodividui anziani dipendono da fattori di risch
vascolari, ma la patogenesi é incerta cosi comerd significato clinico nella popolazione anziana
apparentemente asintomatica; si associano peraniaaenti cognitivi, umore depresso, deficit nel
cammino e nell'equilibrio e a disfunzioni urinarigisturbi dell'equilibrio potrebbero essere médikal
deficit cognitivo e dalla depressione oppure tettiee le manifestazioni potrebbero essere assaoaliate

degenerazione di altri piu fondamentali processdptta dalle lesioni della sostanza bianca. Instadio
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su una coorte di 97 individui di eta compresa {f8 ie i 79 anni con QI dell'infanzia conosciutaidai
della sostanza bianca, periventricolari e troncettiche erano associate con deficit dell'equiipte
abilita mentali con la velocita del cammino e, pienerale, le abilita motorie con le capacitaliattive

in eta avanzata e con lo sviluppo del sistema sere@ntrale raggiunto durante l'infanz&terr et al.,
2003.

Infine, sempre a proposito del ruolo corticale guilério e postura, va citata la memoria vestibela
chiamata in causa da Moeller e Lempert quale resgimie del cosiddettdal de debarquemerfMdD)
ovvero lillusione di movimento avvertita dopo ui@ggio in treno, nave o aereo. Contrariamente alla
forma acuta, la forma cronica di MdD non e fisiad@ge puo diventare una condizione disabilitante.
Questi Autori ipotizzano che la forma acuta sidsililtato del rilascio di informazioni vestibolata parte
dellippocampo, come puo avvenire per altri tipi séinsazioni che riaffiorano spontaneamente alla
memoria, in particolare quando l'esperienza sesigod stata intensa, prolungata e inusuale. Esiston
multiple connessioni tra sistema vestibolare e ¢ppwpo via talamo e corteccia parietale ma sono
possibili anche connessioni piu diretlea(be et al., 1996 Pochi pazienti sviluppano la forma cronica e
guesta evenienza pare legata al coinvolgimentdtrdifatori, come il deficit di uno dei sistemi sgtivi

preposti all'equilibrio (ad esempio la perdita defista) o un disturbo d'ansis@eller e Lempert, 2007

Il controllo posturale
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Figura 2
Diverse sono ai giorni nostri le piu recenti tesidle modalita di controllo posturale. SecondoeRet

(Peterka 200p, la stazione eretta bipodalica € intrinsecamémgtabile; una piccola oscillazione causa

una reazione indotta dalla gravitd che accelexiipo lontano dalla posizione eretta; per riprastn
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I'equilibrio questa forza destabilizzante dovutia gravita deve essere contrastata da una forzattea
esercitata dai piedi sulla superficie di soste@iaitiene che cio sia generato da un sistema miratbo a
feedback con meccanismo “attivo” che prevede wandd nella sua espressione a causa della traduzione
sensoriale, alla trasmissione, all’'elaborazione sigjnale ed all’attivazione muscolare. Alcuni autor
(Morasso e Schieppati, 1996tengono invece che questa procedura avvengavpasente senza ritardi

e sia dovuta solo al tono muscolare; una terzansiritiene il processo di feedback insufficiente e
prevede un meccanismo predittivo a feedforwdfdzpatrick, 199¢; i dati sperimentali sostengono
comungque che il meccanismo di feedback attivo $maniil contributo principale al controllo
dell’'equilibrio statico.

| sistemi visivo, vestibolare e propriocettivo adlmiiscono al controllo posturale; infatti, una dor
stimolazione induce oscillazioni corporee; tuttavieon € ancora chiaro come questi sottosistemi
interagiscano nel provocare la forza correttivangloasi sia in presenza di informazioni imprecise o
conflittuali da parte dei singoli sistemi sensariblna possibilita € che gihput sensoriali siano correlati

in modo lineare: ogni recettore identifica un “ee’oche indica lo scostamento dell’'orientazionepooea

da una posizione di riferimento; i recettori vest#ni individuano le deviazioni dell’orientamenteld
capo dalla verticale gravitazionale e quelli visilll’ambiente visivo, quelli propriocettivi indidiano
I'orientamento degli arti inferiori rispetto allagerficie di sostegno; gli errori relativi ai vabttosistemi
vengono sommati ed una forza correttiva adeguatesevprodotta in funzione del segnale risultante.

Gli esperimenti di Peterka e collaboratori evidansi che questo comportamento lineare & presente per
una data condizione sensoriale e per una data arapdi stimolo; alla variazione delle condizioni di
stimolo si evidenziano comportamenti non lineami.particolare cid pud avvenire per le variazioni di
ampiezza dello stimolo, con un graduale spostamggitonput principale di controllo posturale vergo
sistema vestibolare allaumentare delle perturbrazitsive e propriocettive; nei soggetti con fumeo
vestibolare assente questo fenomeno infatti norieagve il loro comportamento rimane lineare
indipendentemente dall’ampiezza dello stimolo; duia seconda del contesto ambientale e allampiezz
degli stimoli, si modifica I'utilizzo delle fontiensoriali e I'entita del “peso relativoWwheighting dei
diversi input. Come conseguenza di questa moddiittomportamento si assume che, in condizioni
stazionarie, la somma dei pesi dei vari canali @gais che contribuiscono al controllo posturale pari
all'unitad. In un assetto sperimentaleeterka, 200210 studio del controllo posturale e stato effattu
stimolando i soggetti partecipanti allo studio querturbazioni dello stimolo visivo e con movimenti
improvvisi della superficie di supporto podalico una banda frequenziale tra 0,017 Hz e 2,23 Hz; i
soggetti tendevano ad allineare il corpo allo stingerturbante; all’aumentare dell’ampiezza di slion

la risposta oscillatoria del corpo all'inizio siciementava ma ad un certo punto saturava per apepiez
maggiori di 2°; quest’ampia diminuzione del gaia $timolo e risposta si puo realizzare se il cbatd
sensoriale dominante si sposta dal sistema visieo peopriocettivo a quello vestibolare. | dati
sperimentali Peterka e Loughlin, 2004dimostrano che il meccanismo di redistribuzioreevfeighting

dell'azione dei sottosistemi di controllo posturate solo consente di mantenere un buon contrella n

85



statica ma anche un buon comportamento dinamicon (ngonante). Come gia anticipato
precedentemente, nei pazienti affetti da deficitibelare, in assenza del meccanismo di riduziagie d
gain all'aumentare dell’ampiezza delle oscillazjqmio essere utilizzato un meccanismo compensatorio
basato sul’aumento di rigidita del sistensiffnes$ al fine di ridurre I'errore sensoriale e oriemtar
sistema verso un’affidabile referenza sensorialestp tipo di strategia comporta un aumento dekss
energetica per ottenere l'effetto stabilizzante.

Questo modello di schema di controllo a feedbaeksttbasa su una forza correttiva generata attintame
e sulre-weightingsensoriale & compatibile con quanto accade insaria di condizioni patologiche; in
caso di correzione insufficiente si realizza unadizione in precedenza descritta come “dipendenza
visiva” (Nashner, 1998 in caso invece di correzione eccessiva si realima condizione di aumentata
oscillazione ad alta frequenza (1-3 Hz) che pueéresssservata ad esempio nei deficit cerebellariinP
generale, patologie che influenzino i sottosistdimtontrollo posturale incidono sul contributo tala

dei pesi di questi sistemi sensoridlghboobin, 200k Pazienti affetti da deficit vestibolari si baesan
maggiormente sulle informazioni visive; anche I'gtd0d avere un effetto, con un’accentuazione delle
oscillazioni in caso di stimoli otticocinetici nglhziano e nel bambino. Questa capacita di modotazi
del peso visivo ha delle limitazioni che dipendafadlo stato di salute dell’apparato vestibolareae d
differenze individuali. La capacita di cambiarenmdo dinamico il peso relativo dei diversi inputopu
essere insufficiente in condizioni come la malattigParkinson in cui si € dimostrata un’incapacita
cambiare rapidamente il settaggio posturale iroetpa variazioni delle esigenze posturali.

Il controllo posturale risulta finemente regola@ntb che esiste una differenza nella codifica dei
movimenti del capo sul piano frontale e sagittaliglenziato dal fatto che i soggetti che hanno péso
funzione vestibolare presentano maggiore instabditrante i movimenti di lateralita del capo. Allem
collaboratori hanno dimostrato che nel sistema gsmyvcentrale i segnali propriocettivi e vestibolari
vengono processati separatamente nel caso di unmmot del capo sul piano sagittale ma
contemporaneamente nei movimenti sul piano frontedesoggetti con deficit vestibolare questo noa p

avvenire e questo determina l'instabiligsllgm et al., 2008

Sostituzione sensoriale

La sostituzione sensoriale € una tecnica che ctms#nutilizzare le caratteristiche di una modalit
sensoriale come stimolo per una modalitd sensorialternativa. | sistemi di sostituzione senserial
possono aiutare pazienti cdrandicap grazie al ripristino dell'abilita di percepire umketerminata
modalita sensoriale deficitaria utilizzando infomitmi sensitive provenienti da una modalita di sens
alternativa e funzionante.

Un dispositivo di sostituzione sensoriale constéreliparti: un sensore, un sistema di accoppiamento
uno stimolatore. Il sensore registra gli stimoli mvia al sistema di accoppiamento che interprpiasti

segnali e li trasmette allo stimolatoaCh y Rita P.2003
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Il sistema nervoso centrale e in grado di effeduamportanti riorganizzazioni delle proprie funzian
gualsiasi eta e anche molti anni dopo una lesitmatre, € in grado di adattarsi ad informazioni
sostitutive in caso di perdita di un canale seas®ri{cecita, perdita del tatto in caso di lebbrre
vestibolare bilaterale da ototossicita, alteraza®il'equilibrio in esiti distrokeo traumi cranici, ecc.) nel
caso in cui queste informazioni vengano forniteudaadeguato dispositivo tecnologico di interfaccia
uomo-macchina.

La sostituzione sensoriale consente di studiareeccanismi della neuroplasticita tardiva ed offre la
possibilita di fornire delle soluzioni pratiche azenti affetti da importanti danni sensoriali; lin®, da
I'opportunita di studiare tramite il neuroimagingnionale i pattern di attivazione cerebrale ottecon

il sistema sostitutivo. Ad esempio, sono state @iseglelle scansioni PET che hanno dimostrato la
capacita di attivazione della corteccia visiva dggetti affetti da cecita congenita dopo poche dire
utilizzo di dispositivi di sostituzione visivdach-Y-Rita, 2006

Gli studi sulla sostituzione sensoriale iniziand pemi anni '60 come modelli di plasticita cerelea
Soggetti affetti da cecita o da altre perdite sgabdin dalla prima infanzia difettano di uno dupdei
principali input e non sviluppano i meccanismi pealizzare le informazioni che dovrebbero giungere
dai sistemi mancanti. Questi individui non perddnogenere la capacita di vedere, 0 sentire, ma
semplicemente perdono la capacita di trasmetteegmnali sensitivi dalla periferia (retina o cocheh
esempio) al cervelldBach-y-Rita e Kercel, 2003Dato che le vie visive sono intatte, una persdmaha
perso la capacita di recuperare dati dalla retun@ gncora vedere immagini soggettive utilizzandd da
raccolti da modalita sensitive alternative comtito o I'udito O'Regan e Noe, 20P1La sostituzione
sensoriale é possibile, poiché é il cervello respbite della percezione finale. Le informaziordocalte
attraverso una modalita sensoriale possono ragegierzpne del cervello fisiologicamente correlate ad
altre modalita sensoriali. Ad esempio, un sistemaastituzione sensoriale tattile-visivo trasfegisc
informazioni da recettori tattili alla corteccisswa per l'interpretazione e la percezione. Attravda RM
funzionale é possibile osservare che persone affleticecita, durante la ricezione di informaziartipb
tattile (come la lettura Braille o il riconoscimerdi oggetti) ma anche durante compiti di discriazione

e localizzazione sonora, mostrano l'attivaziondadebrteccia visiva come se percepissero visivaenent
oggetti Bach-y-Rita, 1972; Renier e De Volder, 205

Allo scopo di ottenere la sostituzione sensor&@leecessario sviluppare macchinari che effettuino |
trasduzione del segnale. L' interfaccia cervell@ehaa permette che i segnali esterni vengano ltheco
convertiti in segnali elettrici per il cervello clp®i li interpretera. Generalmente una videocanoets
microfono sono usati per raccogliere stimoli visbviuditivi poi convertiti in stimoli tattili invid al
cervello per la percezione uditiva o visiva.

Questo tipo di sostituzione sensoriale € possilgitazie alla plasticita cerebraleBgch-y-Rita,
1972;Wikipedia, 2009

Sono state sviluppate diverse tecnologie di s@iting sensoriale al fine sia di risolvere dei def@ di

superare le performance fisiologiche (ad esempicanmbito militare). Esistono infatti sistemi di
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sostituzione tattili, uditivi e impianti a livelldel sistema nervoso. Per quanto riguarda i sist@ripo
tattile questi possono essere di due tipi: eledttitito vibrotattili. Gli stimolatori elettrotatii usano la
diretta stimolazione della terminazione nervosalaneute per iniziare il potenziale d'azione. La
sensazione evocata, dolore, bruciore, prurito elfjgende dal voltaggio di stimolazione. Gli stintola
vibrotattili usano la pressione e la proprieta meiccanocettori cutanei di iniziare il potenzialezne.

Ci sono vantaggi e svantaggi con entrambe le mehtediCon la stimolazione elettrotattile molti fatto
possono condizionare la sensazione evocata: aggikh di stimolazione, la forma d'onda della camen
le dimensioni dell'elettrodo, il materiale, la fardi contatto, la localizzazione cutanea, lo spesso
l'idratazione della pelle. La stimolazione elgtittile richiede la diretta stimolazione del nepasi che é
necessaria l'inserzione dell'ago dell'elettrodtanaite oppure un aumentato voltaggio nel casamohesi
effettui l'inserzione a causa dell'elevata impedetella pelle. | sistemi vibrotattili sfruttano peoprieta
dei meccanocettori cutanei e per questo hanno narmumero di parametri da tenere sotto contrsko,
comparati ai sistemi elettrotattili, ma &€ necessannsiderare il rapido adattamento dei recetditilit

Un altro aspetto importante & la collocazione delimolatore tattile. Infatti i recettori tattilioso
abbondanti su polpastrelli, faccia e lingua mergo@o piu dispersi su dorso e arti. E' essenziale
considerare la risoluzione spaziale dei recettaricipe influisce sulla risoluzione della sostitugon
sensoriale.

