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1. LA PARALISI CEREBRALE INFANTILE

» Definizione

Con il termine “Paralisi Cerebrale Infantile” (PGli)e soliti indicare un gruppo

di malattie, presenti fin dalla nascita o dallan@iinfanzia, caratterizzate da una

grave alterazione della funzione motoria, solitat@aron progressiva. Le cause

che possono determinare la PCI sono molteplicissquo essere classificate in

tre gruppi principali a secondo del momento inagisce la noxa patogena:

» Fattori prenatali (30-50%)

o
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o

Anomalie strutturali genetiche

Infezioni

Ipossia fetale

Disturbi vascolari del feto

Turbe metaboliche ed intossicazioni della madre

Radiazioni

« Fattori perinatali (40-60%)

0]

o

o

0]

o

Ipossia perinatale
Parto prematuro
Medicamenti
Emorragia intracranica

Ittero dei nuclei della base

» Fattori posnatali (circa 10%)

0]
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Infezioni

Disturbi vascolari

Traumi cranici
Intossicazioni

Anomalie metaboliche gravi

Ipossia grave



Per la variabilita etiopatogenetica che la contigddjue, la PCl non va
considerata come un’entita nosologica ma bensi cong sindrome. Dopo
I'epilessia e il ritardo mentale, costituisce lanfi@a di patologia piu frequente in
neuropediatria, colpendo lo 0.1-0.2% dei nati vivi.

La PCI fu descritta per la prima volta da un orthpe inglese, J. Little, in un
lavoro del 1861, nel quale I'’Autore pubblico i fisti ottenuti con una nuova
tecnica chirurgica, l'allungamento del tendine dinle, nel trattamento delle
deformita del piede tipiche di questa patologia.

Dalla pubblicazione di questo primo lavoro I'intsse medico-scientifico per la
PCI crebbe e fini per coinvolgere anche noti stsidiel tempo, come Sigmund
Freud, che ne propose una classificazione cercdndorrelare i diversi quadri
clinici con le lesioni anatomiche cerebrali. MenfrelLittle aveva focalizzato
I'attenzione sulle cause peri-natali della PCI,F&eud diede maggiore risalto
alla nascita prematura e alle anomalie dello spiduiptrauterino.

Si deve attendere poi la fine della Seconda Gudoadiale perché linteresse
per la ricerca e per il trattamento riabilitativelld PCI arrivi alla ribalta della
cronaca, in concomitanza con il fiorire delle rette della societa per i
problemi dei portatori di handicap.

La terapia fisica dei soggetti con PCI fu introdgber la prima volta negli Stati
Uniti con il lavoro di J. Colby, una maestra di m@stica con il pallino della
massoterapia, che propose il primo protocollo litaltivo per i soggetti affetti
da tale patologia.

La Paralisi Cerebrale Infantile viene oggi defirdtane “un disturbo permanente
ma non immodificabile della postura e del movimeniwv/uto ad un difetto o ad
una lesione cerebrale non progressiva, determiprat@a che I'encefalo abbia
compiuto i principali processi di maturazione meifiozionale; il disturbo
motorio € prevalente, ma non esclusivo, e puo essgtabile per tipo e gravita”
(AACP — Accademia Americana per la Paralisi Cerebral957) oppure come



“un disturbo persistente ma non immutabile dellstp@a e del movimento,

dovuta ad alterazioni della funzione cerebrale,gaeise pre-, peri- o post-natali,
prima che se ne completi la crescita e lo svilupffpastic Society, Berlino

1966).

Queste definizioni sono le piu diffuse e le piuatate a livello internazionale,
tuttavia non sono considerate completamente seidisfi, raramente |l

disturbo di movimento si presenta in maniera isglaba il piu delle volte e

associato a problemi sensoriali, cognitivi, comaarntali e ad epilessia,
elementi determinanti per la severita e la comfikestel quadro clinico e per la
prognosi; inoltre il fatto che il danno si verifich carico di un sistema nervoso
ancora immaturo ed in via di sviluppo rende le egoenze cliniche suscettibili
di evoluzione e di cambiamenti sia in senso pasitive negativo.

La PCI dunque rappresenta oggi una condizione ddibap multiplo, che

necessita di una valutazione e di una presa ioaanultidisciplinare che siano i
piu precoci possibili; tale patologia e divenutgiibtotipo della disabilita nello

sviluppo del bambino. Negli Stati Uniti I'interesdella societa per i bambini
con PCIl e altissimo ed & un continuo fiorire dioasazioni laiche che si

occupano della raccolta di fondi nonché della lgittaa favore della

riabilitazione.

» Classificazione
Dal momento che una classificazione anatomo-patdo@ praticamente
impossibile per I'eterogeneita delle lesioni capdialare quadri clinici simili, le
classificazioni piu diffuse sono quelle fenomenatbg, cioé basate sulla
determinazione dei segni clinici preminenti e sytlassibilita di eseguire

raggruppamenti sindromici.



La classificazione attualmente piu diffusa € qudllddagberg del 1975, che si
basa sulla identificazione di sottogruppi in baseai@noscimento di segni

clinici raggruppati in sindromi e non sulla posklausa o sede di lesione.

Classificazione Internazionale delle Paralisi Cenglli Infantili
(Hagberg, 1975)

» Sindromi spastiche (piramidali)

o Emiplegia
o Tetraplegia
o Diplegia
» Sindromi atassiche (cerebellari)
o Diplegia atassica
0 Atassia congenita semplice
» Sindromi discinetiche (extrapiramidali)
o Prevalentemente coreoatetosiche

o Prevalentemente diatoniche
All'interno del gruppo delle sindromi spastiche,ddaelis ha successivamente
descritto cinque forme di tetraplegia in base dikribuzione topografica del

danno motorio.

Classificazione della tetraplegia di Michaelis (198

1. Dominante agli arti inferiori
Leg dominated

2. Dominante ad un emicorpo
Sde dominated

3. Tetraparesi crociata
Crossed dominated



4. Dominante ai tre lati
Three limb dominated

5. Dominante ai quattro lati
Limb dominated

> Epidemiologia
L’emiplegia e, insieme alla diplegia spastica, la forma pegfrente di PCI
(Fazzi E., Balottin U., Orcesi S.). In Italia ndrhanno dati precisi riguardo alla
prevalenza e alla incidenza di tale patologia estqusi verifica principalmente
per due motivi: non esiste un sistema di rilevamewizionale centralizzato per |
casi di PCI e inoltre non c’e accordo riguardo dted di diagnosi e di
classificazione. | pochi studi italiani fanno rif@ento a piccoli gruppi di
pazienti seguiti presso ospedali e centri di eengh.
Dati epidemiologici di maggiore rilievo si hannovate in Paesi con Servizi
Sanitari avanzati, quali i Paesi Scandinavi e gtiSJniti d’America; tali studi
riportano una prevalenza della PCI di circa il & mille nati vivi. Tale
prevalenza e rimasta invariata negli ultimi decepaiché, da una parte si é
avuta una riduzione della mortalita perinatale dadl, altra parte, € aumentata la
sopravvivenza di bambini ad alto rischio di danacebrale.
L’emiplegia spastica € piu frequente nei nati antee rispetto ai pretermine.
Secondo Hagberg l'emiplegia € presente nel 10% ri gravemente
pretermine (< 28 settimane), nel 16% del gruppgodetiermine tra le 28 e le 31
settimane, nel 34% dei nati moderatamente preterif88-36 settimane) e nel

44% dei nati a termine (> 37 settimane).



> Eziopatogenesi
Dal punto di vista etiopatogenetico, la noxa pateg@uod agire in epoche
diverse dello sviluppo del sistema nervoso, deteanulo di conseguenza un
danno cerebrale prenatale, perinatale o postatale.
Le cause piu frequenti sono quelle prenatali (fateweditari, cromosomici,
tossici, infettivi, traumi materni, patologie dellero e degli annessi, alterazioni
cardio-circolatorie materne) e perinatali (traunel cparto con sofferenza
cerebrale ipossico-ischemica del neonato). Molio f@ira € invece l'origine
poshatale, le cui cause possono essere: meniogit@rterite trombosante, stato
di male convulsivo unilaterale, disidratazione acwrave, traumi cranio-
cerebrali.
Secondo uno studio del 1988 di Uvebrand, fra i bambati a termine con
emiplegia congenita, I'eziologia veniva considerptanatale, principalmente
causata da malformazioni o lesioni circolatorie @lvello, nel 42%, combinata
pre e perinatale nel 9%, perinatale nel 16% e swmu@ nel 34%. La
corrispondente distribuzione tra i nati pretermema 29% (prenatale), 47% (pre
e perinatale), 25% (perinatale), 6% (sconosciltamiplegia acquisita dopo la
nascita, principalmente di causa postinfettivaro@na o0 postraumatica,
costituiva nella casistica I'11%.
Un contributo ormai insostituibile alla comprensagtiopatogenetica dei quadri
di PCI e stato apportato dall'introduzione nellatpra clinica quotidiana delle
moderne metodiche di neuroimaging, soprattuttoobeafia cerebrale e la
RMN, che si sono aggiunte alla TC.
L’ecografia cerebrale € oggi uno strumento essenpiar la diagnosi precoce
(prime settimana di vita) del danno a carico deité®na Nervoso Centrale,
mentre la RMN rappresenta la metodica piu sensfieiela valutazione degli

esiti a distanza.



Sono stati pubblicati diversi lavori, negli ultinanni, riguardanti i danni
riscontrati alla RMN nei soggetti affetti da PCeimpretermine emiplegici sono
state rilevate lesioni periventricolari di tipo t&malacico in quasi tutti i
soggetti studiati. Si tratta soprattutto di leuctan® emorragica
periventricolare unilaterale (PVL), anche se lerognmagini in alcuni casi
rivelano lesioni periventricolari bilaterali nonaste un esito neurologico
principalmente emiparetico. Accanto alla PVL, ocearonsiderare, come causa
di esiti permanenti monolaterali nei preterminenférto periventricolare
emorragico.