La stimolazione tattile pu0o essere utilizzata pepstituire” vista, udito, informazioni di natura
vestibolare, lo stesso tatto, deficitario in ungisae ma conservato in un‘altra, o come feed-baclagi
protesici Remier e DeVolder,2005

Sostituzione sensoriale nella riabilitazione postaie

Il razionale di queste tecniche in ambito postueaté fornire informazioni sensoriali aggiuntivguiardo

alle oscillazioni corporee e all'orientamento spéila maggior parte di questi sistemi di biofestib
sfrutta i canali visivi o uditivi con il rischio pe di interferire con la loro normale funzione. RBaperare
questo limite, fino dagli anni '90K@czmareck, 1991sono state proposte delle interfacce studiate per
fornire informazioni tattili, sia meccaniche (vilbattili) che elettriche (elettrotattili) in grada ‘diberare”

i canali visivi e uditivi utilizzando altri canation sfruttati per convogliare informazioni utili @ntrollo
posturale. Ad esempio, recentemente e stato ppossistema di rilevazione dell’'appoggio podalico
interfacciato con un sistema elettrotattile chratsl una soletta che contiene dei recettori digiome; al
variare del carico relativo all'appoggio podaliceecettori artificiali inviano in tempo reale deignali ad

un dispositivo intraorale appoggiato nella parteedore del dorso linguale che segnala tramite lilebo
stimoli elettrici le variazioni di carico. Infattimantenere la postura eretta rappresenta un compito
complesso che é raggiunto attraverso l'integrazidinsformazioni sensoriali provenienti dal sistema
visivo, vestibolare e somatosensitivo. Quando unguéste informazioni diventa non disponibile e/o
inaccurata e/o inattendibile, il controllo posteraeneralmente risulta degradato. Un modo pervesel

questo problema, appunto, € supplementare e/cusastle limitate/ alterate /mancanti informazioni
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sensitive fornendo informazioni sensoriali aggivatal sistema nervoso centrale attraverso una litéodal
di senso alternativa/(illerme et al., 2007

La plasticita sinaptica non viene sfruttata solatmerella sostituzione sensoriale, ma é alla bashean
degli adattamenti neurofisiologici indotti dallabilitazione, dalle tecniche, dagli esercizi cheamd ad
implementare la funzione dell'equilibrio.

Le tecniche di recupero funzionale per i disturbll'dquilibrio, ma non solo, si basano su tre punti
fondamentali. Una prima fase di restituzione, isccdi possibile riparazione completa del danno; una
fase di adattamento, dove abbiamo una modificaziefia sensibilita dei recettori periferici da gadel
SNC; una fase di assuefazione, dove abbiamo unazioite dell'intensita e della durata delle reazioni
vestibolari soggettive provocate gasmatchsensoriali (fenomeno centrale di inibizione dekaicezione

di stimoli potenzialmente distruttivi nel controliiell’equilibrio) Beghi, 2003.

Il concetto di base del recupero funzionale delliiorio € che provocare ripetutamente la sensazitin
disequilibrio ne attenua l'intensita. Spesso cliireai questo disturbo cerca di evitare le sitoagi che
provocano il disequilibrio, con la conseguente rficdinel tempo della propria postura. L’evoluzione
degli esercizi terapeutici parte da movimenti d& f& letto, con gli occhi e con la testa che stmolil
riflesso vestibolo-oculomotore potenziando la fiésae visiva, movimenti da seduti, successivamedate
in piedi anche con l'ausilio di strumenti (pallaamo inclinato, gradini). Per esempio, una deltniehe
ancora piu utilizzate, comprende il primo protoodli Cawthorne e Cooksey (1944), che prevede una
serie di esercizi da eseguire in ordine: a le#dus ed in movimentoGesarani, 200).

In particolare l'esposizione a superfici di suppomstabili ha effetti benefici nell'allenamentol de
controllo posturaleBalance trainingé un termine che pud essere considerato approiascrivere
esercizi che hanno come intento primario quellendijliorare I'equilibrio. Cio significa che ialance
training non comprende specifiche strutture biologiche shadattano in seguito ad un determinato
intervento ma descrive un progresso in una detetaiabilita. Gli esercizi che mirano al migliorarten
dell'equilibrio inducono adattamenti in tutti i i sensitivi preposti al controllo posturale, roii
visivo, vestibolare, somatosensitivo, ma anchesiséemi motori che controllan@Utputmuscolare. Alla
base ci sono adattamenti neurali a diversi livagli sistema nervoso centrale. La plasticita norréapto

un fenomeno solo corticale ma anche sottocorticalgicospinale e spinal@dube et al., 2008

L'esercizio fisico appare quindi come uno stimotomplesso capace di indurre processi plastici nel
sistema nervoso centrale comprendenti neurogesieaptogenesi e adattamenti molecolgisijer et al.,
2008.

Trattamento delle Atassie con Sostituzione Sensot@ utilizzazione del BRAINPORT

L'apparecchio di sostituzione sensoriale eletttidaBrainPort (figura 4) e stato ideato per leqoere che
presentano instabilitd e ha la funzione di miglierbequilibrio statico e dinamico in caso di ddfisia
vestibolari che extra vestibolari, periferici e trafi.

L’apparecchio & costituito da due componenti pgalii il dispositivo intraorale (IOD) e @ontroller
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Il sistema & composto da un accelerometro a tig€)@sg 2 contenuto nella punta dello IOD, in grado di
cogliere spostamenti sia nella direzione anterdepmse che laterolaterale, connesso ad una madrice
elettrodi che genera un potere di stimolo elettacbassa tensione erogato sulla superficie linguale
soggetti percepiscono lo spostamento del segnéilke IBwgua in relazione allo spostamento del capo e
utilizzano questa informazione per produrre deddittamenti posturali al fine di mantenere la paorez
dello stimolo sulla lingua (figura 3). L’accelerotr@risponde sia ad accelerazioni statiche (dowailee
gravita) che dinamiche. L’accelerometro € incagsuton silicone per assicurare l'isolamento egettr
del paziente.

Lo IOD e connesso al controller mediante un caessibile, che trasmette i segnali tra i due digpasi

Il controller (Figura 5) contiene un microcomputer che trattagnali e processa le informazioni ricevute
dall'accelerometro e produce la matrice di stimolo.

Il Controller viene gestito mediante il bottoneaenhanopola sul fronte dello stesso per regolantelisita

del segnale che viene comunque percepito comermmcdaio continuo.

La forma d’onda dello stimolo (una sequenza dirtmgulsi della durata di 25 microsecondi preserstbdi
frequenza di 200 Hz e) é stata sviluppata in mamithimizzare I'adattamento sensitivo.

L'utilizzo dell’'apparecchio e controindicato nelscadi ferite aperte nel cavo orale, herpes labiale
abrasioni sulla lingua, indolenzimento o mancankaseahsibilitd della lingua, qualsiasi condizione
neurologica che comprometta la sensibilita deltegyda, anamnesi positiva per perdita di coscienza,

anamnesi di attacchi epilettici.

Figura 3 Figura 4
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Figura 5

Valutazione clinica obiettiva dell’atassia con metdiche accelerometriche

L’atassia, a differenza delle sindromi parkinsoreiaconta un numero esiguo di studi accelerometrici.

Nel 1996, Kirsner e coll.Kisner R. et al. 1996hanno pubblicato uno studio con accelerometro dei
movimenti ballistici appresi, in pazienti con patgie cerebellari. Gli unici movimenti infatti che
vengono compiuti senza un controllo da parte ds#ésia sensoriale, sono proprio i movimenti badiisti
(dal grecopariew, scagliare, gettare). Essi sono movimenti violeetiettuati senza un feedback con
I'ambiente nel momento della loro esecuzione, diicsoon lo scopo di scagliare un oggetto. Questios
progettati mentalmente prima di essere compiuoesono eseguiti di colpo, con velocita tale che
diviene impossibile correggerli durante I'esecugioper la limitata velocita delle afferenze sewseiti
propriocettive e di elaborazione del cervello. &erapio di movimento di questo tipo € il calcio ad u
pallone, oppure il lancio di un sasso. Tutti questivimenti sono impediti da ostacoli sopraggiunti
inaspettatamente, proprio in virtu della loro saacs assente mutabilita in funzione della situazione
contingente. Il vantaggio dello studio di questitigalari movimenti, dipende dunque dal fatto cloacs
eliminate le “interferenze” del feedback sensitev@ropriocettivo, ed e possibile analizzare il jettq
“puro” del movimento. Questo progetto e frutto inag parte dell’elaborazione cerebellare. Gli Ayturi
questo studio, hanno posizionato un accelerometrdmaccio di 10 pazienti sani e 10 pazienti con
patologie cerebellari per valutarne la variabitiglla rotazione. Una prima cosa che hanno notatata
una grande differenza nel pattern accelerometmaoi tdue gruppi, nei movimenti ballistici appresi.
Questa differenza, gli Autori sottolineano, non ré artefatto, ma una parte essenziale della risposta
motoria e fornisce una misura dell’attivitd muscela dell'integrita cerebellare. Piu precisamente i
pazienti con alterazioni cerebellari avevano unlymgamento significativo della fase iniziale di

accelerazione e un marcato aumento di variabiétanovimenti e nelle accelerazioni. Una volta raty
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le differenze tra individui sani e cerebellari, teogono gli Autori, questo tipo di analisi pud ditare
potenzialmente importante per la valutazione dédteo della terapia. Infatti una terapia efficace
dovrebbe avvicinare (o non fare ulteriormente afloare) i valori dei pazienti cerebellari a queli
controlli sani, per cui ridurre la variabilitd daiovimenti e “comprimere” la fase iniziale di accalgone

del movimento ballistico.

Nel 1998, Kamen e coll. hanno utilizzato un acaetetro uniassiale con rilevazione delle accelerazio
orizzontali per valutare la possibilita di indivahe oggettivamente, con parametri accelerometrici,
pazienti anziani con la tendenza alle cadute (@iaaoche alcuni atassici) sfruttando le differenize
ampiezza e frequenza delle accelerazioni rispettare popolazione giovane e sana di controllo. Gli
Autori hanno visto che, proponendo esercizi di oo (per esempio camminare su una linea retga),
accelerazioni dei pazienti con instabilita, assuanev caratteristiche molto diverse dai controlli.
Sfruttando queste differenze, gli Autori hanno dosa che € possibile individuare oggettivamente gl
individui con la tendenza a frequenti cadute, slindo parametri accelerometrici. Inoltre, vista la
semplicita della tecnica, suggeriscono la postibiihe le monitorizzazioni possano essere fatte
direttamente a casa del malato. La tecnica potreblbbe essere utilizzata per la riabilitazione eilpe
miglioramento dell’equilibrio.

Nel 2000, Deuschl e colDguschl G. et al. 20Q0hanno utilizzato un accelerometro per valutare il
tremore intenzionale durante movimenti di prensiompazienti con lesioni cerebellari, confrontatinc
individui che presentavano anche tremore postu€ifeche é stato rilevato & che i pazienti con tem
intenzionale hanno un’oscillazione piu ampia atpadi frequenza. Inoltre il tremore intenzionale si
manifesta maggiormente nella fase di decelerazitshanovimento di prensione (cioé quando la mano
deve diminuire la propria velocita perché e in pnoéta dell’'oggetto da prendere).

Dal 2000 in poi, si trovano in letteratura divdesiori che utilizzano I'accelerometria nella valitme di
pazienti con generica instabilita della marcia mento della tendenza alle cadute, ma questi noa son

specificamente pazienti atassici.
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RICERCHE NEL TRIENNIO DI DOTTORATO

STUDIO 1: Utilizzazione di un Parametro di Accelerazione nedl Valutazione
delle sindromi parkinsoniane e delle atassie

Scopo dello studio

L'esame clinico dei pazienti con disturbi della ohsalazione non consente di apprezzare in maniera
quantitativa i differenti parametri spazio-temporaélla marcia. Inoltre, I'impressione del medico é
strettamente legata alle caratteristiche della tedamione al momento dell’esame, poiché nella gaci
molto difficile effettuare valutazioni continue dghziente per periodi lunghi (ore, giorni). Quegtota

ad una serie di importanti conseguenze:

1) con il solo esame clinico e difficile stabilire grado di disabilita di un paziente in maniera

quantitativa;

2) trattandosi di una valutazione che awviene in umitdito momento, potrebbe non essere
effettivamente rappresentativa delle condizioni ghetiente, anche solo su tempi medio — brevi.
Eventuali differenze rispetto al momento dell'esasnao indagabili solo in maniera imprecisa

con I'anamnesi;

3) e difficile stabilire obiettivamente gli eventualiniglioramenti o peggioramenti della

deambulazione, a meno che questi non siano edlatant

4) non e possibile avere un’idea precisa globale'atfilienza della marcia in pazienti che
presentino fluttuazioni delle prestazioni motorie tempi brevi (per esempio, tipicamente, i

pazienti con sindromi parkinsoniane possono aveenti fluttuazioni giornaliere).

In questo studio considerando le difficolta intdoke ad un utilizzo di metodiche strumentali glaatiait
analysise il contapassi, si € deciso di avvalersi delédemmetria, nella valutazione di pazienti con
disabilita nella deambulazione e in particolare sordromi parkinsoniane e atassie. Gli accelerametr
hanno infatti diversi vantaggi rispetto al solorasaclinico e alle altre metodiche strumentali. Sinfatti
di costo limitato e di dimensioni ridotte, poss@ssere indossati a casa del paziente (e quinditdive
possibili monitorizzazioni prolungate), sono in dpadi dare stime quantitative di parametri spazio-

temporali altrimenti non valutabili.
Scopo di questo studio & quello di :

» mostrare che & possibile ottenere misure affidalbificcelerazione media a livello della pelvi e

del torace;
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* mostrare che esistono differenze in termini assoluaccelerazione media tra individui sani e
pazienti con sindrome parkinsoniana e con atassia,

* mostrare che esistono dei pattern di accelerazioedia tra i vari segmenti corporei analizzati,
correlati con la singola malattia, e diversi dalljdeqgli individui di controllo;

e suggerire la possibilita che ad un peggioramentado un miglioramento clinico della
deambulazione corrisponda rispettivamente un altarhento o un avvicinamento dei parametri
di accelerazione media, rispetto a quelli dellagt@zione normale.