Tra gli emiplegici nati a termine da un parto noemnagiocano un ruolo
magagiore le lesioni silenti comparse durante ikaetrimestre di gestazione,
quali leucomalacia periventricolare, anomalie diluppo unilaterali, lesioni
focali per rammollimento nel territorio dell’artarisilviana con conseguente
poroencefalia.

Studi recenti attribuiscono sempre maggiore impadaai disturbi vascolari
nella genesi della PCI, soprattutto nei casi adlegia sconosciuta; secondo uno
studio di Kraus del 1997, le lesioni vascolari na¢glida trombi sono seconde
solo alle infezioni come causa di danno fetale enelltime settimane di
gravidanza. Eventi trombofilici in utero possonagegjare la patogenesi di molti
casi di PCI e l'identificazione di coagulopatie geinitori puo rappresentare un
potenziale rischio per il bambino. Secondo studen# (Thorarensen O. et al.
1997; Harum K. H. et al. 1999) nell’etiopatogendsil’emiplegia congenita
assumerebbe un ruolo determinante in alcuni sdgetthutazione del fattore V
Leiden”. La mutazione Leiden avviene nel sito drafigio del fattore V attivato
(fva), che appartiene alla catena di coagulazi@iesangue e che ha il compito
di trasformare la protrombina in trombina, deteranido cosi il processo di
coagulazione. Il fattore Va viene a sua volta tokdalla proteina C attivata

(APC), che modula quindi il processo di coagulagiddella mutazione Leiden



e mutato il sito di clivaggio del fVa e cio renaedtesso fattore 10-20 volte piu
resistente allAPC; da qui deriva la persistenza pe tempo superiore di
trombina nel sangue, con conseguente dosaggio oraggi fibrinogeno e

fibrina e con il rischio di formazione di trombi.aLmutazione del fattore V
Leiden sembrerebbe essere un’importante causeoliesteonatali e di trombosi

placentare e, di conseguenza, di PCI.

» Quadro clinico

Nell’emiplegia in eta infantile il deficit motorimteressa, per definizione, I'arto
superiore e quello inferiore dello stesso lato;218idei casi sono colpiti gli arti
di destra e, quasi sempre, I'arto superiore e mpieréssato di quello inferiore.
L’emifaccia e generalmente indenne e non vi e nfasia, per l'azione
vicariante dell’altro emisfero. E presente invece ilemisomatoagnosia per il
disturbo dello schema corporeo, che pero tendenandire o scomparire con |l
passare del tempo. Sono presenti numerose sineiedgmicorpo colpito e piu
0 meno ipoplasico, specie a carico degli arti,algrsultano un poco piu corti.
Con il passare del tempo si possono instaurarazietri muscolo-tendinee e
deformita articolari. Dal lato colpito i riflessisteotendinei sono vivacissimi,
fino ad arrivare al clono, ed e presente il segridathinski.

L’arto superiore resta per lo piu aderente al tooed il gomito forma un angolo
di 90° per un’ipertonia dei muscoli flessori; la moae flessa e deviata
ulnarmente, con dita flesse a pugno o estese iizipos a baionetta. L’arto
inferiore e iperesteso, leggermente ruotato a#liest. In questa forma puo
essere presente una certa distonia a carico delsaperiore, il quale, durante la
deambulazione, rimane esteso e intraruotato. Seequénti i movimenti
involontari di tipo atetosico a livello delle estiga superiori; questo aspetto
“extrapiramidale” determina un’attitudine della nosacon dita molto aperte in

estensione.



Nei casi piu gravi, le prime manifestazioni si rend evidenti gia in epoca
neonatale con asimmetria della motilita spontameapiu frequentemente verso
I 4-5 mesi di vita con i primi movimenti volontadi prensione, quando il
bambino non utilizza I'arto superiore interessdtadanno all’arto inferiore e
difficilmente valutabile nel primo anno di vita, daventa evidente al momento
della deambulazione autonoma che solitamente agieata normale o di poco
ritardata, con la classica andatura “falciante” taval deficit di forza, ma
soprattutto all’equinismo e all'iperestensione ‘defb inferiore affetto, che |l
soggetto deve extraruotare per procedere nel passo.
Nel quadro dell’emiplegia spastica dunque € evelamia diminuzione della
forza muscolare predominante alle estremita constgita dei muscoli
antigravitari, cioé gli estensori dell'arto infer@ (piede equino-varo) ed i
flessori-pronatori dell’arto superiore (pugno cluusavambraccio flesso,
pronazione permanente), che si accentua con i nemtijtalvolta la spasticita
si manifesta nella corsa per una tendenza allaifles dell’arto superiore ed un
aumento dell’equinismo del piede del lato affetto.
La preferenza manuale €, naturalmente, controlatera
La PCI pero non e esclusivamente un disturbo delimento ma comprende
una serie di problemi e di sintomi associati, cle@tigbuiscono in maniera
diversa alla complessita del quadro clinico. Tragjuwanno menzionati:

 Disturbi visivi ed oculomotori

o Vizi di refrazione

Cataratta congenita
Retinopatia dei prematuri
Atrofia o sub-atrofia ottica
Strabismo

Paralisi sopranucleari di sguardo

© O O O O o

Deficit dell’acuita visiva di natura centrale
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o Nistagmo

o Emianopsia
» Disturbi cognitivi

o Quoziente intellettivo ridotto

o Disturbi del linguaggio

o Disturbi dell’'organizzazione spaziale
» Epilessia

o Crisi motorie focali

o Crisi secondariamente generalizzate
» Disturbi del sistema muscolo-scheletrico

o Deformita dell’anca

o Deformita del ginocchio

o Deformita del piede

» Principali problemi e complicanze dal punto di visa fisiokinesi
terapico ed ortopedico
Un bambino emiplegico, nella maggior parte dei,cesmjgiunge da punto di
vista funzionale delle buone competenze motorieosbambini in grado di
deambulare ed hanno in genere un discreto gradaitdnomia. Le principali
complicanze che possono insorgere nel corso delligione clinica, oltre a
guelle derivanti dai sintomi associati al deficibtorio, sono fondamentalmente
guelle che derivano dal non-uso dell’emicorpo ies¢eato, dalla presenza di
spasticita e dalle retrazioni articolari. Tutti gtieelementi possono giocare un
ruolo sia precocemente, in fase di apprendimentaomey condizionando
I'acquisizione delle varie tappe dello svilupp@ giu tardivamente nel tempo,
compromettendo capacita gia acquisite ed interéerenon la qualita della vita

del soggetto.
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La spasticita, che pud essere piu 0 meno graverfénisce con i movimenti
volontari e spesso aumenta nel corso di essinidn@o emiplegico che inizia a
camminare adotta uno stile particolare di deamhut&z detta “falciante”.

Il pericolo principale & che si instaurino dellentratture muscolari permanents
con conseguente rigidita articolare. Una contratjuolungata, infatti, favorisce
nel tempo la comparsa di modificazioni stabili aelio della struttura
connettivale passiva del muscolo; il fenomeno daensbile diviene
irreversibile e si parla di “retrazione”. E statindstrato sperimentalmente che
il muscolo retratto si modifica nella lunghezza ed diametro, diminuendo |l
numero di sarcomeri e la forza massima esprimillel. muscolo retratto si
osserva una conversione delle fibre lente tipoflire veloci ma affaticabili di
tipo 1IB. Questi fenomeni sono pero reversibili #dnuscolo é in grado di
riorganizzarsi e rimodellarsi, seppure in tempitdapiu lunghi quanto piu
elevato e il grado di retrazione muscolare e tagpito rapida € la crescita
scheletrica del soggetto. Nelle forme “spasticheP@l e piu facile I'instaurarsi
della retrazione, che risulta invece meno frequeraiée forme “discinetiche”
per la fluttuazione della contrattura e della ibdi& degli schemi motori. Il
persistere delle contratture muscolari finisce taoinvolgere le articolazioni,
che vanno incontro ad un progressivo deterioramengtla riduzione
dellampiezza dell’'escursione (limitazione) o nebdterazione degli assi di
movimento (deformita).

Inoltre il tutto avviene in un periodo di rapidocaescimento corporeo e 0sseo
del bambino e questo puo evidentemente peggiocaasdéuazione, portando ad
una differenza sempre maggiore tra la lunghezza gelrti ossee e quella dei
muscoli e dei tendini, questo aumenta ancora piischio di deformita osteo-
articolari permanenti, fino ad arrivare a lussagi@on conseguente dolore ed

impotenza funzionale assoluta.
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Tra le deformita che si possono instaurare nelocatsllo sviluppo di un

bambino affetto da PCI, le principali sono le deiida dell’anca, quelle del

ginocchio e quelle del piede.

L’anca risulta spesso atteggiata in una posiziondledsione-adduzione ed
intrarotazione, il ginocchio &€ generalmente flepso compenso alla retrazione

del tricipite surale ed il piede e equino.

> |l piede equino
Il piede equino rappresenta la deformita piu freq@ee complicata in corso di
PCI. Il problema “equinismo” puo essere suddivistré componenti principali,
che possono presentarsi anche indipendentementedail’altro:

1. L’'equinismo da appoggip cioé da esagerata reazione di sostegno; Si
associa al ginocchio flesso con baricentro spostaso I'emilato
conservato. Puo essere corretto solo chirurgicament

2. L’equinismo di spinta presente al termine della fase di appoggio, per
abnorme reazione di stiramento dei plantiflessaramglo la gamba si
porta avanti rispetto al piede. Pu0O essere corretin la terapia
farmacologia prima della retrazione e con l'alllangento del tendine di
Achille quando la contrattura e strutturata.