» Se il quarto punto fosse verificato, diventerebbmdj possibile dare una valutazione quantitativa
precisa dello scostamento dai parametri fisiolodalla marcia, e quindi valutare con precisione
I'efficienza della deambulazione, quantificando estificamente i miglioramenti e i
peggioramenti per esempio connessi con la teragianola fisiokinesiterapia o con ['attivita

motoria adattata.

Materiali e metodi

Caratteristiche della popolazione esaminata

Sono stati sottoposti allo studio della deambulaicon metodiche accelerometriche 65 persone.

24 soggetti erano volontari sani, suddivisi in 1@mini e 12 donne, senza alterazioni clinicamente
rilevabili della marcia, senza precedenti di affeziall'apparato locomotore, e ai sistemi preposti
all’equilibrio, né avevano manifestato problemi raogici.

17 soggetti erano affetti da sindrome parkinsonianddivisi in 15 maschi e 2 femmine.

24 soggetti erano atassici, suddivisi in 13 maschil femmine. Le cause di atassia erano in 18 casi
dovute a sclerosi multipla, in 1 caso dovuta a ftgeatia vascolare cronica, in 1 caso dovuta a ADC
tipo I, in 1 caso dovuta a malattia di Charcot Marpoth, in 1 caso dovuta a polineuropatia semsitiv
motoria delle grandi fibre da causa ancora ignioial, caso dovuta a aprassia della marcia, in 1 caso
dovuta a ictus. Tutti i pazienti coinvolti nelloudio erano seguiti presso gli ambulatori della iCan
Neurologica dell’Universita di Ferrara. Ciascure dmato il consenso alla partecipazione allo stadiio

Direttore della Clinica. L’analisi del cammino @tst svolta presso la Clinica Neurologica.
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Tabella 1 Soggetti che hanno partecipato alla rilevazionepddivisi in fasce di eta.

Fasce di eta (anni):
20-39,40-49 50-59 60-69 70 - 8bale:
313 3 1 2 12
Controlli sani 24
Q15 3 1 2 1 12
| 3 |- - - 3 12 15
Parkinson 17
el - - 2 |- P
316 3 - 2 2 13
Atassici 24
Q11 3 2 3 2 11

Modalita di esecuzione della valutazione

Il metodo utilizzato si basa sulla registrazionledaccelerazioni rilevate in regione toracica edgione
lombare mediana, anteriormente e posteriormentenisoggetto che deambula alla velocita per lui piu
confortevole. Per la rilevazione delle acceleraz@rstato utilizzato un accelerometro piezoelsattric
triassiale con sensibilita di 0.006 mésfrequenza di campionamento di 20 Hz (figura ILd)dimensioni
dell'accelerometro sono di 7x5x2 cm.

Figura 1 (Accelerometro)

Dei tre valori di accelerazione sui tre assi, lelecometro compie
automaticamente una media aritmetica ad ogni camapiento
(ogni 0,05 sec) e invia i dati ad un computer pibeta(HP®
Compaq nx9420), tramite tecnologia wireless Blugfd¢banda di
trasmissione 2,4 GHz, 720 Kbit/sec di velocita rmaageorica di
trasmissione, come da standard Bluet8ptho stesso computer
portatile & stato dotato di ricetrasmettitore a mezzo di
chiave USB 1.2 Acér

Figura 2 (Chiave USB Bluetootf?)

Il software utilizzato per gestire I'acceleromegrguindi ricevere e i dati su

computer & Schuhfried Biofeedback 2000 xferthe consente il
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salvataggio su disco rigido dei valori di accel@ae e la loro visualizzazione in tempo reale safigo.
Contemporaneamente € stata utilizzata una webcamsmuzione di 352x288 pixel, connessa alla porta
USB del computer portatile, per riprendere la dadamione dei soggetti. L'immagine a schermo del
grafico delle accelerazioni e della finestra delebcam (mantenuta in primo piano grazie al software
Extra Buttons Lit€ 1.2, Mentis Software) venivano acquisite sottonfardi filmato utilizzando il
software HyperCafh2.13.01, Hyperionics Technology, per una eventtedealisi a posteriori.

L’accelerometro e stato fissato al corpo del sdgggtazie ad una fascia elastica dotata di Velara (

Figura 3

Rappresentazione delle posizion
in cui, nelle varie prove, € stato
posizonato I'accelerometr

faccia dell’accelerometro aveva a sua volta il ¥@lcOgni soggetto é stato sottoposto in medieea tr
prove. Nella prima prova l'accelerometro & statsdio saldamente al torace in posizione mediana,
anteriormente al centro del corpo dello sternoldNséconda, é stato fissato, sempre con la faacia,
livello della seconda vertebra sacrale, dove egmtesil centro di massa, in posizione anterioreiamed
Nella terza prova e stato fissato sempre all’aliedella seconda vertebra sacrale ma questa volta
posteriormente, in posizione mediana (figura). ¢gmuna delle tre prove, é stato chiesto al soggétto
percorrere un corridoio rettilineo di 25 metri,andata e in ritorno, all'andatura per lui piu catdgole,
mentre erano rilevate le accelerazioni con le nizdauddette. Delle informazioni accelerometriche
ottenute, si sono scartate quelle relative alle fdisaccelerazione iniziale e quelle della decelerse
finale della marcia, mantenendo solo la parte dspatabilizzato (per ogni andata e per ogni ritprRer
poter analizzare i dati & stato scritto un appogitogramma in Microsoft Visual Basic 6.0 che
consentisse di scartare la fase iniziale e finakbadprova (come precedentemente specificato) e di
calcolare l'accelerazione media (data dalla someiavaori di accelerazione, rilevata ogni 0,05 swlip

divisi per il numero di rilevazioni, a sua voltajest'ultima, variabile dipendente dal tempo detiavp).
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Valutazione statistica

| dati sono stati archiviati in un database e ss&iwamente analizzati con MicrosofExcell Per la
valutazione delle differenze statistiche nell'aecakione media tra gruppi, sono stati utilizzadinblisi
della varianza ad un fattore (ANOVA) e il test tStudent.

Risultati

Complessivamente sono state verificate differeteisicamente significative tramite test ANOVA tea
accelerazioni medie dei singoli segmenti corpoteiagce, pelvi anteriormente, pelvi posteriormente)
all'interno della stessa categoria di soggetti {ah sani, parkinsoniani, atassici). In speciabdo le

differenze piu rilevanti, verificate tramite testitStudent sono state:

Controlli sani
Segmento Segmento di confronto Significativita
Pelvi anteriormente t46=-6,9; p<0,0001
Torace - ,
Pelvi posteriormente ta6=-4,47; p<0,0001
Pazienti
Parkinsoniani
Segmento Segmento di confronto Significativita
Pelvi anteriormente ta6=-2,49; p=0,009
Torace - -
Pelvi posteriormente ta6=-1,33; p=0,09
Pazienti atossici
Segmento Segmento di confronto Significativita
Pelvi anteriormente t42--3,38; p<0,0001
Torace - -
Pelvi posteriormente ts1=-2,87; p<0,0001

E stata fatta la stessa valutazione statisticdetraccelerazioni medie dei singoli segmenti coripore

confrontando le differenze tra le varie categorisagigetti (controlli sani, parkinsoniani, atasgici

Torace
Categoria Categoria di confronto Significativita
. , Pazienti Parkinsoniani t36-6,46; p<0,0001
Controlli sani — e
Pazienti Atassici t44=3,55; p=0,0009
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Pelvi anteriormente

Categoria

Categoria di confronto

Significativita

Controlli sani

Pazienti Parkinsoniani

t35-7; p<0,0001

Pazienti Atassici

t44=2,76; p=0,008

Pelvi posteriormente

Categoria

Categoria di confronto

Significativita

Controlli sani

Pazienti Parkinsoniani

t34=6,49; p<0,0001

Pazienti Atassici

t43-2,46 p=0,017

E stato valutato anche il rapporto, all'internolaelingola categoria, tra I'accelerazione medieveta al

torace e I'accelerazione a livello della pelvi, ai#eriormente che posteriormente (acc. mediaratéd

acc. media alla pelvi anteriormente; acc. mediaraice/ acc. media alla pelvi posteriormente)ppoati

rilevati sono stati confrontati statisticamente tea varie categorie di soggetti. Le differenze piu

significative si sono rilevate tra i controlli sa@ii pazienti con sindromi parkinsoniane, nei rappo

accelerazioni rilevate al torace/ accelerazioevale alle pelvi posteriormente:

Rapp. Torace/Pelvi
anteriormente

Categoria

Categoria di confronto

Significativita

Controlli sani

Pazienti Parkinsoniani

Pazienti Atassici

Rapp. Torace/Pelvi
posteriormente

Non significativo
(p=0,38)

Non significativo
(p=0,15)

Categoria

Categoria di confronto

Significativita

Controlli sani

Pazienti Parkinsoniani

Pazienti Atassici

t34=3,27; p=0,02

Non significativo
(p=0,34)

In tutte e tre le categorie di soggetti esamir@infrolli sani, pazienti parkinsoniani, pazientaisici) si e
riscontrato cio che era gia risaputo dalla fisichodella deambulazioné&tneathers J.E.,198%ioé che

esiste un gradiente di accelerazione con valorisimasa livello dei piedi e valori minimi a livelldel

capo. Lo scopo di questo gradiente & quello di erre quanto piu stabile il capo stesso, per ctinsen

una funzione ottimale vestibolare e della visione.
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Accelerazione media nei segmenti rilevati
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Grafico 1

E pero rilevabile dal grafico 1 come le accelemazi&iano significativamente diverse tra controding
pazienti parkinsoniani e pazienti atassici, con diferenziazione dei valori assoluti di acceleoss
media soprattutto rilevabile a livello pelvico. Madhente infatti gli individui sani presentano
accelerazioni maggiori rispetto ai pazienti atassiguali a loro volta presentano acceleraziomiesiori a
quelli affetti da sindromi parkinsoniane. Per qaatiguarda il torace, i pazienti atassici presentid@7%
di accelerazioni in meno rispetto ai controlli, @azienti parkinsoniani addirittura il 44% in merfo.
livello della pelvi anteriormente, gli atassici mma®o un 21% in meno rispetto ai controlli, meritre
parkinsoniani, ancora, mostrano un 44% di riduziatedle accelerazioni. A livello della pelvi
posteriormente, gli atassici mostrano un 20% dekecazioni in meno, mentre i parkinsoniani un 49%.
Nelle figure sottostanti € rappresentata la meldiajeviazione standard e riknge di valori per ogni

segmento corporeo studiato, e per ogni gruppogtiesti.
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Figura4 - Accelerometlro inposizionelztoracicamerfiana
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Una cosa interessante che si puo notare & chestamt® il valore assoluto dell’accelerazione dii tut
segmenti studiati sia piu alto negli individui sahrapporto tra I'accelerazione media a livekwéacico e
quella a livello della pelvi posteriormente € pitoanei pazienti con sindrome parkinsoniana (p=D,82
ha infatti un valore di 1,09/1,453;75 contro 0,61/0,74 6.83

In proporzione, quindi, i pazienti parkinsoniaregtono con piu difficolta ad “attutire” le accelsomi
legate alla deambulazione, che risalgono versgmesaeti alti del corpo. Si puo notare quindi cheuse
soggetto normale riesce a ridurre del 25% le acaaleni che arrivano dai segmenti inferiori, un geto
parkinsoniano le riesce a ridurre in media del 17Pamotivo di questo pur lieve aumento delle
accelerazioni medie relative a livello toracicog{éndi vicino al capo, che dovrebbe essere la patte
stabile del corpo) potrebbe essere spiegato cpacitesia tipica delle sindromi parkinsoniane chesif

che i movimenti di anticipazione involontari (cipéoprio quelli che dovrebbero stabilizzare la marci
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compresi i movimenti pendolari delle bracciBpgzoT. et al.,199Giano estremamente impoveriti e in
certi casi assenti. Cido comporterebbe la riduzige controlli da parte dei muscoli spinali sul
“passaggio” delle accelerazioni, che si riverberdatyarto inferiore in tutte le direzioni e anclkierso
I'alto.

Somma delle accelerazioni medie rilevate a livello del torace, della pelvi anteriormente e

F|g ura 6 posteriormente
T T T T

Grafico della Somma dellg
accelerazioni medie rilevate
livello del torace, della pelv
anteriormente e posteriormente | _ 5|

= _
»

Accelerazione media (m/sec?)

L
T
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[125%-75%
0 T 1%-99%

Atassici Controlli  Parkinsoniani

| pazienti parkinsoniani sono di eta media maggispetto ai controlli. Questo potrebbe far sospett
che la riduzione dell'attenuazione delle accelengsizpossa essere un fattore legato all’'eta. Peraltare
questa ipotesi, si sono presi, della popolazionecdtitrollo, solo gli individui delle fasce di eta
compatibili (60-69 e 70-85 anni). Anche con questla sottopopolazione i dati rimangono
significativamente diversi tra controlli e paziemtarkinsoniani (p=0,006 per le accelerazioni medie
rilevate al torace; p<0,001 per quelle rilevatévallo della pelvi anteriormente; p=0,003 a liwetlella
pelvi posteriormente). In questa sottopopolazioneodtrolli sani, la percentuale di attenuaziondede
accelerazioni al torace € del 22% (3% in meno tispdla popolazione totale), comunque maggiore del
17% dei pazienti parkinsoniani. Si pud supporrexdiuche in piccola parte questa tendenza alla ez
delle attenuazioni sia legata all’eta, ma soprattsia connessa con la sindrome parkinsoniana.lithn’a
interessante caratteristica che si puo notare retidromi parkinsoniane & che la somma delle
accelerazioni rilevate al torace, a livello dellvwp anteriormente e posteriormente, € inferiorgualla

dei controlli (in media 4,14 0,64 m/setdei controlli contro 2,14 0,5 m/se®) non solo nella media, ma
non c’@ nemmeno una sovrapposizione dei rispetavige (figura) (p<0,00001). Questo rilievo &
piuttosto curioso, soprattutto perché nella casistilei pazienti con sindromi parkinsoniane, erano
presenti individui con una malattia di Parkinsotraaamente ben compensata da terapia farmacologica,
che presentavano all'esame clinico della deambuta@zi decisamente poche caratteristiche della
deambulazione parkinsoniana. | pazienti ben congiergcupano le accelerazioni medie piu alte

all'interno delrangedei parkinsoniani; esse sono le piu vicine a gugill basse debngedei controlli.
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Questo rilievo pone interrogativi, almeno riguaralte sindromi parkinsoniane, sulla possibilita che,
anche con terapie molto efficaci, i pazienti possspostarsi oltre Hangedi accelerazioni della malattia.

Per quanto riguarda le atassie, a causa della lsgsHicativita dei confronti fra le accelerazioni
torace/pelvi, si pud aggiungere poco a quanto detfma. Questa bassa significativita, associatanad
deviazione standard non in linea con quelle detrotine dei pazienti parkinsoniani, puo far sosges

che le diverse cause di atassia influiscano sulkelarazioni rilevate. Infatti, come clinicamente s
possono trovare differenze fra una atassia seasitspetto ad una cerebellare o ad una associata ad
aprassia della marcia, cosi € plausibile che qu#ffezenze sul piano clinico, abbiano una contrapa

nel pattern accelerometrico. | vari pattern versgblguindi ad embricarsi, impedendo cosi di trovara

linea di tendenza comune.

Discussione e conclusioni

Un importante problema clinico nei pazienti contutisi della deambulazione e quello di quantificare,
tramite indici oggettivi, la qualita della marcimtesa come lo scostamento dai parametri normali e
fisiologici. Molto spesso la camminata, a sua voétaindice delle condizioni dello stesso paziente e
dell'efficacia della terapia, farmacologica, chgiza o riabilitativa che sia. Per valutare in maaie
oggettiva la deambulazione é possibile studiarettdimente i movimenti dei singoli segmenti corperei
I'attivazione, in funzione del tempo, dei singolustoli, procurandosi cosi una grande mole di ddine

di confrontare i movimenti rilevati, con i parametonsiderati fisiologici della popolazione sangpare

e possibile fare una stima indiretta, ricercandoipotetico indice che sia influenzato da qualsiasi
scostamento dal pattern normale e fisiologico dd#ambulazione. Il primo caso & quello dejkit
analysis che utilizza strumentazioni optoelettroniche déto molto elevato e che consente di acquisire
numerose e precise informazioni sulla cinematich ndevimento, studiandolo in maniera diretta, e
potendo cosi individuare con precisione qualel siengolo segmento che si muove in maniera patokogi

Il secondo caso é rappresentato da tutte quelledicbe, per ora in gran parte sperimentali e iesattdi
validazione scientifica, che danno invece un’idednsieme della deambulazione del paziente. Queste
tecniche vorrebbero non sostituire, bensi affisgicalta gait analysis sfruttando, in genere, il fatto di
essere meno costose, meno impegnative da appécaregrado di dare informazioni che, pur meno
specifiche, in molti casi sono sufficienti alle essita cliniche. Le tecniche accelerometriche sigpao
proprio in questo contesto.

Per studiare le variazioni di accelerazione di amodsegmento corporeo e far si che sia plausibile
considerare tale rilevazione come un indice dvidédtimotoria globale della persona, € necessagoqciel
dato segmento sia mosso solo (o quasi) nelle amtadi cui questo movimento vuole esser indice. In
altre parole se vogliamo avere informazioni sullamita di movimentaylobale del soggetto, & piu
plausibile posizionare un accelerometro sul cendio massa, piuttosto che al polso. Infatti,

I'accelerometro sul centro di massa rilevera vaoi@znell’accelerazione solo quando il soggetto si
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sposta, mentre un accelerometro al polso rilevezalerazioni tutte le volte in cui € mosso il potsesso,
senza stretta connessione con il movimento ded dedtcorpo. Da cio deriva che solo il primo pusezs
indice degli spostamenti del soggetto.

Se viceversa si vuole quantificare il tremore dianto nella malattia di Parkinson, € piu plausilite ne
siano un indice le accelerazioni rilevate da urekerometro sull’arto stesso, piuttosto che quellard
accelerometro posto sul centro di massa.

Sono queste, in sintesi, le obiezioni che alcurtioAiyJorrit 1.H.) hanno fatto a lavorMan Hilten J.J. et
al,1991; Van Hilten J.J.et al., 199%he intendevano dare una valutazione della mattibzzando
accelerometri indossati al polso.

Per tutti questi motivi, in questo studio si € deadili analizzare la deambulazione dei soggettzetihdo

un accelerometro posizionato in vicinanza del cedirmassa (a livello della seconda vertebra sacrél
stato anche scelto pero di rilevare le accelerazdivello toracico, anteriormente al corpo dedkerno,

per il fatto che questo segmento corporeo € vialmmpo, che contiene I'apparato visivo e vestitagla
che quindi ha un ruolo essenziale nella stabilit@léarmonia dei movimenti. Infatti vista 'impamza di
attenuare le accelerazioni a livello della testa gtémizzare le condizioni della vista e dell’apat
vestibolare durante la deambulazione, si puo suppondatamente che il capo abbia uguale, se non
maggior importanza rispetto al centro di massaereip deve essere a sua volta considerato. Sarebbe
stato possibile misurare le accelerazioni direttameapplicando lo strumento sulla fronte o sullaandel
soggetto, ma questo avrebbe precluso la possjbilitan prossimo futuro, di portare I'accelerometro
ambiente domestico, vista la scomodita e il fattesdetico. Il torace sembra dunque un buon
compromesso: abbastanza vicino alla testa perarakitalmeno in parte le accelerazioni, ma ancora
sufficientemente lontano per non creare disturljzaalente. In questo modo ci si & prefissati drauma
sorta di “sommario” della marcia nella sua glolgalit

Ogni individuo, quando cammina ha la propria corabione preferita di velocita, cadenza e lunghezza
del passo che é altamente ripetibile e ottimalegp@nto riguarda il consumo energetiZarfugh M. et
al.1974; Cavagna G.A. et al.1963noltre questa andatura scelta spontaneameatelee preferibile in
relazione al mantenimento della stabilita duraatenbrcia. A questo si deve aggiungere che i singoli
movimenti che compongono la camminata, cosi comeria orchestrazione, sono generati da centri
sottocorticali di antica eredita filogenetica, ramitoposti al controllo volontario, se non per oisgere ai
comandi corticali di inizio della deambulazione fide e di modulazione della velocita. Da quessolta

che in condizioni normali (in cui cioe non ci sbefi di alterare volontariamente i movimenti deflarcia

e in assenza di ostacoli che impongano di variapatiern motorio) essi sono piuttosto stereotipfti
plausibile percid che ad un certo grado di disgbitiella deambulazione, variabile per patologicee p
gravita, corrisponda una conseguente alterazioeeifga nei pattern accelerometrici. Da cido derivan
una serie di conseguenze. Innanzi tutto si suppagienevole la possibilita che, pur aspettandosi un
certa variabilita interindividuale, ogni singol@ai di deambulazione patologica abbia un propaitge

specifico di accelerazioni nei vari punti del carpome una sorta di “impronta digitale”. Per eseampi
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questo studio si € rilevato che le acceleraziorntoedce e alla pelvi nella malattia di Parkinsomaso
ridotte dal 44 al 49%, con un aumento relativo’detielerazione al torace rispetto alla pelvi. Nedssia
invece sono ridotte dal 20 al 27%. Viste le vanarinterindividuali pero, ancora non si puo coesate
una vera e propria “impronta digitale accelerongatridella malattia. Per cogliere queste “impronte”
specifiche, bisogna individuare i segmenti corpamnecui I'alterazione rispetto alla norma si mastte
maggiormente, in maniera piu sensibile e specifiea ogni malattia, utilizzando strumenti con la
sufficiente precisione di rilevazione. Inoltre, altfa conseguenza e che, vista la ragionevole ndgraza
tra lo stato clinico della deambulazione e le a@edioni rilevate, diventano possibili rapide vakioni
oggettive solo facendo compiere qualche decina @trimdi marcia al paziente, indossando
'accelerometro. Per quanto riguarda almeno i paiziparkinsoniani, coloro che mostravano una
camminata piu fluida e armonica degli altri, silcoano ai limiti superiori detange dato dalla somma
delle accelerazioni nei vari segmenti (figura). €ignifica che si collocano quanto piu vicino pbdsiai
limiti inferiori di normalita, pur non rientrandavi
Con l'accelerometria si realizza cosi la poss#bitit valutare anche a brevi intervalli di tempo gffietti
della terapia, in maniera oggettiva. E infatti agivole ritenere che i pazienti monitorizzati, tiffda
atassia e da sindrome parkinsoniana, prima dellatti@saavessero pattern accelerometrici paraganabil
con quelli della popolazione sana. In questo maglb,effetti dell’attivita motoria o della terapia
farmacologica o chirurgica possono essere valutafunzione di un avvicinamento ai valori della
popolazione di controllo. Per malattie con frequéattuazioni giornaliere come la malattia di Piaudon
Si potrebbe inoltre auspicare una monitorizzazdinettamente a casa del paziente per la duratd dr&
0 piu, in modo da valutare i miglioramenti o i peggmenti durante I'arco della giornata. | dati
potrebbero essere mantenuti in una memoria intdeiiéaccelerometro, invece che trasmessi ad un
computer immediatamente, come in questo caso,ssieesuccessivamente analizzati in pochi istahti da
medico. Riassumendo, tre sono le situazioni poddmeinte interessanti che si prospettano:
1) la possibilita che le valutazioni accelerometriplossano essere utilizzate come indice oggettivo
di “qualita” della marcia;
2) la possibilita di quantificare con precisione iultati della terapia farmacologica, riabilitativa,
chirurgica;
3) la possibilita di monitorizzare il paziente per ipdi prolungati, direttamente in ambiente
domestico, in modo tale da avere informazioni senéwali fluttuazioni giornaliere della capacita
di deambulazione
Per quanto riguarda le sindromi atassiche speunificee, molto probabilmente non esiste una
“definizione accelerometrica” di atassia coincidenbn quella clinica, ma piuttosto una serie digrat
accelerometrici differenti che pero hanno in comlanmanifestazione clinica macroscopica.
Allorquando vi sara un utilizzo in ambito clinicelth metodica accelerometrica descritta, sara itapte

I'estensione delle valutazioni su una popolazione gmpia di soggetti, soprattutto per le sindromi
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atassiche. Potrebbe anche rivelarsi utile 'adazidnun accelerometro triassiale a tre canali, quhiadi
riesca a distinguere gli assi X, Y e Z, senza fama media aritmetica. In questo modo si perderebbe
moderatamente di semplicita (per il fatto che l&decometro dovrebbe essere orientato secondo gjli as
ortogonali e non dovrebbe mai spostarsi), ma ausnelbero le possibilita di analizzare carattetistic

piu sofisticate del pattern accelerometrico deléacia
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STUDIO 2: Efficacia della Promozione Motoria con stimolazioe attraverso la
musica in pazienti con Malattia di Parkinson

Premessa

In questo lavoro é stata utilizzata la musica cstireolo uditivo e strumento per dare al pazientéoue
stimolo emotivo. Non si é trattato di musicoterapia quanto non sono state utilizzate né
I'improvvisazione musicale, né metodiche prettareemusico terapeutiche. Il termine musicoterapia €
largamente utilizzato e il suo significato possitghte frainteso; pertanto € bene precisare costesde
brevemente per musicoterapia e quali sono gli eMincle la caratterizzano. Una definizione uffieidl
musicoterapia sostiene essa consista nell’'uso dalisica o degli elementi musicali (suono, ritmo e
armonia) da parte di un musicoterapeuta qualificatm un paziente o un gruppo di pazienti in un
processo atto a facilitare e favorire la comunimagj la relazione, la motricita, I'espressione,
I'organizzazione e altri rilevanti obiettivi terapeci, al fine di soddisfare le sue necessita fisic
emozionali mentali sociali e cognitive . La musarajpia mira a sviluppare le funzioni potenziali o
residue dell'individuo in modo tale che esso possgglio realizzare l'integrazione intrapersonale e
interpersonale e, di conseguenza, migliorare lditguadella propria vita grazie ad un processo pnéve,
riabilitativo o terapeutico” \World Federation of Music Therapy, VIlI Congressondiale, Amburgo
1996. Sono due i pilastri di musicoterapia, attiva @&giva. La musicoterapia attiva € basata sulla
improvvisazione di brani musicali da parte di tésie pazienti che rivestono la parte attiva z¢indo
strumenti e voce; oppure danzando e muovendosolsiin@a ritmo e melodia. La musicoterapia passiva
e quella che viene condotta con i pazienti che mgoao fermi allo scopo di raggiungere uno stato di
rilassamento mentale mentre il terapista propongicawdolce e invita i pazienti a visualizzare immag

di pace e tranquillita.

In ambito musicoterapico, per musica, si intendeinsieme di elementi sonori che comprendono un
campo piu ampio di cio che é considerato normalearte musicale e cioé suoni, rumori — ambientali o
corporei — infrasuoni, ultrasuoni, vibrazioni, eltche la musica tradizionalmente inteddadchetti,

1998.

Scopo dello studio

In considerazione della fisiopatologia della maatli Parkinson che prevede anche alla base della
bradicinesia, un danno alle proiezioni dopamindrgimesolimbiche e delle evidenze della letteratura
circa gli effetti della musica sulla malattia diriason (Thaut, 2001; Pacchetti 2000; Mc Intosh 19@7

su altre patologie neurologich&dmaino, 200p si é voluto verificare con uno studio contrailam una
popolazione di pazienti parkinsoniani, la modificae di alcuni parametri clinici in risposta alltingolo
musicale, inteso come mezzo efficace per evocaoziemi forti anche in assenza di associazioni aster

piuttosto che come stimolo uditivo-ritmico vicarianl deficit di ritmo interno Blood, 1999; Tomaino
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2002. | parametri clinici presi in questione sono istat bradicinesia, la qualita della vita e lo stato

emotivo.