3. L’equinismo in sospensiongoer difetto di contrazione dei dorsiflessori 0
per ritardo nel momento di attivazione. E ben camspéo dall'uso di
ortesi di sostegno in grado di vincere il pesopiletle.

Il problema é dovuto inizialmente ad una retrazideétricipite della sura per
esaltazione del riflesso allo stiramento (“stretfiex”) tipico di questi soggetti;
a questo punto la deformita in equinismo che daurs € definita “dinamica”,
in quanto puo essere annullata mediante manowertezione passiva. Con il
persistere della contrattura si instaura un acaorento vero e proprio del

muscolo che, insieme al disequilibrio tra cressttheletrica e crescita muscolo-
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tendinea, porta al manifestarsi di una deformitab#izzata”, che puo essere
corretta solo chirurgicamente.

Il piede equino costituisce un problema rilevameyuanto compromette sia la
funzione statica che quella dinamica del piedeyaembe essenziali per la
corretta deambulazione. L'equinismo comporta udatta stabilita nella marcia
durante la fase di appoggio e anomalie dell'equdibella fase oscillante.

Nei pazienti con patologia cerebrale un residudregmo pud essere tuttavia
funzionalmente vantaggioso per assicurare la spintgulsiva del piede e
favorire il cammino. Una dosata correzione delliaggmo con procedure

chirurgiche non & sempre facile sia per le comple@s®rferenze funzionali che
coinvolgono anca, ginocchio e piede nella cinematiella deambulazione, sia
per la compromissione dei muscoli implicati nelieedse fasi del cammino che
e variabile nelle molteplici forme cliniche dellpasticita infantile.

La possibilita di ridurre la contrattura spasticeanza indebolire la forza
muscolare del tricipite € pertanto essenziale ereggere la deformita in

equino evitando di alterare i compensi funziondli alla cinematica del passo
ed evitando nel contempo il rischio di ipercorr@goche trasforma il piede
equino in un piede valgo o reflesso, notevolmenite giavorevole per la

funzione stabilizzatrice e propulsiva del piedealttb consistente rischio della
correzione chirurgica del piede equino con le dififéi procedure previste € la
recidiva della deformita tanto piu frequente e miente quanto piu

precocemente si esegue l'intervento. Cio probaltme@nche in rapporto alle
metodiche chirurgiche che comportano di norma aose per I'allungamento

del tendine tricipitale, la cui crescita fisiologjcgia significativamente inibita
nella spasticita, verrebbe ulteriormente compromedslla manomissione
chirurgica (Ziv et al. 1984). Numerose tecnich&uwlgiche sono state proposte
per I'allungamento del complesso mio-tendineo fitele, tra cui ricordiamo la

tecnica di Vulpius, quella di Baker e quella diy&ta tutte condotte a livello
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della giunzione muscolo-tendinea. Recentemente @eriare al danno
chirurgico apportato a questa zona, considerdtaowth plate” del muscolo, e
quindi per eliminare il rischio di una rapida reea molti Autori propongono la
procedura chirurgica ideata da Baumann e Koch (193%esta tecnica, agendo
a livello dell’'aponeurosi mediante tre, quattro isez traverse e parallele,
preserva la giunzione miotendinea del gastrocnemio.

Per ovviare ai problemi legati alla correzione gigrica, sono state proposte
numerose metodiche non chirurgiche, atte a ridorfstretch reflex” prima che
si realizzi la definitiva strutturazione della defota, in modo tale da consentire
un appoggio plantigrado funzionale e dilazionard tempo I'eventuale
intervento chirurgico. Tra queste metodiche cors@rg vanno sicuramente
menzionate la fenolizzazione, ormai quasi totalmenabbandonata,
I'alcolizzazione secondo Tardieu (1982) e I'impiedgla tossina botulinica.

Il fenolo, l'alcool etilico e la tossina botulinicaniettati rispettivamente sul
ventre muscolare, sulla placca neuromuscolare @eeswb di moto, producono
una paralisi periferica transitoria del distrettasmolare interessato, che puo
durare da quattro a sei mesi. Attualmente il faonp utilizzato tra questi,
perché dotato di migliore efficacia e minori effetbllaterali, € la tossina
botulinica, che viene iniettata in piccole dosiigello del gastrocnemio, nei
bambini di etd superiore ai due anni, con il fingidurre temporaneamente la
spasticita. La tossina botulinica si fissa sullacph motoria, impedendo la
liberazione di acetilcolina con conseguente bloadumico. Gli effetti
paralizzanti che ne derivano sono transitori. Allaidell’'inibizione specifica
della spasticita occorre annoverare, tra gli affetapeutici, anche la possibilita
che durante la fase di inattivita del muscolo,NICSdel soggetto possa imparare
ad organizzare, attraverso l'intervento terapeutiabilitativo, il movimento in
modo diverso (Ferrari A. et al. 1997). Tutte questtodiche conservative pero

presentano linconveniente di essere alquanto ta#amanti sia perché

15



richiedono l'inoculazione diretta della sostanzd meiscolo, suscitando una
reazione dolorosa non sempre accettata di buorogspecie dai pazienti piu
piccoli, sia per il costo elevato, come nel castladssina botulinica. Per
quest'ultima inoltre si discute ancora circa la syzetibilita nel tempo in
rapporto alla formazione di anticorpi specifici aireannullerebbero I'efficacia.
Di piu recente sviluppo € [l'utilizzo del Baclofesomministrato per via
endorachidea mediante un’apposita pompa. Il batléfan derivato gabaergico
che diminuisce l'eccitabilita della rete dei motarani con azione esercitata a
livello delle terminazioni afferenti, dei neuromtercalari e dei motoneuroni
gamma: il gaba e infatti un mediatore fisoliogica oholti processi
intramidollari. Il suo effetto e piu pronunciatolleelesioni spinali che in quelle
cerebrali, ma richiede un cauto dosaggio iniziade @vitare di sopprimere il
tono di sostegno.

Un valido aiuto nel trattamento delle deformita piglde nei soggetti con PCI e
dato dalle ortesi. Le ortesi sono dispositivi pistesnare, correggere, allineare,
posizionare e proteggere parti corporee a riposone definite, in questo caso,
“statiche”. Esse prevengono le retrazioni muscelwdinee ed i blocchi
articolari che per la risultante dell'azione diZeresterne ed interne (come stress
e shear), possono instaurarsi a livello degli paretici. Sono invece ortesi
“dinamiche” quelle che sono impiegate per prestazifunzionali, che
favoriscono le traiettorie di movimento, correggemel gli errori.

Oggi le ortesi gamba-piede vengono realizzate inen@e plastico, che ha
sostituito il cuoio e il metallo. La plastica pittilizzata e il propilene
termomodellabile. Le caratteristiche principali chmnno determinato il
successo di questi presidi sono sintetizzabili @ggkrezza, funzionalita,
accettabilita, economicita. Inoltre il superamedé&b confezionamento totale su

misura, grazie all'impiego di prefabbricati di sdiog adattamento sul paziente,
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ha sensibilmente ridotto il tempo intercorrenteprascrizione e dotazione ed ha
ulteriormente facilitato la diffusione di questéesi.

In alcuno casi si applica uno “splint” o tutoreidg all’intera gamba, che viene
mantenuta in una posizione atta a produrre inibzi@ssia con la dorsiflessione
obbligata del piede e delle dita e il sostegnocdeko. Si pensa che l'inibizione
sull’ipertono agisca attraverso tutto il corpo eidhportante che il paziente senta
il carico ed il suo spostamento. L'applicazionedesti splints si attua quando il
piede tende a forte equinismo e rotazione e I'amramantiene la sua posizione
ottimale, che e quella di estensione e allineamehéde applicazione risulta
impossibile quando le deformazioni sono di antiatace associate a retrazioni
tendinee. Contro la caduta del piede molti terapisano il cosiddetto AFO,
“Ankle-Foot Orthosis”, cioé presidio caviglia-piede

La fisioterapia € la modalita piu importante nallara della paralisi cerebrale
poiché ha lo scopo di correggere le condizioniogidio della sindrome motoria.
Le teorie riabilitative piu efficaci appartengontiudtimo ventennio e, la piu
importante € stata espressa dalla scuola ingldse, fa capo ai coniugi
BOBATH. Sia questo metodo che quello di KABATH fanparte delle tecniche
di facilitazione neuromuscolare, le quali hanno eofimalita la riattivazione
della funzione dei muscoli plegici o paretici, atterso la stimolazione diretta e
ripetuta dei recettori periferici.

Il metodo Kabath consiste nell’esercitazione ripgetdi un muscolo o di piu
gruppi muscolari in schemi di movimento piu compiedl metodo Bobath
riflessi patologici sottocorticali responsabili déisturbi della motricita. Alcuni
distretti corporei (soprattutto il corpo, le spadld collo) se messi in una postura

inibitoria lasciano liberi gli altri.
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2. LE ONDE D'URTO

Un’Onda d’Urto e definita come un’ onda acustichcsu fronte di avanzamento
la pressione si eleva, nel volgere di frazioni dnosecondi (10-9 sec.), dal
livello della pressione atmosferica (1.01-1.02 Banp a valori compresi fra 10
e 100 MegaPascal (1 Mpa = 10 Bar), cioe sino alllli®} volte la pressione
atmosferica.