Materiali e Metodi

Questo €& uno studio prospettico, randomizzatanigodo cieco, della durata di 11 settimane. Lo &tuh
coinvolto 10 pazienti domiciliari, cioe non ricoedr (3 donne e 7 uomini) con Malattia di Parkinson
idiopatico di eta compresa tra i 65 e gli 87 aroni eta media di anni 72,2. Durata media della rialdi
anni 8 e dagli stessi anni inizio del trattamerdomfacologico. | pazienti presentavano deficit miotor
medio gravi classificati tra uno stadio 2 e 3 detfala di Hoehn and Yahr ed erano tutti stabilipdato

di vista farmacologico, con buona risposta alladpB o ad altri trattamenti dopaminergici, in fase™
durante il ciclo delle sedute proposte. Essi nambanai modificato il loro schema terapeutico dtedh
trattamento. Erano inoltre tutti esenti da pataogardiocircolatorie, deterioramento cognitivo, vijra
deficit uditivi e del sensorio,o altro genere diabilita fisiche che potessero impedire i movimenti

E’ stato loro proposto un ciclo di nove incontrcadenza settimanale per ciascun paziente, senipre al
stessa ora pomeridiana (tra le 16.30 e le 18.0) d&=sso giorno della settimana. La durata dii ogn
seduta variava dai 50 ai 60 minuti.

Ogni singola sessione di promozione motoria € stataa in sezioni standardizzate comprendenti una
prima parte dedicata al saluto e all'accoglienzaeduito ad esercizi di rilassamento e una panmérale
caratterizzata da movimenti autogenici, cioe spwdmente suscitati nel paziente dall’ascolto dello
stimolo musicale. Questi movimenti erano sostedaliioperatore solo se necessario quando il pazient
si trovava in momenti di eventuale difficolta penémeni di blocco motorio. Per quanto riguarda lo
stimolo musicale sono state usate musiche di \ggitere, dal moderno al classico, generalmente con
ritmi di facile identificazione e melodie ripetidv La caratteristica indispensabile e peculiareqoesto
studio é che fossero, comunque, di alto gradimsatmro ed emozionale per il paziente, il qualeeat
quella proposta, ha avuto la facolta di scegliepeaporre il brano con cui svolgere la seduta. lusioa €
stata somministrata a mezzo di un impianto hi-fi.

| pazienti sono stati valutati una settimana pridedl’inizio delle nove sedute e una settimana dopo
tramite la somministrazione di test e di scale diutazione per la stadiazione della malattia, con
particolare attenzione agli aspetti motori, quatigdla vita, stato emotivo e monitoraggio di spebié
performance (velocita del cammino, tapping delta di della mano). A questi test e stato attribuito
punteggio da un neurologo della Clinica Neurologestraneo allo studio e non a conoscenza della
specifica metodica svolta dai pazienti.

Alla fine del ciclo delle nove sedute, & stato stoeai pazienti di rispondere a tre domande cifca i

gradimento della proposta sperimentale.
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Tests:

Sono state utilizzate I&cala di Hoehn e Yahr e laUPDRSE’ una scala di valutazione della malattia,
riesce a distinguere in modo efficace, semplicepédo gli stadi piu importanti della malattia. &Arinine
viene attribuito un punteggio che va dallo stad{tieve compromissione funzionale) fino allo stadio
(massima compromissione)

| vari stadi sono cosi descritti:

Stadio 0=Nessun segno di malattia

Stadiol=Malattia unilaterale

Stadio 1,5=Coinvolgimento pluriassiale unilaterale

Stadio 2=Malattia bilaterale, senza peggioramentbedjuilibrio

Stadio2,5=Malattia bilaterale, senza peggioramezifeduilibrio.

Stadio3=Malattia bilaterale da lieve a moderatalche instabilitd posturale; fisicamente indipertden
Stadio4 =Invalidita severa; ancora in grado di camane o stare fermo senza aiuto.

Stadio5=Relegamento alla sedia a rotelle o a $shza assistenza.

Unified Parkinson’s Disease Rating Scale(UPDRSMEaia anticipato in altro capitol, € una scala di
valutazione introdotta da Fahn e coll. nel 1984@presenta lo standard internazionale di valutazion
clinica per l'insieme dei sintomi della Malattia Barkinson e dei problemi legati alla terapia. ba s
validita complessiva & confermafdv. Neurol. 2000

Essa comprende 6 sezioni, classificate da 0 asdmal5, secondo i diversi parametri :

La | sezione descrive intelligenza, alterazioni gehsiero, depressione e motivazione, con l'aiuto d
quattro item;

La Il rappresenta la disabilita nell’attivita quiitina secondo 13 item nelle fasi con e senza terapi

La Il descrive i sintomi motori al momento dellame sulla base di 27 item, ed € basato sulla scala
Columbia.

La IV stabilisce le complicanze delle ultime settime di terapia,che includono discinesie, oscillzizéal
altre .

La V sezione rappresenta una scala modificata dhH@ Yahr, suddivisa in otto stadi.

LaVI sezione rappresenta il punteggio totale dbaamia nella vita quotidiana.

La somministrazione della scala intera richiede #8 e i 60 minuti. Il punteggio attribuibile vad® a
154 punti; 154 punti corrispondono alla massima pramissione clinica. Nella stadiazione modificata

secondo Hoehn e Yahar (stadi da 0 a 5) lo stadaridsponde a nessuna compromissione.

Test sulla Qualita di Vita: Short Form 36 (SF36).Idestrumento di misura della qualita della vita p
conosciuto e piu usato in letteratura negli ultiianni: Si tratta di un questionario prodottoiltte986 e
il 1992 da JE Ware e colll992 con finalita conoscitive sullo stato funzionalelld salute e del

benessere. Messo a punto per rispondere alla esigdinindividuare “il quotidiano” del paziente,
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riconoscere le regole (individuali o collettive)eclo sostengono, condividere il linguaggio attraverui
la qualita di vita pud essere espressa, trovar®do di misurarla, e, infine, conferire a questaura la
stessa dignita scientifica di altri parametri codflati di “outcome” come mortalitd, morbidita e
valutazioni di carattere fisiopatologico.

Il Questionario SF-36 & stato concepito per vadutaprincipali domini riguardanti lo stato di saut
Validato originariamente negli Stati Uniti, € staoccessivamente tradotto e adattato in divergiestin
linguistici. Uno studio svedese ha mostrato chie-88 ha un'alta validita, ma anche un'alta attelitdib
essendo i risultati riproducibili nel tempo. Indgintetici che descrivono globalmente lo statoalute
fisica (attivita fisica, ruolo e salute fisica, st in generale, dolore) e quello mentale (vitalitéolo e
stato emotivo, salute mentale, attivita socialcottenibili dall'aggregazione delle sottoscalstitoenti

il questionario. | quesiti e le scale dell'SF-3@mrganizzati in modo tale che tanto piu elevaib é
punteggio, tanto migliore € lo stato di salutesimigetto.

II Symptom Questionnaire di Kellner individua 8akr a quesito multiplo che misurano differenti
concetti legati allo stato di salute, sia fisica chentale:

1 attivita fisica,;

2 limitazioni nelle attivita legate al proprio r@oé dovute a problemi di salute fisica;

3 dolore fisico;

4 salute in generale;

5 vitalita (energia/affaticamento);

6 attivita sociali;

7 limitazioni nell’attivita legate al proprio ruo®dovute a problemi emotivi;

8 salute mentale (sofferenza psicologica e bernegsgrologico).

L’applicazione dell’SF-36 si sviluppa ponendo daiequesiti di varia natura al paziente interpretaad
valutando le risposte ottenute in modo da costrdée scale numeriche che si sviluppano in diversi
livelli che quantificano gli 8 concetti di salutepunteggi cosi calcolati vengono poi normalizzatscala
0-100.

Nell’'ambito dell’Attivita Fisica (AF) sono stati ilizzati quesiti per meglio rappresentare tuttivelli e
tipi di limitazioni, come il sollevare o portare berse della spesa, salire le scale, piegarsinaaghiarsi,
camminare per distanze brevi.

Le limitazioni del Ruolo e Stato Fisico (RF) ed Himo (RE) sono misurate utilizzando quesiti che
rilevano limitazioni nel tipo di lavoro o in altigtivita abituali, ma anche le riduzioni di tempeditato
al lavoro o ad altre attivita abituali e le diffl@incontrate nell’esecuzione del lavoro o dieabttivita.

I quesiti distinguono limitazioni dovute sia all@wte fisica che alla salute mentale. Per quagtoarda il
Dolore Fisico (DF) sono stati utilizzati quesitirprisurare I'intensita del dolore fisico o del djgae il

grado di interferenza con le attivita normali agadel dolore.
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Il concetto di Salute in Generale (SG) € stato iatadutilizzando quesiti per riprodurre il punteggi
sintetico del General Health Rating Index (GHRIhao buon equilibrio tra quesiti su aspetti positiv
della salute e quesiti negativi, evitando distarsindotte da quesiti a polarita omologa.

| quattro quesiti sulla Vitalita (VT), con tipolagibipolare, hanno una storia consolidata in terrdini
validita empirica ed hanno generato in numeroglistalutazioni molto precise.

Con le Attivita Sociali (AS) i quesiti vanno ad emghre elementi estesi oltre I'individuo, valutarsi le
gualita che la quantita delle attivita svolte e&ptuale dipendenza per le limitazioni dovute afemi di
salute.

La Salute Mentale (SM) e studiata attraverso qupsit ciascuna delle dimensioni principali di salut
mentale (ansia, depressione, perdita di contraloportamentale/emozionale e benessere psicologico).
La somma semplice dei 5 quesiti in formato riddtto dimostrato alta correlazione (r=0.95) con i 38
quesiti estesi del Mental Health Index (MHI).

Inoltre é stato valutato il Cambiamento nello StditGalute (CS) riferito dai soggetti in risposth un
quesito sulla salute in generale dove e stato tthaigiferire il grado di cambiamento della lorae in
generale nell'arco di 6 mesi. Il quesito non éizg#dto per calcolare i punteggi delle otto scatpiasito
multiplo e fornisce utili informazioni sui cambiantenello stato di salute nel corso dei 6 mesilcheno

preceduto la somministrazione del questionario.

VELOCITA’ DEL CAMMINO: consiste nel cronometraggio (mt/sec) di una lungheti metri 10 e
ripetuta senza fermarsi con una inversione di 18f@diginvitando il paziente a percorrerla il piu

velocemente possibile.

FINGER TAPPING (tapping delle dita): esercizio pollice-dita, esercizio di destrezza nadmtine che
viene cronometrato facendo eseguire la sequenztiapiiita per tre volte, al di la del tempo misorat
(quindi la velocita), offre allosservatore datillaumodalita di esecuzione dell’esercizio (cioé la

precisione dell’esecuzione)

TAPPING TASK (compito di tapping per la mano): é uno dei test contenuto nella Halstead-Reitan
battery. E’ costituito da un tasto collegato eletmente con un congegno per registrare il numero d
volte in cui viene schiacciato il tasto. Valuta gotnmotori alternanti rapidi, € in sostanza utiito per
una ulteriore quantificazione della bradicinesia.

DOMANDE RELATIVE AL GRADIMENTO DELLA PROPOSTA:

1. La proposta di trattamento con la musica é stasadigradimento?
2.  Ritiene di essere migliorato dopo il ciclo di rigthbizione con la musica?

3.  Sarebbe disponibile a ripetere il ciclo riabilitat?
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Risultati

Sono state sottoposte allo studio dieci persofettafda morbo di Parkinson o parkinsonismo seatmda
vasculogenetico, 7 maschi e 3 femine. Si riportgoo di seguito l'inquadramento anagrafico e
diagnostico dei pazienti in valutazione inizialé risultati dei test eseguiti prima e dopo la prstaodi

attivita motoria con la musica.

Caratteristiche dei soggetti

Pazienti Eta Stadio  Sex Aa di malattia
HY

SM 74 Il M 8
CA 78 11 M 11
AT 65 [l F 8
ET 80 [l M 10
AC 69 Il M 7
FV 87 11 M 11
NC 70 Il M 9
EG 63 Il M 5
El 70 Il F 6
RV 66 [l F 5

Tutti i pazienti coinvolti nello studio erano segjybresso gli ambulatori della Clinica Neurologica
dell'Universita di Ferrara. Ciascuno ha dato il semso alla partecipazione allo studio.

| test eseguiti hanno dimostrato un omogeneo mi@nto di tutti i parametri esaminati in ogni
paziente, tuttavia non tutti i miglioramenti soneuftati statisticamente significativi, soprattutper
I'esiguita del campione in esame.

Nelle tabelle 1, 2, 3, 4 sono riportati i valorii @agoli soggetti nei test iniziali e finali e laedie con

deviazione standard.

Per guanto riguarda i valori medi, la valutaziomdlad sezione terza dellUPDRS, cioé la sezione dei
sintomi motori, ha mostrato in tutti i pazienti origlioramento del 40% con un valore di partenzl d

33,9+4,2 e un valore finale di 2093,8. Dati statisticamente significativi (p<0,01gkella 1 e figura 1).
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Tabella 1. Valori della scala UPDRS dei singoli pazienti me$t eseguito prima dell’inizio

dell’attivitd motoria e al termine del ciclo di 8dontri.

Updrs iniziale finale

Paz
1 30,5 17,5
2 39 27
3 35 25
4 40 20
5 28 17,5
6 31 15
7 35 22
8 32 22
9 38 24
10 30 19

Media 33,9 20,9
Ds 42 3,8

Figura 1. Miglioramento medio della scala UPDRS con deviagistandard tra il test eseguito

prima dell’inizio dell’attivita e al termine deldb di 9 incontri

updrs, sezione motoria

35 339

26,9 .
CF Etest iniziale
Otest finale

Il finger tapping test, eseguito separatamentdepéita della mano destra e per le dita della nsnistra,
ha dato le seguenti misurazioni in secondi. Pelitiedella mano destra un miglioramento della vighoc
di esecuzione del 22,2%, partendo da una velogitdale di 5,21 sec e finale di 4,3 0,9 sec, con
significativita statistica (p<0,05). Per le ditalldemano sinistra un miglioramento della velocita d
esecuzione del 16,5%, con partenza da una velodtale di 5,4+ 1,1 secondi ed una finale di 42,6

.S ignificativita statistica (p<0,05) Questi daine riportati nella tabella numero 2.
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Finger tapping:

Tabella 2. Tempo impiegato per eseguire I'esercizio pollige-gber tre volte in secondi dei
singoli pazienti nel test eseguito prima dell'inizlell'attivita e al termine del ciclo di 9 incontr

sia alla mano destra che sinistra.