La velocita di propagazione dell’Onda d’Urto, coper tutte le onde acustiche,
e determinata dal mezzo in cui si propaga (si definimpedenza acustica la
“resistenza” di un mezzo alla diffusione dell’onda)dall'intensita dell’'onda
stessa. Dai valori di impedenza e di intensita’aedla si puo ricavare lo
spessore del fronte di shock. Nei tessuti lo spesdel fronte di shock (la
dimensione spaziale fra il punto in cui prevale varmente la pressione
atmosferica e il punto in cui si é raggiunta la sims ampiezza di pressione)
varia tra 1 e 6 micrometri (1 micrometro = 1 milles di millimetro). Le pareti
cellulari, che hanno spessore di pochi strati naéG sono percio sottoposte a
gradienti pressori elevatissimi al transitare déede d’Urto.

Le Onde d'Urto vengono generate in un mezzo fluadieesterno del corpo del
paziente, e vengono successivamente focalizzate'@mea precisa del corpo del
paziente con l'aiuto di un apparecchio di puntamantaggi X o ad ultrasuoni.
L'interesse sugli effetti biologici delle Onde dtJrisale al 1971, quando Haussl
e Kiefer dimostrarono che esse potevano distruggeaieoli renali. Tuttavia la
prima applicazione clinica delle Onde d'Urto nattamento dei calcoli renali si
ebbe solo nel 1980, ad opera di Chaussy e deicsliaboratori, che ottennero
degli ottimi risultati. Nacque cosi la "litotrisSia

La frammentazione dei calcoli renali rimane ancarggi la principale

utilizzazione medica delle Onde d'Urto, anche $&rd campo di applicazione si
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e molto ampliato: basti pensare alla terapia dealicolosi biliare e,
ultimamente, delle patologie dell' osso e del mstenuscolo-scheletrico.

Le Onde d'Urto vengono generate in apparecchi ajpedetti litotritori, di cui
ne esistono, oggi, tre tipi principali: elettroidli@o, piezoelettrico ed
elettromagnetico.

Il litotritore elettroidraulico € costituito da wlettrodo immerso in un mezzo
acquoso attraverso i cui poli vengono, per mezzandi elevata differenza di
potenziale, generate delle scariche elettriche, ibealdando il mezzo acquoso,
formano gli impulsi di pressione (Onde d'Urto). lete'odo € localizzato sul
fuoco di un riflettore a sezione ellittica eccetHyi che convoglia gli impulsi
divergenti in un secondo fuoco, corrispondente stide anatomica che si vuole
trattare.

Nel litotritore piezoelettrico le Onde d'Urto vemgo generate da 30-30000
cristalli di piezoceramica montati sulla superfide un riflettore sferico. La
generazione di una differenza di potenziale detearta dilatazione del riflettore
sferico, che viene trasmessa al fluido circostantela formazione di impulsi di
pressione (Onde d'Urto), che vengono convogliatiealtro del riflettore sferico
stesso.

Il litotritore elettromagnetico e costituito da umembrana metallica a contatto
con un fluido e da una bobina montata su di un eupp | generatori
elettromagnetici si dividono in due categorie: ¢juabn bobina piatta e lente
focalizzante e quelli, tecnologicamente piu avanzdte adottano una bobina
cilindrica circondata da una membrana metallicale Tmaembrana metallica
trasforma la tensione applicata alla bobina in nd@meccanica (Onda d’Urto)
che viene riflessa e focalizzata sull’area da drattmediante un paraboloide.
Questi litotritori necessitano di un accurato “@mento” della zona da trattare;
guesto si puo ottenere mediante una sonda ecogiaionata all'interno della

bobina cilindrica, in modo tale da risultare coalkssirispetto alla sorgente di
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Onde d’'Urto, la quale viene montata su di un sujgparticolato, in modo tale
da poter venire opportunamente orientata e postmtatto (con interposizione
di un gel da ecografia) delle diverse zone daarattTali apparecchiature sono
in grado di assicurare differenti livelli di enemgia seconda del quadro
patologico da trattare, da 0.003 mJ/mm 0.5 mJ/mm La possibilita di
modificare la profondita focale mediante un cusdifarqua a volume variabile,
compreso nella testata del litotritore, consentechlizzare il punto da trattare
in un range di penetrazione compreso tra 0.4 e.5 cm

Il principio fisico su cui si basano i litotrito® la "cavitazione", che viene
definita come lo spostamento di bolle, neoformateeesistenti, contenenti gas
o vapore, in un fluido (Appel 1981, Crum 1982). Nstante |'esatta
comprensione di questo principio risalga solo adralanni fa, la cavitazione e
un fenomeno conosciuto sin dall'inizio del secglaando si scopri che essa era
la causa delle erosioni e delle falle che si vengarformare sulle eliche delle
navi e su tutti quei materiali solidi, che entrancontatto con un fluido che si
muove rapidamente. Il danno da cavitazione consmsterateri di superficie
causati dall'urto delle bolle e dalla concomitaietenazione di un getto d'acqua
(Steinberg) .

Coleman, nel 1987, dimostro l'effetto delle Ond&rw generate da un
litotritore, introducendo nella piscina di questo foglio di alluminio, il quale,
in seguito all'esposizione agli impulsi di presgipmostro sulla superficie una
serie di crateri.

Il fenomeno della cavitazione viene oggi cosi saieg attraverso un brusco
salto di pressione all'interno del mezzo liquidocrea un fronte d'onda che si
sposta alla velocita del suono. | fronti d'ondanm@ano che vengono generati,
viaggiano a velocita sempre crescenti rispettodliquit distanti in maniera da
determinare una variazione di pressione molto lariscuna zona sempre piu

ristretta, nella quale i fronti d'onda tendono adersi. Al termine dello stimolo,
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il ritorno alla posizione iniziale determina unaudca depressione che va a
costituire "l'onda di rarefazione"” che viaggia aloe#a inversamente
proporzionale rispetto all'Onda d' Urto.

Le onde che presentano una disposizione concentgogono concentrate,
attraverso una parabola, in un punto focale (pF cbrrisponde al fuoco
maggiore di un campo di pressione (pressure fidél@). pF viene raggiunto il
maggiore livello energetico, ma tutto il campo degsione rappresenta la zona
di pressione terapeuticamente valida. Tale fenontEtiermina la formazione
nel mezzo liquido di bolle di gas e vapori, carddteate dalla presenza al loro
interno di una forte pressione negativa. Il sopiaggere di nuove Onde d'Urto
determina, dapprima, una modificazione in senseseidale delle bolle e,
successivamente, un'implosione guidata con emssionin getto d'acqua che,
per la differenza pressoria, viaggia ad una vedazio 3 volte superiore rispetto
a quella del suono.

Alcuni studi condotti sull'emivita delle bolle hammimostrato che bolle del
diametro di 500-600 micrometri, colpite da Onde rtB) provocano la
formazione di getti d'acqua che viaggiano alla e#dodi 400-800 m/sec e che
I'emivita di bolle del diametro compreso tra 0.15.2 micrometri € variabile tra
1 e 9 microsecondi, per cui sarebbe ideale lavaraneun intervallo tra la | e la
Il Onda d'Urto di 67 microsecondi.

E' stato anche dimostrato che il danno e massintopRementre tende a
diminuire in maniera inversamente proporzional@a alistanza dal pF fino a
descrivere il gia citato "pressure field", che @ponde al campo di pressione in
cui si verificano implosioni terapeuticamente valid

Gli effetti delle Onde d'Urto a livello cellulare subcellulare sono stati
recentemente studiati in laboratorio. La capaatiéedOnde d'Urto di uccidere le
cellule dipende direttamente dalla frequenza diricga e dall'energia

dell'impulso; I'applicazione di Onde d'Urto su agkdlin sospensione provoca la
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morte di una percentuale di cellule variabile d& @l 95% in dipendenza
proprio del numero delle scariche e della loro gi@erGeneralmente il danno
che esse provocano € acuto e la maggior parte calllde che sopravvivono
all'esposizione continuano a proliferare in modespoché normale. Soltanto in
alcuni rarissimi casi la proliferazione viene tiamgamente abolita
(Gambhiler). Nelle cellule sopravvissute alle Origrto, perd, si possono
notare alterazioni a livello ultrastrutturale; laidvbscopia Elettronica mostra
vacuoli nel citoplasma, rigonfiamento dei mitocandmodificazioni della
superficie cellulare e difetti della membrana dalle (Russo e altri 1987,
Brauner e altri 1989; Kohii e altri 1990). La sagtiel danno da parte delle Onde
d'Urto differisce a seconda delle strutture sulbtali considerate (Steinbach e
altri 1992). La membrana cellulare € la struttuma gensibile, tant'é vero che
impulsi con una densita di energia di solo 0.12nmd alterano la sua integrita;
per ottenere degli effetti su citoscheletro, mitwho e membrana nucleare sono
necessarie energie superiori a 0.5 m¥mm

Dunque i principali effetti delle Onde d'Urto sirfeano a scapito delle
membrane cellulari; Gambhiler (1992) ha dimostrelte questi effetti sulla
membrana cellulare si traducono in un aumento dslla permeabilita,
facilmente evidenziato dall'entrata nella cellulainl colorante che normalmente
non riesce ad entrare. Altri esperimenti condatdtn enolecole di destrano di
differenti dimensioni hanno rivelato che persinoleaole con un peso relativo
di 2 milioni possono penetrare nel citoplasma, Esgnti nel mezzo di coltura
durante l'applicazione delle Onde d'Urto.

Questa ultima scoperta ha suggerito che le Ond#odidovocano la formazione
di grossi fori (pori) nella membrana cellulare.

Infine si e visto che, sottoponendo le cellule witwa ad una pressione
iperbarica, lI'aumento di permeabilitd non si vedfi questo ha permesso di

concludere che la causa delle alterazioni dellanpebilita di membrana e
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proprio il fenomeno della cavitazione, che vienguapgo annullato dalla
pressione iperbarica.

Gli effetti tessutali delle Onde d'Urto che vengasimttati dal punto di vista
ortopedico, sono effetti biologici e non.