FT iniziale finale iniziale finale
paz dx sin
4,9 3,5 5,6 4.5
6,6 6 7 5,4
4,9 4,7 5,3 4.5
7,19 4 4 4
6,27 5 51 4
3,8 3 3,4 3
6 3.8 6,3 4,2
5 4 5,7 4,1
6,5 4,7 6,3 4.4
5,5 3,8 55 3,9
media 5,7 4,3 5,4 4,2
ds 1,0 0,9 1,1 0,6

BHoo~voubwnr

Finger tapping:

Figura 2. Tempo impiegato per eseguire I'esercizio pollidge-ger tre volte in secondi: media
con deviazione standard dei 10 pazienti nel tesgw@® prima dell'inizio dell'attivita e al

termine del ciclo di 9 incontri, sia alla mano dasthe sinistra.

finger tapping
8
7
6 -
5 Omano dx pre
4 B mano dx post

B mano sin pre

2 O mano sin post
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La tabella 3 e la figura 3 rappresentano il tapgiegla mano, calcolato in numero di battute absdo e
anche questo fatto eseguire separatamente peniadestra e la mano sinistra.

La mano destra ha riportato un miglioramento deB%l a destra. Significativita statistica (p<0,05)
partendo da una media di 4@,%,4 battute per 15 secondi.

Per la mano sinistra un miglioramento del 16,8%geificativita statistica (p<0,05). Partendo da una
media di 38,5t 3,6 battute per 15 secondi prima del ciclo e arrilo in valutazione finale a 45t24,1

battute per 15 secondi.

Tabella 3. Numero di battute sullo strumento in 15 secondisdeyoli pazienti nel test eseguito

prima dell'inizio dell'attivita e al termine delab di 9 incontri, sia alla mano destra che siaistr

FTT iniziale finale iniziale finale
Paz dx sin
54 53 36 49
36 40 33 42
35 44 33 38
44 51 45 51
40 44 39 40
40 46 40 45
39 48 40 48
37 43 39 45
41 47 40 46
10 38 46 40 48
media 40,4 46,2 385 45,2
ds 5,4 3,8 3,6 4,1

O©CoO~NOULPA,WNE

Figura 3. Numero medio di battute sullo strumento in 15 sdcmel test eseguito prima

dell'inizio dell’attivita e al termine del ciclo d incontri, sia alla mano destra che sinistra.

finger tapping (battito su 15 sec)
60
50 - 46,2 45,2
40,4 qﬁ 385 Er.
40 = Ei' O mano dx pre
30 Omano d.x post
O mano sin pre

20 ~ Omano sin post
10 +

0

1
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Infine la misurazione della velocita del camminlysirata nella tabella e figura 4, pur non raggemdo
la significativita (p=0,1) mostra la tendenza admiglioramento in tutti i soggetti esaminati.
| pazienti sono partiti da una velocita di cammihidl,2 metri al seconds 0,2 in valutazione iniziale,

misurando in valutazione finale una velocita dif @,3.

Tabella 4. Valori in metri al secondo della velocita dei ssigpazienti in un tratto di 20 metri tra

il test eseguito prima dell'inizio dell'attivitaa termine del ciclo di 9 incontri

vel
camm iniziale finale
Paz
1 1,54 2,00
2 1,16 1,48
3 1,03 1,09
4 1,14 1,29
5 1,48 1,54
6 1,09 1,11
7 1,05 1,11
8 1,38 1,54
9 1,16 1,54

10 1,21 1,43
Media 1,2 14
Ds 0,2 0,3

Figura 4. Valori in metri al secondo della velocita media pigzienti, con deviazione standard in
un tratto di 20 metri tra il test eseguito primd/’aezio dell’attivita e al termine del ciclo di 9

incontri

velocita cammino

1,8
16 1la
1,4 12
1,2 T
1,0
0,8
0,6
0,4
0,2
0,0

opre
m post
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Il test sulla qualita della vita, che comprendemasé anche una valutazione dello stato emotivo, ha
riportato valori medi complessivi da 52921,13 a 68,4512,62, senza significativita statistica. Come,
pero, si puo osservare piu facilmente nella tatigllautti i valori dei diversi domini risultano aemtati
(cioé il paziente riferisce un miglioramento), @articolare quello relativo al ruolo emotivo.

Tutti i pazienti hanno riferito di aver tratto netde giovamento dal ciclo di incontri, tutti hanaspresso

il forte desiderio di continuare I'attivita.

Tabella 5. Valori medi dei singoli items del test SF36

SF 36 pre post

Domini media Ds media ds
salute general 50,2 25,2 61,33 24,8
attivita fisica 54,16 28,7 70,83 27,09
ruolo fisico 58,33 46,54 83,33 20,41
ruolo emotivo 38,88 49,06 66,66 51,63
attivita sociale 54,16 28,13 77,08 40,63
salute mentale 64,66 22,25 84,66 14,17

Dolore 75 21,38 75 32,55
Vitalita 50 30,98 67,5 23,61
PCS 42,87 8,4 46,02 11,46
MCS 40,97 14,87 52,07 9,55
Media 52,92 68,45

Ds 11,13 12,62
Discussione

Nello studio si osserva che I'applicazione di utimslo musicale a forte impatto emozionale a pdakien
con Morbo di Parkinson, determina una riduzionaifiicativa del punteggio della terza sezione della
UPDRS e un miglioramento significativo alla proval dfinger tapping”. Si € inoltre osservata una
tendenza al miglioramento, anche se non statiséosansignificativa, del “tapping task”, della vetac
del cammino e dei vari domini della SF 36 (ad eiwrez di quello relativo al dolore). Pur non essendo
risultata statisticamente significativa, la misioae della velocita del cammino, sia al termineogini
seduta che al termine del ciclo, quasi tutti i padihanno mostrato una minore esitazione nellanela
marcia e una maggiore simmetria del passo. Ewdanthe il maggior controllo e accresciuta abdita
resistere alla pressione esercitata sullo steriae (la reazione di spinta), mentre nell’equilibidd
rotazione su se stessi, il movimento é risultatoffpiido e continuativo rispetto all’inizio del ttamento

in cui i pazienti barcollavano e i passi erano ainui.
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Infine, i pazienti hanno espresso, nel question@®mministrato al termine del ciclo, unanime
apprezzamento relativamente alla proposta di pr@nez motoria con la musica con particolare
insistenza sulla possibilita di proseguire il @atento.

L'utilizzo a scopo riabilitativo degli stimoli mici e della musica in vari ambiti clinici tra clai malattia

di Parkinson, si basa sull'ipotesi che la stimaaei sensoriale uditiva di tipo ritmico sia capate d
compensare la mancanza di un ritmo intetdor(is, 1994 o di uno schema motorio completo o deficit
piu complessiNiorris, 1999. Diversi studi infatti documentano migliorameditivelocita e lunghezza del
passo Ito, 2000, precisione e coordinazione dei movimenti finil@elita, articolazione del linguaggio,
in seguito all'applicazione di stimoli sensoriattegrati (uditivi e visivi). In altri studi, i migbramenti
ottenuti con diversi ritmi e con esercizi prestiib{Hurt, 1998; Jancke 1998; Mc Intosh 1997; Thaut
1996 sono spiegati con una facilitazione uditivo-m@arhe si realizzerebbe attraverso una attivazione
diretta della corteccia laterale premotoria, in contesto di movimenti guidati dall’esterno; cio
consentirebbe il bypass del deficit delle proiekipallido-talamo-corticali Cunnington 1995; Morris
19949.

In questo studio veniva invece considerato il manto autogeno stimolato dalla musica come effetto
dell’emozione suscitata. In questo modo si & volspingere il paziente ad allenare proprio quella
capacita che la malattia di Parkinson tende anmgggioé I'iniziativa motoria.

Inoltre uno scopo “secondario” di questa proposstaéo quello di fornire alle persone la fiducigodier
recuperare un movimento piu fluido e armonico aomoamente, cioé senza che fosse “ordinato” da un
operatore esterno, in modo da accrescere ancheiréasad un recupero della propria autonomia
gestionale.

In effetti un effetto “secondario” osservato e regteso € stato riferito da quasi tutti i paziedtpo
questa esperienza hanno iniziato a tenere dell&capmcevole anche in casa, durante la vita qiaota]
perché ne traggono piacere e si sentono maggioenagmdnomi negli spostamenti.

Oltre che come stimolo uditivo ritmico, un’altreotesi che puo essere chiamata in causa per giaséfi
risultati positivi ottenuti &€ quella secondo la lguia musica che piace, riconosciuta come mezzoptia
adatti a suscitare forti emozioni, possa attivacegduiti limbici (Bernatzky, 2004, Pacchetti 2008 in
particolare le proiezioni dopaminergiche mesolirhkic allo striato ventrale: il circuito dedicato a
regolare le motivazioni dell’intero comportamentdige, 1989; Fibiger, 1986

Su queste basi in questa ricerca sono stati valintgiarallelo gli effetti specificamente motori llde
musica e gli eventuali effetti sullo stato emotevgulla qualita di vita dei pazienti, che potrelobessere
quelli discriminanti rispetto ad un programma datsa fisica tradizionale, anche a parita di effiaa
Questo studio, pur con i risultati positivi chdeate, presenta alcuni limiti metodologici.

Vi & la mancanza di un controllo a lungo terminerdailtati ottenuti, quindi per verificare se suiltati
ottenuti si mantengono nel tempo, e per quanto eemyentualmente & possibile rintracciarli e quali
parametri eventualmente mostrano una maggior durailre manca un gruppo di controllo che svolga

un attivita motoria parallela di tipo tradizionalen cui poter comparare i risultati sulle diverseiabili.
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E’ poi necessario un maggior numero di pazienti@grcondurre la sperimentazione sia per conferrnare
risultati descritti che per raggiungere la sigrfivita statistica in quei parametri che pur masii@auna
tendenza al miglioramento, non hanno ottenuto lidazone.

Inoltre per quanto riguarda valutazioni che conside separatamente la mano destra e la mano aigistr
necessario considerare la dominanza del lato oplgidratteristica della patologia e la dominanza
manuale, fattori che possono modificare i risultigii tests.

Infine potrebbe essere utile una valutazione dst&io d’'ansia e del tono dellumore dei pazienti
all'inizio del trattamento in quanto una eventuadeiazione di tali parametri puo influenzare i paedri
delle performances motorie, senza che si sia nwadifi sostanzialmente nulla nella modulazione del
sistema motorio. In effetti nei pazienti dello studi € notato anche un soggettivo miglioramentdode
stato dell'umore, ma quanto questo abbia potutiuénizare i risultati dei tests motori al momentd gl
elementi a disposizione non ne permettono una stima

D’altra parte, considerando che la World Health @igation definisce la qualita della vita come “La
percezione che un individuo ha della propria posizinella vita, nel contesto di una cultura e di un
insieme di valori nei quali egli vive, anche inagbne ai propri obiettivi”, nelle persone partecip

I'esperienza svolta ne ha dato un notevole mighiwato, che si € potuto misurare oggettivamente e

osservare soggettivamente.

In conclusione il presente studio, pur con i lindi un lavoro sperimentale agli esordi, dimostra
I'efficacia clinica di una proposta di promozionelltttivita motoria che coinvolga il paziente sia
attraverso l'esercizio e la proposta di attivitadijte e coinvolgenti anche dal punto di vista enmtsia
per gli effetti dimostrati sulle performance moeocdhe per quelli sulla soddisfazione dei pazidess e
sul loro stato emotivo. Da un lato, la possibitii risultati puo indurre a pensare che la promuidi
attivita motoria possa aver favorito anche procésgplasticita neurale nei circuiti motori correlat
sistema cortico-striatale. D’altra parte sul piapplicativo &€ importante che i pazienti, al di &i test
clinici somministrati, hanno dichiarato unanimeneedi aver tratto grandi benefici dall’attivita stapl
con ripercussioni notevoli sulla qualita di vitaganere. E’ stato dato seguito a questo studiovpéutare

I'efficacia di tale proposta in altri gruppi di paatie in popolazioni piu ampie.
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STUDIO 3: Proposta di riabilitazione delle atassia mediante &tituzione
Sensoriale con metodica BrainPort

Scopo dello studio

BN

L'obiettivo di questo studio e verificare l'effic@ca breve termine di un dispositivo di sostitueion
sensoriale elettrotattile (BrainPort, wicab Ince) trattamento di soggetti affetti da patologie sistema

nervoso centrale e periferico che lamentano ingealbronica.

Materiali e Metodi
a.Casistica

Sono stati presi in esame 14 soggetti (7 femmidengaschi), di etd compresa tra 25 e 71 anni (eta
media 51 anni, SD 14,13), tutti affetti da distuibstabilita e dell’equilibrio di diversa eziol@gi
« deficit vestibolare uni- o bilaterale non compeag&tpazienti)
e sclerosi multipla (5 pazienti)
« atrofia multisistemica (1 paziente)
e siringomielia C1-C3 (1 paziente)
e neuropatia periferica (2 pazienti)
* instabilita cronica in seguito a neurochirurgia etemllare (1 paziente) e dell’angolo
pontocerebellare (1 paziente)
e atassia di Friedreich (1 paziente).
| soggetti selezionati sottostavano ai seguertgrtidi inclusione:
= Maschi o femmine che avessero compiuto 18 anni
= Nessun problema di salute orale
= Soggetti che avessero svolto precedentemente idefigica o farmacologica, senza risultati
apprezzabili
= Soggetti in grado di leggere e capire le informazaate dal consenso e che avessero la volonta
di firmarlo.

= Soggetti disposti e in grado di completare almem® delle valutazioni richieste dallo studio

b. Protocollo

Il protocollo di studio e stato suddiviso quattartp

l.una prima parte di esami preliminari composta dd ttandardizzati di valutazione quantitativa
dell'equilibrio, per verificare i parametri di edjbrio, stabilita e qualita della vita all'inizioaflo studio
(t0).

2.una-due settimane thoost(addestramento intensivo), dal lunedi al venegyei,imparare ad usare lo

strumento, comprendenti una seduta della duratan@ira la mattina e un’ora al pomeriggio con
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distanza tra le due sedute di almeno 4 ore o ul@assduta al giorno della durata di un'ora a seaond
che per ilboostsi preferisse impiegare una o due settimane. raeti i casi il numero totale delle ore
dedicate aboosté stato pari a 10 ore.

3.tre 0 quattro settimane ttiaining (allenamento) dal lunedi al venerdi per allenapalirio e stabilita
con due sedute da 20 minuti ciascuna al giornouoantervallo non inferiore a 4 ore.

4.Alla fine del ciclo, controllo dei test specifici dalutazione clinica proposti all'inizio della tgia.

c. Test standardizzati di valutazione quantitatigall’equilibrio

| test di valutazione utilizzati in questo studame stati i seguenti:

1. BERG BALANCE SCALE (BBS)

Questa scala valuta la prestazione con un puntedgiova da 0 (non € in grado di eseguire il compito
richiesto) a 4 (prestazione normale) sutéper un punteggio totale massimo di 56. i@&linriguardano
mansioni comuni nella vita di tutti i giorni comedgrsi, alzarsi in piedi, stendersi, inclinarsramgi e
guardare oltre le proprie spalle, girarsi compldtarun cerchio, fare un passo o un gradino (vedi
appendice B).

La validita e l'affidabilita della scala é statdwata su una popolazione di soggetti con sclerastipla
(Cattaneo, 200)/e anche per altre patologie neurologiche catngke (Blum et al., 2008 malattia di
Huntigton Rao et al., 2000 trauma spinaleitunno et al., 200}y, malattia di Parkinsori=¢anchignoni

et al., 200% e per la predizione del rischio di cadute muétipi soggetti anziani residenti in comunita
(Muir et al., 2008.

Limiti nel suo utilizzo sono l'effettdloor e ceiling che possono essere owviati tramite I'associaziabe
BBS con altri test di valutazione.

2. DYNAMIC GAIT INDEX (DGlI)

Questa scala misura la mobilita e l'equilibrio dmzo. Il DGI consiste di 8item comprendenti:
camminare normalmente, camminare prima velocemenei piano, camminare eseguendo movimenti
del capo sul piano frontale e sagittale, superam@ @n passo oggetti e camminarvi attorno (vedi
appendice A). Ognitem viene valutato su una scala da 0 a 3 dove O incheanon e stato possibile
eseguire il compito richiesto e 3 indica una prastee normale. Il punteggio totale varia da 0 al24.
punteggio di 19 equivale alla soglia sotto la qubteschio di caduta diventa clinicamente rilevanka
scala e stata valutata sia su persone con disorégtibolari che su soggetti affetti da S.Maftaneo,
2007. La sua affidabilitd e validita si dimostrano hacnella valutazione di pazienti catroke
(Jonsdottir e Cattaneo, 20p@ di anziani residenti in comunita a rischiocdduta Chiu et al., 200%
Anche in questo caso I'effett®iling puo ridurre I'evidenza del miglioramento ottenats trattamento.

3. DIZZINESS HANDICAP INVENTORY (DHI)

E un questionario autosomministrato ideato da Jawoe Newman per valutare I'impatto causato dai

disturbi dell’equilibrio nella vita e nelle attivitdi tutti i giorni del paziente (vedi appendice E)un test
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di qualita di vita specifico per i disturbi dell’eijbrio e la scala valutativa soggettiva maggiontee
utilizzata per le patologie vestiboladiacobson e Newman, 1990

Comprende 25 domande ognuna delle quali ha 3 tspassibili: “si”, “no”, “a volte”. Nel questionar
vengono toccati 3 aspetti: il disagio funzionale @motivo (E) e fisico (F).

Ogni risposta positiva vale 4 punti, ogni rispaségativa 0. Nel caso dell*a volte” vengono asseéigha
punti per risposta.

Il punteggio finale valutera lo stato fisico, enwzile e funzionale del soggetto.hbnhdicap sara
direttamente proporzionale al punteggio. Dunqueilppunteggio si avvicinera allo 0 meno I'handicap
sara rilevante Geballos Lizarraga, 2004 Punteggi superiori a 60 sono stati correlati aauute
ricorrenti e severo disequilibrio; punteggi comptes 0 e 30 indicano un disequilibrio lieve e &he 60
disequilibrio moderatoWhitney et al., 2008 Questa scala di handicap ha dimostrato buonanzal
(0.91) e affidabilita (0.97) sia in una popolaziarten disordini vertiginosi, che in soggetti portatdi
S.M. (Cattaneo, 200y

d. Materiali
Durante le sedute di allenamento sono stati uditizain cronometro, un cuscinaneémory foarh) un

cuscino ‘airex’ (altamente destabilizzante), oltre all’appareodBiainport.

e.Procedura

In seguito al completamento dtbst preliminari, i soggetti sono stati sottoposti edttamento con
Brainport. Le sedute di trattamento si sono svgitesso la Clinica Neurologica dell’Azienda-
Ospedaliera-Universitaria Arcispedale “S.Anna” drifara.

Per apprendere I'utilizzo dello strumento, i sofgeino stati istruiti ad applicare la matrice tht&odi

sul dorso della lingua, previa adeguata sterilimreez dello IOD. Sono state effettuate sedute di
allenamento sia in posizione eretta che sedutareeaw occhi chiusi, aumentando di volta in volta il
grado di difficolta e instabilta, usando superticiappoggio podalico e posture differenti. Il cotopilel
soggetto era riuscire a mantenere al centro tiefiaa la percezione del segnale elettrico. Ai sitj@
stato detto che l'accelerometro avrebbe rilevatgpdaizione del capo e inviato l'informazione alla
matrice di elettrodi posta sulla lingua. Ad esempioclinazione in avanti del capo, spostandsegnale
percepito verso la punta della lingua, avrebbe tinindurre il soggetto in esame ad un aggiustamento
posturale all'indietro del proprio corpo, in moda dportare il segnale percepito al centro dell@rice di
elettrodi. L'intento dell'allenamento & stato qoelli ridurre le oscillazioni posturali grazie appun
allimpegno del soggetto nel mantenere lo stimdétteco al centro della matrice di elettrodi. Rgiesto
sScopo i pazienti sono stati istruiti ad usare m@nthcombinati delle articolazioni di anca, ginoicck

caviglia per aggiustare la posizione, mantenendeca il capo fisso.
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Figura 1

A causa del possibile adattamento dei recettorddedo della lingua allo stimolo elettrico si éifieata

in alcuni casi una riduzione della percezione d@gnale. In tal caso veniva consigliato di muovere |
lingua lateralmente per ritrovare il segnale, exdta pero rapidi o ampi  movimenti della lingua che
avrebbero potuto esporre velocemente aree maggiensensibili allo stimolo, impedendo cosi di
effettuare un’ adeguata correzione dell'intensiig.scopo di rendere confortevole il segnale.

Dopo aver effettuato quindi i test iniziali ad wmpo T(0), si € iniziato iboostsecondo le modalita
precedentemente descritte. Durante queste prirtismaee i pazienti hanno imparato a conoscere e ad
utilizzare I'apparecchioBrainport, con brevi sedute di 3 minuti ciascuna in postaesmpre piu
difficoltose e destabilizzanti. In ogni ora di aénento sono state variate dalle 5 alle 7 postatiise,
ciascuna mantenuta sempre per 3 minuti. Una veltaibata la sessione si € valutato quale fosse la
specifica posizione che il soggetto era in gradondntenere per 20 minuti in modo comodo ma allo
stesso tempo con un grado adeguato di difficoltéepsere allenante. Il soggetto doveva essereantogr

di tenere questa posizione per 20 minuti, ad oclehisi, mantenendo la percezione del segnalensilcce
della lingua, di modo che la prova fosse effettigate valida e I'esercizio portasse i benefici desit.

Il controllo dell’accuratezza della percezione, ratjpitto nelle prime fasi, deve essere, per quetto,
competenza dell’'operatore, il quale deve essertgelso nel capire e proporre la posizione adegieta
mantenere. Percio il trattamento va individualiazagr ogni soggetto.

Il protocollo nella fase intensiva di addestramemioprevisto un graduale aumento della difficokgld

esercizi proposti dall'operatore (Figura 2).

Figura 2. Sessione di BrainPort.
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Le posizioni da eseguire sono a discrezione dalfatpre e variate in base al miglioramento del stigg

e al suo stato psico-fisico. Di norma il cambidelg@losizioni & graduale e con aumento di difficafta a
volte pud essere necessario interrompere la preigrese tornare a posture piu semplici.

Una volta terminata la/le settimana/e di boostigiato I'allenamento vero e proprio, ossia la fase
training. Questa fase e durata tre o quattro settén due volte al giorno, una la mattina e una al
pomeriggio, con un recupero tra le sedute di almeonoe. Durante questa fase, il soggetto utilizdava
strumento nella posizione che gli permetteva digare gli esercizi con il massimo grado di diffi2ol
raggiungibile, ma nello stesso tempo nella posiipit comoda per poter riuscire a completare latsed

In questa fase ciascuna seduta durava solamembénR@.

Terminata I'ultima fase di training, i soggetti frnipanti allo studio, sono stati valutati ad umpe T(1),
tramite la stessa batteria di test effettuatarapteT(0).

Oltre alla raccolta dei parametri quantitativi nade test standardizzati, durante il ciclo di &naénto &
stata effettuata anche una valutazione qualitatiealiante colloquio tra paziente ed operatore circa
variazioni della sintomatologia da disturbo delligifprio e sensazioni legate all'utilizzo dell’'apeachio

e piu in generale agli esercizi proposti. Alcurtiggetti hanno accettato di tenere un diario da danep

in modo assolutamente libero, per poter annotamvkentuali nuove sensazioni riscontrate.

e.Consenso

Tutte le persone che si sono sottoposte allo studiono dato il consenso al Direttore della

Clinica Neurologica dell’'Universita di Ferrara.

Risultati

a.Risultati osservazionali

Durante il boost i soggetti hanno inizialmente riferito episodi dausea e instabilita, oltre che
un’aumentata tensione generale, probabilmente degla necessita di ambientarsi a questa nuova
metodica.

Con il progredire defraining, pero, la maggior parte dei pazienti ha iniziadloaacusare meno capogiri,
meno stanchezza durante I'arco della giornatasipilrezza nel camminare e nello stare in mezzdtad a
persone; la maggior parte dei pazienti (in paréimlquelli piu giovani e con forza, tono muscolare
apparato osteoarticolare in buone condizioni) hquaito una maggiore sicurezza nel cammino e
nell'eseguire diverse mansioni quotidiane, comprgselle lavorative, che precedentemente avevano
trascurato. Tutti hanno riferito una maggiore c#paai concentrazione e rinnovata volonta
nell’'affrontare il disturbo di instabilitd con catuente miglioramento del tono dellumore. In nessu
caso sono stati riportati effetti collaterali siavl che intensi, in ogni caso tali da dover sosigea il

trattamento.
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b. Risultati dei test standardizzati
Vengono riportati i risultati dei test clinici sw@ardizzati. | valori ottenuti sono stati valutati
statisticamente tramiwoftwareSPSS.

Dinamic Gait Index

DGI
30,00
25,00
20,00
15,00 m DGl pre
10,00 B DGl post

5,00

0,00
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

Figura 3

L’'analisi della figura ynamic Gait Index (DGI) evidenzia un aumento medkb punteggio in T (1)
rispetto al T (0), portando diversi soggetti sogrimite soglia del rischio di caduta (pari a 142

Berg Balance Scale

BBS
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Figura 4
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L'analisi della figura 4Berg Balance Scale (BBSvidenziaun aumento del punteggio in tutti i

soggetti, tranne due in cui € rimasto invariato.

Dizziness Handicap Inventory

DHI

100,00
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Figura 5

L’'analisi della figura Dizziness Handicap Inventory (DHI) evidenzia miglimenti di varia entita nei

diversi soggetti (in media la riduzione del punieggdi 10 punti)

TEST Media SD
DGl pre 15 5,86
DGI post 18 6,53
BBS pre 40 15,27
BBS post 44 16,06
DHI pre 42 20,35
DHI post 32 19, 19
Tabella 1

Discussione

Alla luce dei risultati ottenuti, si puo constatanee ci sono stati dei miglioramenti in media ittitu
soggetti nei tre test di valutazione. Le variazisoino risultate statisticamente significative @gemledia
della performance dei soggetti nelle tre condizidiesame (DGl p<0,0001; BBS p<0,0001; DHI
p<0,05).
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Per quanto riguarda il Dynamic Gait Index (DGl)esierificato un aumento medio del punteggio i)l (
rispetto al T (0), portando diversi soggetti sogrbmite soglia del rischio di caduta (pari a 142

Nel Berg Balance Scale (BBS) é stato riscontrataumento del punteggio in tutti i soggetti, tracie

in cui € rimasto invariato.

Un soggetto non é stato in grado di eseguire i ddmgphiesti nei test BBS e DGI riportando pertant
punteggio zero sia al tempo T(0) che T(1).

Il Dizziness Handicap Inventory (DHI) ha dimostrat@lioramenti di varia entita nei diversi soggéiti
media la riduzione del punteggio € di 10 punti)tedminando una riduzione del disturbo percepito
dell’equilibrio ai limiti inferiori della categoriddisturbo moderato” (trovandosi ai limiti supetial TO)
secondo la distinzione di Whitney et al. del 200/hitney et al. del 2004Questo fatto correla bene con i
commenti positivi riferiti dalle persone al termidello studio.

In mancanza di un gruppo di controllo si potreljitizzare che una parte dei miglioramenti evidenzia
al termine della terapia siano dovuti al sempliggntng prolungato e controllato; in realta I'edparea
riabilitativa vestibolare suggerisce che il semplidraining statico non consenta un’adeguata
trasformazione nelle performance dinamiche comeoslira invece il miglioramento delle prestazioni al
DGI. Inoltre alcuni dei soggetti avevano gia dffato cicli di terapie convenzionali per I'equilitor
raggiungendo risultati non soddisfacenti e comunipferiori a quanto riportato dopo I'utilizzo del
BrainPort.