- Effetti biologici delle Onde d’Urto

In conseguenza dei microtraumi (con incremento fiedso ematico per
neocapillarogenesi riparativa) sembra venga indoth tessuto osseo una
risposta di tipo osteogenico. Studi condotti swoadisconiglio e di cane hanno
dimostrato che I'energia meccanica registrataaldwell’'interfaccia fra tessuti
a diversa “densita acustica” (impedenza) € maggimka parte spongiosa
dell'osso. Si sono osservate selettive distruzébrasteociti, microfratture delle
trabecole ossee e lievi sanguinamenti nello spamiollare. Tre settimane dopo
I'esposizione alle Onde d’Urto si pud osservaragpessimento della corticale,
un aumento del numero delle trabecole ossee, amsie cun significativo
incremento degli osteoblasti e della loro attiasieogenica.

Oltre agli effetti osteogenici diretti, le Onde dtd sono capaci di provocare
modificazioni sul circolo capillare, conseguent, una prima fase, ad una
simpaticoplegia temporanea, da cui dipende un teffavash-out”, che é
responsabile dell'allontanamento dei fattori infraatori (es. bradichina,
istamina, sostanza P) e del ripristino di un miorbgente ottimale, e, in una
seconda fase, alla liberazione di fattori plasmatihe stimolano Ila
neoangiogenesi capillare. Un lavoro di Markus Saetl 1993 ha mostrato che,
bombardando un cordone ombelicale con Onde d'Uetta potenza di 0.6
mJ/mnf, si ottiene la scomparsa dell'endotelio dei capiltel cordone con
perforazione della membrana basale, in un'areaolame il cui centro
corrisponde al pF e il cui raggio € uguale a 3 mm.

Uno studio svolto da Brown presso I'Universita darMhester ha individuato

nellE.S.A.F., un peptide a bassissimo peso maeegirodotto dall'endotelio, il
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responsabile della perforazione della membranaldatd capillare attraverso
I'attivazione della collagenasi di tipo I. La pednione della membrana basale
cosi ottenuta permette alle cellule endotelialin piu trattenute dalla barriera
costituita dalla membrana stessa, di migrare nseplzi interstiziali e di
proliferare, venendo cosi a formare delle nuoveaapillari. Questo aumento
dei capillari, e di conseguenza anche della vadseakzione, nella zona
sottoposta al trattamento, permette di migliordizesigenazione e il trofismo in
modo da ottenere una ottimizzazione del metaboligssutale, che contribuisce
alla guarigione della patologia in atto.

Attualmente si sta cercando di capire quale @iesa& che porta alla liberazione
dellE.S.A.F. da parte dell'endotelio colpito dallade d'Urto; ricerche condotte
in questo campo hanno ipotizzato che I'E.S.A.F.gaefhberato in risposta
allaumento della pressione endoluminale, consdguall'ostruzione del
capillare da parte delle cellule endoteliali cheistaccano dalla parete del vaso
colpito dagli impulsi di pressione. Si verrebbeécia verificare una sorta di
trombosi del capillare a valle del punto di apptioae delle Onde d'Urto.

Studi sperimentali recenti (Russo et al. 2001) badmostrato che le alte
energie sprigionate dai jet-streams cavitaziomggnerati nei tessuti attraversati
dalle Onde d’Urto, producono alterazioni biomeleepltali da spiegare le
molteplici risposte biologiche tissutali che si@s&no in corso di trattamento e
vale a dire quelle angiogenetiche, citotossicheeeromodulanti. Da questi
studi sembra che il punto di innesco principalera@presentato dalla molecola
di Nitrossido (NO), molecola assai instabile, ciseofogicamente viene prodotta
in condizioni di stress dalle sintetasi; essa rapgmterebbe il vero mediatore
chimico degli effetti delle Onde d'Urto, intervertEn come molecola starter,
nella neo-angiogenesi e nella risposta anti-infiatoma, neuromodulante,

citotossica e forse anche immunitaria.
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E stato dimostrato in laboratorio che le Onde dWbno capaci di stimolare la
produzione di NO a partire dalla L-Arginina, sidraterso la via indiretta
(mediata dalla NO sintasi) che attraverso la viatth.
- Altri effetti delle Onde d’Urto
Gli altri effetti delle Onde d'Urto si esplicano traverso tre principali
meccanismi:

- termico

- vibratorio

- elettrico
Propagandosi attraverso un mezzo qualsiasi, ilidasltrasonico compie un
lavoro e quindi genera calore. L'incremento termm@dotto dal passaggio
degli ultrasuoni dipende dal grado di attenuazidek mezzo attraversato. |l
grado di attenuazione non dipende dalla composezanmica o dalla densita
del mezzo, bensi dalla sua elasticita, dalla teralecioe, a riprendere, dopo
ogni modificazione indotta, la forma originale. kn materiale elastico
sottoposto ad una serie di sollecitazioni varialddi deformazioni elastiche si
verificano in ritardo rispetto alle sollecitazionmon scomparendo, quindi,
immediatamente al cessare di queste, tale fenomeladto isteresi. Pertanto, in
un materiale soggetto a sollecitazioni alternatéstetesi da’ luogo a
dissipazione di energia, con sviluppo di caloraumento di calore in seno ai
tessuti e direttamente proporzionale alla potenmgata ed alla durata
dell’applicazione, ed inversamente proporzionala alassa del tessuto trattato.
Il tessuto muscolare si riscalda, per effetto detamento ultrasonico, in misura
doppia rispetto al tessuto adiposo.
Non meno importante dell’effetto termico e il miorassaggio endotissutale
operato dalle vibrazioni ultrasoniche, micromasgaggputabile alla pressione
sonica ed ai conseguenti fenomeni di compressiahi@&zione. Le vibrazioni

meccaniche stimolano il flusso ematico, inducondalgim, accrescono la
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permeabilita direzionale delle membrane cellularimggliorano gli scambi

gassosi.

Molti effetti biologici (iperemia, istiolisi, edemasono prodotti dall’energia
termica e da quella vibrante reciprocamente integra

In base alle scoperte del professor Fukada deNé&isita di Tokyo, le grandi
molecole biologiche, sottoposte a pressione, sob@scdelle modificazioni

elettriche sulla loro superficie; tale fenomenoedtal effetto piezolelettrico. Gli
ultrasuoni esercitando una pressione, detta “pesssonica”’, sarebbero in
grado di determinare effetti elettrici; I'effett@gli ultrasuoni, che sposta gli ioni

a velocita diverse, € noto come polarizzazione.

3. PRESUPPOSTI ALL'UTILIZZO DELLE ONDE D'URTO NEL
TRATTAMENTO DELL’EQUINISMO NEI SOGGETTI AFFETTI
DA PARALISI CEREBRALE INFANTILE

Il razionale all'utilizzo delle Onde d'Urto, assate alla fisiokinesiterapia, nel
trattamento dell’equinismo nei soggetti affetti B&l sta’ nella temporanea
inibizione funzionale dei recettori a seguito dimstli ripetuti che superino il

tempo fisiologico di recupero della capacita di dwrione. La base
neurofisiologica dell'impiego delle Onde d’Urto perbire la spasticita € da
riportare al fenomeno della contrazione muscolargotta da uno stimolo

vibratorio applicato al tendine.

La vibrazione stimola il riflesso monosinaptico cti@’ luogo a una scarica
afferente lungo le fibre di gruppo la fino ai mogomoni spinali. Questa risposta
riflessa é affine allo stiramento meccanico dediea del muscolo come nel
caso del martelletto neurologico, ma € diversahgermentre il martelletto da’
uno stiramento istantaneo, la vibrazione puo #tithmuscolo per un tempo

molto lungo. Si pensa che per essere efficace Heaxione deve avere una

26



frequenza di 100-200 Hz con ampiezza di 1-2 mm ¢empo di applicazione
non superiore a 2 minuti onde evitare disagi darealocale o da frizione. In
genere, lo stimolo e portato a livello del tendmelella giunzione muscolo-
tendinea. Dopo la prima applicazione resta nel wlosano stato di
facilitazione, che fa sviluppare ancora maggior@ésittne alla seconda
applicazione. Questo tipo di risposta meccano-mase@ chiamato “Riflesso
Tonico Vibratorio” ed e stato descritto indipendanénte da Eklund e Hagbart
nel 1966 e da Lance nel 1973. L'applicazione aldbilitazione nasce da
considerazioni neurofisiologiche: la stimolazionellel fibre afferenti tipo la
eccita I motoneuroni omologhi monosinapticamentetrétch reflex” o
contrazione del muscolo al suo stiramento), facilitmotoneuroni sinergici
agonisti, senza scaricarli, ma preparandoli a weridyale scarica e inibisce i
motoneuroni antagonisti. Si ritiene che gli eff@@irsistano per 30 minuti dopo
la cessazione della vibrazione.

Ageraniotti e Hayes (1990) hanno studiato, in p#@zieon emiparesi spastica,
I'effetto della vibrazione applicata per un minwoi tendini al fine di ridurre
I'ipertonia e lipereflessia flessoria a livello Idgolso ed hanno osservato una
riduzione di circa il 50% della resistenza oppaata mobilizzazione passiva.
Un effetto ancora piu significativo si ha a livetlelle afferenze cutanee, dove lo
stimolo vibratorio applicato con valori di frequenguperiori ad un certo livello
critico, al centro di un campo recettivo, deterniimderruzione temporanea dei
recettori, prima di quelli a rapido poi di quelllento adattamento. La ripetitivita
dello stimolo vibratorio di una frequenza che suglevalore soglia, applicato
per un periodo relativamente lungo, inibisce terapeamente i recettori e
blocca la risposta anomala allo stiramento passseoatteristica dei muscoli
ipertonici.

Essendo le Onde d’'Urto degli ultrasuoni, esse ptase tra i loro effetti anche

quello vibratorio; gli Autori hanno pensato dunglgoter sfruttare I'effetto del
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Riflesso Tonico Vibratorio al fine di ridurre l'ip@nia del gastrocnemio nei

bambini affetti da equinismo del piede da PCI.

4. MATERIALI E METODI

Le Onde dUrto, erogate da un litotritore di ultimgenerazione
(elettromagnetico a bobina), costruito appositamguer |'utilizzo in campo
muscolo-scheletrico e dotato di un braccio artiimglasu cui € montata la
sorgente delle Onde, vengono focalizzate, sottaoittrollo di una sonda
ecografica “in line”, sul ventre muscolare e sudianzione muscolo-tendinea
del tricipite della sura. Il punto focale viene rtemuto sempre superficiale, cioé
a livello della fascia muscolare superficiale, indu tale da sfruttare il fascio
divergente delle Onde d’Urto, che presenta undgpoga zona di azione e minori
effetti dannosi. La sorgente di Onde d’'Urto viepestata ad intervalli regolari
lungo tutto il ventre muscolare e la giunzione nals¢endinea.

Al termine dell'applicazione di Onde d'Urto si pudotare una sensibile
riduzione dell'ipertonia muscolare, che tuttaviasuge per un breve periodo di
tempo (in genere poche ore). Gli Autori hanno pensdunque, di sfruttare
guesto rilasciamento muscolare temporaneo perot®il piccolo paziente ad
un protocollo riabilitativo intensivo, consistenpeincipalmente in esercizi di
mobilizzazione attiva e passiva della caviglia estdetching del gastrocnemio.
La fisiokinesiterapia viene praticata immediatareethdpo ogni applicazione di
Onde d’Urto per un intervallo di tempo di circamihuti. In alcuni pazienti, nei
quali I'ipertonia muscolare risulta piu difficileadvincere oppure in quelli che
sono stati gia sottoposti ad interventi chirurgiciallungamento del tendine di
Achille e nei quali si € avuta una recidiva del&razione, si € pensato di
ricorrere all’'utilizzo di un gambaletto gessaton @to in posizione ortomorfica,

che viene confezionato al termine del ciclo di Oddgrto e rimosso dopo tre
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settimane. Durante il periodo di immobilizzazioseno stati concessi il carico e
la deambulazione ed il paziente ha continuato aftamento riabilitativo
quotidiano per favorire la statica corretta e lardbulazione con schema
motorio adeguato. Alla rimozione dell’'apparecchasgpato, ciascun paziente €
stato rivalutato clinicamente ed é stato provviitan tutore gamba-piede per la
notte al fine di mantenere la correzione otten@antestualmente sono state
date indicazioni per un programma riabilitativo elseguire giornalmente per
conservare e rinforzare il miglioramento ottenuedl’appoggio statico e nella
deambulazione.

Sono stati selezionati 48 pazienti affetti da PZ3 emmine, 20 maschi, eta
compresa tra 4 e 16 anni — media: 7.8), dei qualc@ emiparesi e 16 con
diparesi. Criteri di inclusione nello studio sorats eta non inferiore agli 8
anni, deambulazione autonoma con (8) o senza (4t @ bastoni e solo sulle
punte, deformita stabilizzata in equinismo non sigpe a 10-15° a ginocchio
esteso, assenza di deformita in varo o valgo dmlesotto carico. 8 pazienti
erano gia stati sottoposti a terapia chirurgicacdirezione dell’equinismo
secondo la metodica di Baker (recidiva 18-36 mes)p

Il trattamento é consistito nell’applicazione didend’'Urto secondo le seguenti
modalita: da 1 a 5 cicli di trattamento, ognunogistente in 2 - 4 applicazioni
ad intervalli settimanali, ciascuna di 1200 - 1) ed ad un livello energetico
compreso tra 0.012 e 0.024 mJ/mmon & stato necessario, in nessun caso,
ricorrere a tecniche di anestesia o analgesia turhtrattamento dal momento
che le Onde d'Urto, alle energie utilizzate, riaoth ben tollerate dal piccolo
paziente.

| controlli sono stati eseguiti a cadenza mendil@ stata valutata la capacita di
mantenere I'appoggio plantigrado senza compensgeld delle caviglie e delle
ginocchia, e I'eventuale modifica dell’abilita diancia e della stabilita del

tronco. In quasi tutti i pazienti arruolati € sta&seguita un’analisi del passo,

29



mediante un moderno sistema di “gait analysis”in&io e al termine del
trattamento.
Il follow-up medio e stato di 36 mesi (min. 20,»m&0) ed i cicli di trattamento
sSono stati:

- 1in 4 pazienti

- 2in 3 pazienti

- 3in 8 pazienti

- 4in 5 pazienti

- 5in 28 pazienti
L’intervallo tra i diversi cicli € stato é statomedia di 4 mesi (min. 3, max 6).

5. RISULTATI

Nessuno dei pazienti seguiti al follow-up ha avutecessita di correzione
chirurgica ad eccezione di un paziente, che, geraip di allungamento del
tendine di Achille in precedenza, € andato incoattontervento di Baker per
recidiva dopo 48 mesi di trattamento con Onde a@Uim 6 pazienti il grado di

indipendenza presente all’atto di inclusione nstladio si € mantenuto invariato
a distanza media di un anno ed in 41 pazienti glioA hanno constatato il

miglioramento globale delle abilita motorie, che 4n casi ha consentito
I'abbandono dei sostegni per la marcia nell’'ambidoniciliare. La compliance

dei pazienti al trattamento e stata ottima e lafemane dell’apparecchio

gessato in correzione dell’equinismo, laddove resés, € risultata agevole e
ben tollerata dal paziente in quanto il rilasciatoetiel complesso tricipitale,

ottenuto con le Onde d’Urto, é stato in genere sfalcente ed ha consentito
I'applicazione della tutela gessata senza necedsitirzare la correzione. Non
Si sono in nessun caso riscontrate complicanzé locgenerali.

| risultati sono stati valutati anche mediante tgenalysis”.
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La “gait analysis” permette di valutare la deambidae secondo tre aspetti

principali:

La cinematica del movimento di ogni singolo segroerporeo;

Le forze che determinano il movimento di ogni segtodvettori di forza
applicati alle articolazioni) e le forze che agisaosul terreno (vettori
della forza peso);

L’attivita muscolare in ogni fase del passo.

Le variabili che vengono analizzate sono:

Variabili cinematiche: escursione angolare deltealazioni, ampiezza di
movimento di ogni segmento corporeo.

Variabili spaziali: lunghezza del passo e larghaleda base di appoggio.
Variabili temporali: velocita del cammino, caden@® di passi/unita
tempo), durata di ogni singola fase del ciclo cego.

Variabili relative all'attivita muscolare: inizio efl’attivita di ogni

muscolo, picchi di attivita, fine dell’attivita, giezza.

Lesioni del sistema nervoso centrale che esitanmamlisi spastiche portano a

cinque tipi di alterazioni funzionali, variamenteepenti nel singolo caso, che

possono essere analizzate con la gait analysis:

1. ipertono spastico;

2. perdita del controllo selettivo sul movimento;

3. insorgenza di pattern di locomozione primitivi;

4. alterazione delle sequenze di attivazione dei musgmnisti ed
antagonisti;

5. alterazione della propriocezione.

La presenza di spasticita a livello dei muscoliladlébggia posteriore della

gamba porta ad una flessione plantare persistetiee@hviglia. La progressione

dellarto nella parte iniziale, intermedia e finatkella fase di appoggio e
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impedita dalla mancanza del movimento di flesseresbne a livello
dell'articolazione tibio-tarsica: spesso in questsi € documentabile I'assoluta
mancanza del contatto calcaneare nella fase diggppe la persistenza di un
contatto della punta del piede nella fase di csdidine. La presenza di una
flessione persistente del ginocchio riduce I'effieadell’avanzamento nella fase
di appoggio e limita notevolmente I'ampiezza di masnto dell’arto nella fase
di oscillazione. A livello del cingolo inferiore,al spasticita dei muscoli
determina una persistente flessione della costiaasino con conseguente netta
riduzione della progressione nella parte intermeéidinale della fase di
appoggio, mentre la persistente contrazione deldngipite impedisce la
corretta preparazione dell’arto inferiore nellaefas pre-oscillazione dell’arto.

La perdita del controllo selettivo sull'attivita iseolare rende il pattern di
attivazione muscolare ridotto di intensita. | pliafi attivita muscolare possono
risultare marcatamente alterati anche temporalmee contrazioni non
appropriate rispetto alla fase del passo; possssere evidenziate le attivazioni
premature, le contrazioni prolungate o ritardage,contrazioni persistenti o
assenti, le co-contrazioni inappropriate di museglonisti ed antagonisti dello
stesso arto o agonisti ed antagonisti dell’artoogpp Pattern primitivi di
locomozione, in alcuni casi, possono vicariareoihtcollo volontario; I'analisi
del passo dimostra che il paziente effettua voloar@ente |'oscillazione
mediante un pattern di flessione massiva dell'adevero la coscia ed il
ginocchio si flettono simultaneamente mentre allbvdella caviglia avviene
una dorsiflessione ed inversione. La fase di apjpoggesa possibile grazie al
pattern di estensione massiva dell’arto in cui sattvi simultaneamente |
muscoli estensori della coscia, i muscoli estendetia gamba ed i muscoli
flessori plantari del piede. L’andatura € non madbieé, stereotipata, con netta
riduzione della lunghezza del passo, della velatiigammino, della fluenza del

movimento, dei coefficienti di variabilita di esswne articolare e di attivita
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muscolare. Per quanto riguarda le alterazioni geli@iocezione, anche minime

alterazioni del senso di posizione, unite al defiti controllo volontario,

possono portare ad una impossibilita di ottenenagpamsi appropriati.

| controlli, effettuati tramite gait analysis, dgiazienti trattati mediante

I'associazione di Onde d’'Urto e fisiokinesiterapanno evidenziato:

Variabili temporali: aumento dello “swing time” fa oscillatoria) e dello
“stride time” (fase oscillatoria + fase di appogdgdal lato affetto, con |l
raggiungimento di un maggiore equilibrio tra i dadi inferiori. |
rapporto “stance” (fase di appoggio) / "swing” @agscillatoria) risulta
guasi normalizzato.