Un’altra critica potrebbe derivare dal campionettd di soggetti utilizzati per questo studio elaalon
omogeneita della casistica; a causa della varietie gbatologie presenti nel campione non c’e¢ un
sottogruppo sufficientemente ampio per trarre wndigio conclusivo sull’efficacia del trattamento in
base all’'eziologia; considerando pero questi réduttel loro insieme, si pud suggerire che la sagtine
elettrotattile mediante Brainport & efficace nelgloirare la funzione dell’equilibrio in pazienti o
un’ampia varieta di eziologieD@nilov, 2007. In particolare una precedente esperienza haexidto
notevoli miglioramnenti clinici confortati dai dagtatistici in un piccolo gruppo di pazienti affeth SM-
RR in fase intercriticaGhetti, 2008.

Conclusioni

In media i soggetti che hanno svoltotihining con questo dispositivo di sostituzione sensoriale
elettrotattile hanno dimostrato miglioramenti dedjuilibrio, della postura e della marcia.

Lo dimostrano i dati oggettivi ma anche il fattoeclin alcuni casi i pazienti hanno percepito
soggettivamente il miglioramento, con una consegueapacita di sviluppare nella vita quotidiana ci
che avevano appreso durante il ciclo di allenamdriaumento della sicurezza soggettiva ha giocato
ruolo fondamentale nel beneficio riportato anchgrescindere dai dati numerici. Il fatto di sentijosi

sicuri, oltre ad essere indice di un miglioramegeoerale del sistema di controllo posturale, espduoel
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miglioramento psicologico, cognitivo ed emozionale ha un peso rilevante sulla qualita di vitaedell
persone affette da disturbi dell’equilibrio.

| risultati ottenuti dimostrano dunque che questadalita di sostituzione sensoriale determina, nei
soggetti affetti da patologie del sistema nervosatrale e periferico, delle modificazioni neurofitzise
utili al recupero funzionale della stabilita; i mdslati sono peraltro in accordo con le esperiegizea
disposizione per altri tipi di patologie che causamstabilita, sia periferiche che centrdliahilov et al.,
2007; Danilov et al., 2006 La ricerca di base inoltre conferma I'efficadiaquesto tipo di approccio che
si basa su caratteristiche fondamentali del sistginc@ntrollo posturale: I'integrazione dinamicanse-
motoria Peterka e Loughling, 2004; Peterka, 2002 la capacita dire-weighting delle
afferenzeCenciarini e Peterka, 2006; Isableu e Vuillermep@0Mahboobin et al.,200Q5caratteristiche
che possono essere sfruttate da un sistema diugastie sensorialeViillerme et al., 2008; 2007a;
2007H.

In futuro 'ampliamento del campione di soggettiettf da patologie neurologiche causanti instebili
potrebbe aiutare a comprendere meglio quali siariadicazioni e i limiti a questo tipo di trattanten
Inoltre potrebbe essere previsto un programmdolbw-up allo scopo di valutare I'effetto a lungo

termine detraining (Bach y Rita, 2005
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STUDIO 4: Analisi del cammino mediante accelerometria applata alla
valutazione clinica di pazienti affetti da malattia di Parkinson sottoposti ad
attivita motoria adattata

Presentazione ed obiettivi dello studio

e Obiettivo dello studio é stato valutare la presemzaoggettive differenze in termini di
accelerazioni media, con rilevamenti da diversdi el corpo, utilizzando un accelerometro
triassiale in pazienti affetti da malattia di Padan dopo attivita motoria adattata basata sul

coinvolgimento emotivo mediato dall’associazioneskrcizi piacevoli, danze e musica.

» Come gia indicato nel capitolo introduttivo allaitde attivita di promozione motoria vengono
costruite in modo da avere un elevato impatto eomage, per utilizzare la sfera emotiva e i suoi
collegamenti con i circuiti motori al fine di falacquistare alla persona malata dimestichezza
con il proprio corpo incentivando comportamenti ambiche devono risultare in un aumento

dell'attitudine al movimento anche al termine delgramma di promozione.

Materiali e Metodi
Popolazione di studio

Sono stati selezionati 19 pazienti (12 uomini eviiree) affetti da malattia di Parkinson con eta aediri

a 71,4 + 9,1 anni (range 57-88). Tutti i paziendha volontari e hanno dato il consenso alla
partecipazione allo studio al Direttore della GlanNeurologica.

| pazienti presentavano tutti un buon compensodaoiogico e presentavano una forma prevalentemente

ipertonico-rigida.

b. Protocollo

Il protocollo di studio e stato suddiviso quattasif

Prima fase: a) valutazione accelerometrica prima di cominci&ativita motoria adattata secondo gli
standard di rilevazione gia validati e indicati msultati dello Studio 1 di questa tesi. Viendiztato
I'accelerometro triassiale che fornisce off-lineaumedia sui tre assi. L’accelerazione del corptatas
misurata posizionando I'accelerometro sul pettouecassivamente sull'area pelvica invitando poi il
soggetto in esame a camminare con la velocitaydguitl confortevole e consona; b) valutazione della
Qualita di Vita mediante somministrazione di quasdrio SF36, secondo le modalita di valutazione
indicate nello Studio 2; ¢) valutazione dei paraimeinici di intensita di malattia e compromiss@n

funzionale mediante compilazione della Scala UPDg& presentata nel capitolo sui tests di valutazio
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clinico-funzionale del Morbo di Parkinson. d) tapgitest secondo le procedure indicate nel capgoio
tests di valutazione funzionale del morbo di Pa&m

Seconda fasedue sessioni settimanali di attivitd motoria amtattpresso la palestra comunale di Cento
per un periodo di cinque mesi consecutivament@igdli e il mercoledi, della durata di novanta mialt
pomeriggio,. In ogni seduta, dopo un preliminareqa® di riscaldamento, i soggetti vengono coinvolt
nello svolgimento dell'attivitd motoria adattataraverso strategie emotivamente coinvolgenti quali
musica, ritmi, passi di danza, giochi, marcia, sddt guida del tutor specialista in scienze motdre
strategie per lo svolgimento dell’attivita motoaédattata vengono di volta in volta concordatelttator

e i pazienti. L'attivita motoria adattata proporietegie basate su esercizi aerobici attentamesgatid
per il singolo attraverso stimoli con finalita sifiebe, tenendo sempre presente quella che ¢ &bitiia

di partenza di ogni singola patologia. L’attivita parte di un percorso multidisciplinare, basato su
esercizi non specifici e standardizzati, ma modwaseconda delle possibilita del singolo, libeita
movimento secondo le proprie possibilita, creanalssbilita di incentivare il piu possibile il movanto.
L'attivita di promozione motoria viene svolta inugpo. L'ultima fase della seduta prevede il
defaticamento finale per creare dinamiche di rdassnto muscolare.

Terza Fase: A meta del ciclo di attivita, i soggetti in esamengono sottoposti al controllo dei test
specifici di valutazione clinica proposti all'in@idel periodo di studio. Si valutano accelerometria
Qualita di Vita e UPDRS.

Quarta Fase: Alla fine trimestrale del ciclo, si procede al cmiib dei test specifici di valutazione

clinica proposti all'inizio del periodo di studi8i valutano accelerometria, Qualita di Vita e UPDRS

Valutazione statistica

| dati sono stati archiviati in un database e ssgigamente analizzati con Microsoft® Excell.
Per la valutazione delle differenze statistichd’aetelerazione media, nellUPDRS e Qualita di
Vita prima dello svolgimento dello studio e allaef dello studio sono stati utilizzati I'analisi
della varianza ad un fattore (ANOVA) e il test tStudent.

Risultati dello studio

L'esame di accelerazione, applicando I'acceleranseirtorace ha mostrato un incremento modestada u
valore medio di 0,72 +0,2 m/s? ad un valore medi0,d5 +0,3 m/sec 2 alla fine dell’attivita motoria
adattata.

Effettuando la rilevazione accelerometrica in zenarale abbiamo rilevato una accelerazione media di
1,3+0,4m/s2primaedel 1,48 + 5,5 m/ spadibtrattamento.

L'SF-36 indirizzata alla valutazione della perceeiaella modificazione della qualita di vita dopoiclo

di esercizi descrive un miglioramento in tutte lenensioni, anche se le differenze non risultano

statisticamente significative.
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Anche l'analisi dei punteggi UPDRS prima e dopdtiNga motoria adattata non ha mostrato differenze

statisticamente significative.

Accelerazioni Medie
2,2

1,8 -
1,6 -
1,4 A
1,2 A

W Acc. Toracica
W Acc. Pelvica

m/s2

0,8 A
0,6
0.4 A
0,2 A

Figura 1: Valori di accelerazione media rilevati a liveltracico e pelvico sui soggetti sotto
studio prima (1), durante (I) e dopo (lll) il cezldi attivita motoria.

Hanno partecipato allo studio anche quattro paizoemt atassia di cui tre affetti da sclerosi
multipla (con atassia cerebellare) e un pazienteatassia sensitiva seguiti presso la palestra
della sede regionale dell’Associazione Italianae&xdi Multipla di Granarolo (Bologna).
Costoro sono stati sottoposti a test neurologiadig#bilita EDSS di Kurtzke e a questionario
SF36. L'esiguita numerica del campione non consalstena analisi specifica, tuttavia per
questa categoria di pazienti con disordini d’edpuidi € stato rilevato incremento
dell'accelerazione media al termine del periodattivita. | dati relativi alla valutazione della

qualita di vita hanno dimostrato anch’essi benefici

Discussioni e Conclusioni

Negli ultimi anni una sempre piu fiorente letteratia investigato musica e stimoli musicali di déee
intensita e stile nei suoi aspetti di modulazioaksistema nervoso centrale valutandone effeteagioni
comportamentali sia in soggetti sani che in perstifette da varie patologie neurologiche disabilita
La musica influenza il cervello al pari di altrirebli esterni piacevoli quali la danza e il giosirétegie
usate anche in questo studio), ma con una valehgaa intensita che sono proprie solo di questzmez
straordinario(Sacks, 2009)L’ascolto della musica attiva una moltitudinesthiutture cerebrali coinvolte
in svariati processi mentali: cognitivi, sensitiimtori, emozionali. Queste circuiterie che Joelvave
indagato essere parallele e collegate tra lorandacgorteccia (sia in modo segregato che interessm),

fungevano da substrato anatomico per le stimolagsterne. Esse intervenivano sulle diverse madalit
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sensoriali del paziente con morbo di Parkinson iotghdone I'iniziativa al movimento, la marcia, la
lunghezza e forma del passo, calando gli episodiiedizinged attenuando cosi il derivante impaccio
motorio(Thaut et al, 1996)La musica poi, intervenendo su una moltitudinarde limbiche e associative
con le conseguenti implicazioni motorie, € forseill potente stimolo sensitivo che possa sfruttale
substrato anatomid@acchetti et al, 20000ltre alla sua valenza puramente sensoriale,Essa carica

di effetti emozionali e sociali che possono esséngtati dalle terapie occupazionali con dei pibilisna
ancora non dimostrati effetti di plasticita neudend@ur non comprendendo questo studio interventi d
tipo musicoterapico, i risultati (con le limitazigstatistiche del caso) sono tuttavia ampiametegabili.

Va poi indicato che le altre strategie di promoegi@il’attivitd motoria adattata che vengono svilatep
all'interno dei gruppi di pazienti sotto studio (da, marcia, giocoleria, ..) hanno sempre una base
musicale che arricchisce la proposta al movimentwaico e partecipato.

| dati raccolti in questo studio sui malati con Mordi Parkinson suggeriscono che anche la solatatti
motoria adattata e accompagnata da musica detetminamento delle accelerazioni medie rilevate e un
discreto miglioramento della percezione della daatii vita in termini di sensazioni di benessere. |
aggiunta dimostrano che un’attivita motoria piadevaccompagnata da uno stimolo esterno importante
come quello musicale pud determinare il miglioratoedi alcune prestazioni motorie valutate qui in
maniera oggettiva per mezzo dell’accelerometro. rhasica quindi come strumento che penetra
direttamente determinate aree cerebrali influenakenel modificando I'attivita dei circuiti funziomakente
collegati ad esse.

Anche l'interazione sociale, incentivata in quetipo di approccio mediante lo svolgimento dell'ata
motoria in gruppi, pud aver contribuito alla stigmibne dei circuiti limbici della motivazione fawmdo

la performance motoria.

Si rende evidente quindi la possibilita attravdesstimolazione mirata di queste particolari zamblche
(mesolimbico in particolare) di influire in maniet@ampo dipendente sulle aree motorie intrinsecaenent
correlate a questi sistemi in modo da bypassarerm parzialmente i deficit imposti dalla disatifite
condizione parkinsoniana.

La stimolazione emozionale effettuata sommande mueste variabili ha prodotto una sensazioneldi ca
delle disabilita parkinson-dipendenti e delle cobidita di natura affettiva che spesso si accompaga
tale patologia.

Inoltre emerge la possibilita di utilizzare I'acesdmetria come parametro di valutazione oggettiva n
solo in ambito di studio ma anche esportandoloangthtica clinica per I'osservazione longitudindie
pazienti con disordini del movimento. Questi irifgtenalizzati dalle variabili soggettive che paiaso
'anamnesi, I'esame neurologico e il rapporto megiaziente, possono essere valutati con un mezzo
assolutamente pratico e obbiettivo i cui dati saftamente riproducibili e interpretabili in maniera
univoca da tutti gli operatori che ne vengano isgesso. Le dimensioni limitate dello strumento suke
caratteristiche lo rendono perfetto alla valutagiael malato per determinati periodi di tempo e ai

confronti con le misurazioni fatte in precedenzalftazione della progressione; aggiustamento delle
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terapie, etc). Con questa trattazione proponiaraovalutata l'ipotesi di integrare le normali teeapi
standard, inerenti ad alcuni disordini del movineempn sessioni di attivita motoria adattata a metiz
musica, danze e ritmi coinvolgenti (per il loroaa emozionale ed il loro conseguente impatto nwtor
sul paziente) e il vaglio della misurazione acaetetrica nella pratica clinica come dato oggettivo

valutazione.
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