Variabili spaziali: aumento della velocita mediadella velocita di
“swing” e raggiungimento di una maggiore simmetiéh passo.

Variabili cinematiche: riduzione dell’obliquita peta, della flessione
dell’anca, del recurvato di ginocchio e aumentol’akticolarita della
caviglia, soprattutto a carico della flessione. demza alla
normalizzazione della “foot progression”. Aumentelldssorbimento
delle forze generate in fase di appoggio, dellad@enerata dalla caviglia

e della spinta propulsiva.

6. DISCUSSIONE

La prolungata tensione del complesso miotendingoipitale, sostenuta

dall'ipertono, € considerata la principale causadlitrattura nei soggetti affetti

da PCI. L'impiego di tecniche che consentano di telaere una sufficiente

detenzione del tricipite (I'alcolizzazione secondicadieu o l'impiego della

tossina botulinica) puo ritardare I'evenienza @eltorciamento stabilizzato ed

irreversibile del tricipite, che pud essere infowretto solo con una procedura

chirurgica di allungamento.

33



Si ritiene particolarmente vantaggioso procraséinantervento chirurgico oltre
l'eta di 6 anni al fine di ridurre il numero dellgorrezioni chirurgiche da
apportare per le recidive.

Fattori importanti correlati alla recidiva sonotsstimati:

v’ I'eta piu giovane all'atto dell'intervento;

v l'intensita dell'ipertono;

v’ la costante ed adeguata tutorazione;

v lidoneo trattamento fisioterapico nella fase pogeratoria e la sua
costante continuazione nel tempo al fine di cotdrasgli effetti legati
all’accrescimento corporeo.

Il protocollo proposto dagli Autori, che vede lligzo delle Onde d’Urto in
associazione alla fisiokinesiterapia ed eventuatlemealla immobilizzazione
mediante apparecchio gessato, si € dimostrataae#fioel ritardare I'intervento
chirurgico.

Le Onde d'Urto a bassa energia sono capaci divaeseltemporaneamente la
contrattura muscolare; il meccanismo d’azione atlegl principio del Riflesso
Tonico Vibratorio, caratteristico degli ultrasuo®ono tuttavia in corso degli
studi sperimentali per approfondire I'interazioma Onde d’'Urto, muscoli e
nervi: si ipotizza che le Onde d’'Urto possano aedst interferire anche con i
potenziali di membrana delle fibrocellule muscolaricon i potenziali di
superficie che si vengono a formare lungo gli asdarante la conduzione dello
stimolo nervoso.

E stato dimostrato che il ripetitivo trattamentoncstretching del muscolo
spastico, mantenuto con opportuna tutorazione, @ranlo di incrementare |l
numero dei sarcomeri e la lunghezza del muscoltigifeu1990). L'impiego del
gambaletto gessato mantiene [I'allungamento museolar [inibizione

dell'ipertono indotto dalle Onde d'Urto e la sucsiga terapia riabilitativa
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prolungano nel tempo gli effetti cosi ottenuti,ardando la recidiva della
deformita.

Con questa metodica, l'effetto inibitorio sull’ipeno muscolare con |l
conseguente appoggio plantigrado e stato mantgrauttempi variabili dai 2 ai
4 mesi e la ripetizione del trattamento ha riprozldeffetto correttivo senza
perdita del grado di correzione per I'anno suceesdall’inizio del trattamento.
Non sono state osservate differenze significatieeé pazienti emiplegici e
diplegici non sottoposti a preventivo trattamertaurgico, mentre nei pazienti
gia operati in precedenza l'effetto benefico datttmento, benché sensibile,
tende ad essere meno consistente e duraturo. @iébpe attribuirsi ad un
ipertono piu vivace o anche alla fibrosi del tessunhioaponeurotico,
conseguente alla procedura chirurgica, e talotarsol alla cattiva od incostante
attuazione del programma rieducativo prescritto.

L'uso di tutori notturni, ad integrazione del teattento riabilitativo diurno,
consente di mantenere piu a lungo I'effetto camethpportato sul piede equino
spastico dalla associazione Onde d’Urto ed “intwbitast”.

Gli Autori non riportano complicanze di sorta edampliance dei pazienti e
stata soddisfacente anche perché la metodica nevege la necessita di
iniezioni, come invece succede per l'alcolizzazienper la tossina botulinica,
evento sempre accettato con paura e difficolta gimitori e dal piccolo
paziente, anche in rapporto alle particolari coidizpsicologiche correlate alla

stato di malattia e di disabilita.

7. CONCLUSIONI

Il movimento e una delle prima acquisizioni a c@ wcontro il bambino
durante il suo sviluppo e rappresenta una basspadsabile alle acquisizioni

successive, in una serie di interazioni sempregmplesse. || movimento inizia
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gia durante la vita fetale e funge da primo mezkccamunicazione e di
esperienza neurosensoriale. Abbastanza ricco ecevialla nascita, rende
possibili le prime espressioni emozionali; nel cadei primi anni di vita diviene
la funzione portante di un ricco e rapido svilupgaro-motorio. Il movimento e
una grande funzione del Sistema Nervoso, si espltadti i livelli centrali, dalla

corteccia al midollo spinale, fino agli effettoreniferici, in stretto rapporto con
le vie afferenti.

Esso puo essere studiato a vari livelli di complass

» Le funzioni motorie “semplici” o0 “elementari’ (matita riflessa); sono
innate nell'individuo.

= La motricita automatica con i suoi due versanti,cdi il tipo | e
geneticamente predeterminato (funzioni neuroveigejatentre il tipo Il
si acquisisce con I'apprendimento.

» Le funzioni motorie “superiori” o “intenzionali”,le si avvalgono delle
precedenti, ma nello stesso tempo 0 ancora primaedsorialita e
funzioni di alto livello con ampia partecipazione atee corticali e di
sistemi associativi. Di queste fanno parte le seal#@ uditive e visive,
la percezione del corpo nello spazio, una prograziona dell’atto
motorio insieme ad una comprensione dell’atto motstesso e della sua
finalita. La motricita volontaria si acquisisce®abn I'apprendimento.

Oggi il movimento si considera come la risultantefuhzioni associative e
sistematiche controllate dalle acquisizioni espaigi che permettono di
modularne le variabili secondo una organizzazia@gnitiva.

Una lesione del SNC puo determinare un danno nwotarivari livelli di
funzione e in vari distretti somatici.

In generale la riabilitazione ha come scopo il peco di funzioni perdute.
Tuttavia nel bambino il discorso risulta un po’ €liso; non si puo parlare di

recupero funzionale dal momento che la funzioneégtata mai acquisita e di
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conseguenza quello che e andato perso e solo &itapli acquisirla. Inoltre
nel bambino, per la plasticita del SNC e per lemtdnnessioni esistenti a vari
livelli, un solo danno lesivo porta alla compronus® di diverse capacita che
sono sequenzialmente collegate. In questo contastdta di particolare
importanza 'eta in cui la patologia lesiva si ¥ied, ossia il momento evolutivo.
L’evoluzione ed il momento evolutivo vanno tenutegenti particolarmente
nelle prime epoche della vita, dalle fasi embrioedetali ai primi anni dopo la
nascita, periodo in cui lo sviluppo € maggiore, f@ipido e piu esuberante.

Tutto cio puo dare un’idea della entita e comptasdel danno che puo essere
prodotto da una lesione del Sistema Nervoso inadppal momento in cui Si
verifica: danno che non pu0 essere valutato solosatore limitato della
funzione perduta o non costruita, ma in una visipieampia dello sviluppo
globale del bambino in quel momento e nell’evolaguccessiva. Quindi la
riabilitazione nel bambino deve tenere conto delupero delle funzioni
direttamente lese, ma anche di tutti quei defiedomdari gia presenti o che si
dimostreranno piu tardi, che possano costituiremtriouire ad un blocco o ad
un rallentamento dell’'evoluzione nella sua intege2¢ello stesso tempo bisogna
provvedere alle necessita di vita che ogni eta cotapla socializzazione, la
scolarizzazione, lo sviluppo della struttura affetitemozionale.

In questo ambito, la proposta di un nuovo protacdil trattamento del piede
equino spastico, con evidenza clinica di risulpaisitivi e duraturi e soprattutto
con le caratteristiche fondamentali di ripetibilgéadi alta compliance da parte
dei piccoli pazienti, risulta pertanto qualcosandilto importante; € necessario
sottolineare che la metodica proposta non va cerefid come qualcosa di
alternativo alle metodiche attualmente in uso nraegualcosa di aggiuntivo, i
cui effetti possono essere anche sommati a quetdlitide tecniche riabilitative.

Ad esempio, gli Autori stanno sperimentando attesite I'associazione di
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Onde d'Urto e tossina botulinica al fine di ottemnen effetto sommatorio, che,
dalle prime esperienze fatte, sembrerebbe daraiottultati.

Inoltre I'esperienza condotta dagli Autori riguar@butilizzo delle Onde d’Urto
nel trattamento del piede equino nei soggetti cGhgene delle ottime basi alla
sperimentazione della stessa metodica nella cureoniratture di altre sedi
anatomiche, sia negli soggetti affetti da PCIl sissoggetti adulti con esiti di
problemi cerebrovascolari.

In conclusione gli Autori riportano il Manifesto pda Riabilitazione del
bambino, edito nel 2000 a cura del Gruppo Italipeo la Paralisi Cerebrale
Infantile, coordinato dal Prof. Adriano Ferrari,echiassume in 16 punti gli

aspetti chiave della riabilitazione nei soggett@acrescimento.

MANIFESTO PER LA RIABILITAZIONE DEL BAMBINO

1) La riabilitazione € un processo complesso tepooauovere nel bambino e
nella sua famiglia la migliore qualita di vita pilske. Con azioni dirette ed
indirette essa si interessa dell'individuo nella globalita fisica, mentale,
affettiva, comunicativa e relazionale (carattersstimb), coinvolgendo il suo
contesto familiare, sociale ed ambientale (camteologico). La riabilitazione
si compone di interventi integrati di rieducazioeducazione ed assistenza.

2) La rieducazione e competenza del personaleas@nigd ha per obiettivo lo
sviluppo ed il miglioramento delle funzioni ada#tivEssa rappresenta un
processo discontinuo e limitato nel tempo che dweessariamente concludersi
qguando, in relazione alle conoscenze piu aggiorsaigrocessi biologici del
recupero, per un tempo ragionevole non si vermiclcambiamenti significativi
né nello sviluppo né nell'utilizzo delle funziomadtive.

3) L'educazione € competenza della famiglia, delspeale sanitario e dei
professionisti del settore ed ha per obiettivolaipreparazione del bambino ad

esercitare il proprio ruolo sociale (educare ilabite) sia la formazione della
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comunita, a cominciare dalla scuola, ad accogliedointegrarlo (educare al
disabile), per aumentarne le risorse ed accredtdfeacia del trattamento
rieducativo.

4) L’assistenza ha per obiettivo il benessere dellbino e della sua famiglia ed
e competenza del personale sanitario e degli aperd¢l sociale. Essa deve
accompagnare senza soluzioni di continuita il bamte la sua famiglia sin
dalla diagnosi di disabilita.

5) L'attivazione del processo riabilitativo com@odi necessita l'acquisizione
con strumenti adeguati e nel piu breve tempo pibegilella diagnosi di lesione
(alterazione della struttura), della diagnosi diZiwne (natura del difetto e sua
storia naturale) e del profilo di disabilita (casaenuto meno e come puo essere
recuperato o vicariato e cosa € rimasto e come gss@re opportunamente
valorizzato).

6) La rieducazione deve tenere conto della mottgalidelle funzioni alterate
(motorie, percettive, cognitive, affettive, comuatige e relazionali), delle loro
peculiarita e delle loro interazioni reciproche,llan€logica dello sviluppo
patologico e nel rispetto dell'individualita e @efliversita di ciascun bambino. Il
modello culturale di riferimento deve basarsi swa wonoscenza aggiornata,
supportata dalla evidenza scientifica e dai coutridelle neuroscienze, dello
sviluppo delle funzioni adattive. Queste in etaletrea devono essere valutate
in modo dinamico al fine di cogliere la loro vaiiléh e la loro modificabilita in
relazione al soggetto, allo scopo ed al contestdiliizo.

7) Gli obiettivi terapeutici devono basarsi sullagnosi di recupero, cioe sulla
valutazione dei margini di modificabilita di cias@funzione in relazione alle
risorse possedute dal bambino, alla sua motivazemhalla sua capacita di
apprendimento.

8) La rieducazione deve operare sistematicamehtggetto e nel contesto del

cambiamento (interazione bambino - terapeuta - @m), cioe sulle condizioni
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ecologiche piu adatte per facilitare lo sviluppdlel®inzioni compromesse ed il
loro utilizzo razionale.

9) La rieducazione deve basarsi su un progettoathbamento costruito su
misura per ciascun bambino e condiviso per intaatladsua famiglia. Ogni
procedura terapeutica adottata deve essere fosdataa sperimentazione attiva
favorevole alla propositivita del bambino, rispetalei suoi bisogni ed aperta ai
suoi desideri. La possibile ripetitivita dell'espeza, quando necessaria per |l
raggiungimento di una vera abilita, non deve raelin alcun modo afinalistica,
stereotipa 0 oppressiva, ma deve basarsi su umezigare delle caratteristiche
dei compiti e dei contesti in grado di facilitarel soggetto I'acquisizione delle
procedure e delle regole, piuttosto che I'appreadimdelle singole prestazioni
motorie. || programma terapeutico deve avanzareigEesi e verifiche, porsi
degli obiettivi raggiungibili e misurabili, ammetée I'esistenza di limiti non
superabili.

10) Il gruppo di lavoro deve essere composto degmetle specializzato (medici,
psicologi, terapisti, infermieri, tecnici, ecc.)ssere numericamente adeguato
rispetto ai bambini in carico, operare in modo rptefessionale ed in sinergia
con la famiglia e le strutture sociali, disporré @enpo necessario anche per la
raccolta di informazioni oggettive sulla evoluziocimica di ciascun paziente e
per la discussione interdisciplinare periodicacido. Il gruppo di lavoro deve
garantire una gestione unitaria e complessiva irteltvento riabilitativo
(globalita), realizzare il progetto terapeuticoraterso programmi selettivi e
mirati (specificitd), erogati tempestivamente @é&nza) e per il tempo
necessario (efficacia) sin dalla prima infanzia,ampo maggiori sono le
possibilita di influenzare favorevolmente lo svipdel bambino. L'attivita
terapeutica deve avvenire in locali dedicati sightemente ampi ed accessibili

e dotati di attrezzature appropriate.
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11) Il gruppo di lavoro deve essere parte di urtea netegrata di servizi di

riabilitazione del bambino, la quale deve possedenganici collegamenti

nazionali per una sistematica organizzazione dell@noscenze

sull'epidemiologia, sui protocolli di diagnosi e raudella lesione, sulle
procedure rieducative piu efficaci e sull'individiane dei criteri piu sensibili

per la valutazione e la verifica dei risultati.

12) Il personale sanitario richiede formazione adég e perfezionamento
continuo degli strumenti e delle procedure di dagine cura, perché ogni
progetto terapeutico possa essere ideato, piaafiearealizzato per ciascun
bambino nel modo piu aggiornato ed efficace polesibi

13) La presa in carico riabilitativa deve compreardié coinvolgimento attivo

della famiglia attraverso il processo di comunioagi della diagnosi e della
prognosi, la determinazione degli obiettivi e laelsc degli strumenti,

I'assegnazione dei compiti e I'adattamento delesbatdi vita fisico, psicologico
e sociale (cultura della partecipazione).

14) La famiglia deve poter disporre di sostegnocgisgico (counselling),

solidarieta sociale ed agevolazioni materiali decamplesso dei problemi
logistici, economici e gestionali.

15) La scuola e le altre comunita infantili sonatpantegrante del mondo del
bambino e devono essere coinvolte nella sua tahbitine offrendogli

accoglienza ed integrazione.

16) Il volontariato e le altre forme di solidarietbciale, opportunamente
valorizzate e supportate, devono essere indirizzdlie assistenza ed alla
socializzazione del bambino per amplificarne lespumbta di relazione e di

integrazione.

Roma, 30 settembre 2000
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DOPPIA EMIPARESI, OPERATA DI BAKER BILATERALMENTE
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M.S. paraparesi spastica prevalente a sin

Temporal Parameters
Stance time [msec]
Swing time [msec]
Stance time [% stride]
Swing time [% stride]
Stride time [msec]
Cadence [step/min]

Double supp. time [msec]
Double supp. [% stride]

Temporal Parameters
Stance time [msec]

Swing time [msec]
Stance time [% stride]
Swing time [% stride]
Stride time [msec]
Cadence [step/min]

Double supp. time [msec]
Double supp. [% stride]

Distance Parameters
Anterior step length [mm)]
Velocity [m/sec]

Swing velocity [m/sec]
Stride length [mm]

Step width [mm]

Mean velocity [m/sec]

Distance Parameters
Anterior step length [mm]
Velocity [m/sec]

Swing velocity [m/sec]
Stride length [mm]

Step width [mm)]

Mean velocity [m/sec]

RT
456,97 - 700.72

0.92-1.53

231-351
935.04 - 1318.71
65.24 - 146.40

0.93-1.54

RT
456.97-70072

0.92-153
231-351
935.04 - 1318.71
65.24 - 146.40

dx = sin oo o

miglioramento di tutti | parametri

454 - 598
370- 425
53-61
39-47
8451001
116 - 144
LFw
-155
-17

LT
454 - 598
370- 425
53-61
39-47
845 - 1001
116 - 144
LFw
-155
-17

LT

441,09 - 647.16
0.92-1.57
210-369

878.09 - 1415.61

65.24 - 146.40
0.93-1.54

LT
441.09 - 647.16

092-1.57
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878.09 - 1415.61
65.24 - 146.40
093-1.54




M.S. paraparesi spastica

=N prevalente a sin [P LLLE
] 11 1
95—

simmetricita della sequenza
del passo e miglioramento
della flessibilita articolare




I.S. doppia emiparesi spastica con prevalenza dx

Temporal Parameters
Stance time [msec]

Swing time [msec]
Stance time [% stride]
Swing time [% stride]
Stride time [msec]
Cadence [step/min]

Double supp. time [msec]

Double supp. [% stride]
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Step width [mm]

Mean velocity [m/sec]

Distance Parameters
Anterior step length [mm)]
Velocity [m/sec]

Swing velocity [m/sec]
Stride length [mm]

Step width [mm)]

Mean velocity [m/sec]

AN velocita media e recupero della simmetria del passo

RT
438 - 636
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I.S. doppia emiparesi spastica
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