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CAPITOLO 1: ANATOMIA DEI MUSCOLI SCHELETRICI 

1.1 FUNZIONE DEL MUSCOLO 

meccanico utilizzando l’energia chimica derivante dall’idrolisi dell’ATP. Come in tutti i 

motori, la conversione di una forma d’energia in un’altra non avviene con un rendi

100%. Una parte dell’energia chimica dell’ATP finisce in calore che è utile per il mantenimento 

ell’organismo umano rappresentando 

’ultime



1.2 TIPI DI FIBRE MUSCOLARI E LORO CARATTERISTICHE 



1.3 STRUTTURA DELLA FIBRA MUSCOLARE STRIATA 

L’intero muscolo è infine circondato dall’epimisio

resistente allo stiramento, ben più delle fibre stesse. L’epimisio è quel tessuto che, in caso di 

e il loro numero è stabilito alla nascita. La crescita muscolare dall’adolescenza all’età 

adulta è dovuta all’aumento delle dimensioni delle fibre preesistenti. 





Figura 1:  Rappresentazione della struttura di una fibra muscolare scheletrica (b) e di una miofibrilla (c). Immagine 
adattata da [1].





Il sarcomero è l’unità 

forze di tutti i sarcomeri in parallelo, mentre l’entità dell’accorciamento corrisponde alla somma 



L’analisi della struttura muscolare effettuata con il microscopio elettronico ha mostrato che il 

Ogni miofilamento spesso è costituito dall’aggregazione di 

proiettate verso l’esterno 

lunga coda, costituita da un’alfa

1.4 UNITÀ MOTORIA 

Figura 2:  Insieme di unità motorie nel muscolo. Immagine adottata da [7].



nervosa è rappresentata dalla porzione terminale dell’assone, che si ramifica nelle fessure 

dunque l’architettura generale di una 

comune sinapsi, con l’assolemma come membrana presinaptica, il sarcolemma come 

nell’assoplasma presinaptico che sono presenti le 

1.5 POTENZIALE D’AZIONE 

generazione di un potenziale d’azione. In generale, questa proprietà della cellula eccitabile 



richiede la presenza di un potenziale di membrana di riposo molto negativo e di un’alta densità 

Il potenziale d’azione è la componente fondamentale di tutti i segnali bioelettrici:

- Interessa cellule nervose e muscolari, cellule specializzate dotate di una membrana 

eccitabile;

- È causato da un flusso di ioni (sodio Na+, potassio K+, cloro Cl-) attraverso la membrana 

cellulare;

- Si tratta di depolarizzazioni rapide del potenziale di membrana (Em), che raggiunge 

quasi istantaneamente valori di potenziale al di sopra di 0 mV per poi ripolarizzarsi più 

lentamente. Il potenziale si propaga poi lungo la membrana dell’assone;

- Vengono usati per trasferire informazioni all’interno di una cellula e tra cellule diverse 

(grazie alle connessioni sinaptiche);

- Sono eventi stereotipati, in grado di rigenerarsi. In una cellula tendono a ripetersi nel 

tempo e nello spazio sempre con la stessa forma e ampiezza;

- Per il sistema muscolare, accompagna la contrazione meccanica di una cellula, quando 

è stimolata da una corrente elettrica (neuronale o esterna);

- La sua registrazione richiede di isolare una cellula, stimolarla e di utilizzare un micro-

elettrodo (dimensioni dell’ordine di alcuni micron) per la registrazione della sua 

risposta.



Figura 3: Grafico che mostra le fasi del potenziale d'azione. Adottata da [3].

1.6 ACCOPPIAMENTO ECCITAZIONE CONTRAZIONE 

l’avvio della contrazione è determinato dall’aumento della 

in risposta al potenziale d’azione nel muscolo 

L’aumento della concentrazione 

e l’insorgenza del potenziale sono sotto stretto controllo del sistema nervoso somatico. 

È ormai noto che l’attivazione elettrica del sarcolemma avvia indirettamente la risposta 

inducendo l’aumento transitorio della concentrazione citoplasmatica di Ca2+

–

ora esposto il sito dell’actina a cui si lega la testa 

il legame della miosina all’actina e inducendo il rilassa

L’ d’azione nella fibra 

potassio presenti nelle fibre nervose e il potenziale d’azione è prodotto dagli stessi meccanismi. 



POTENZIALE D’AZIONE E PROPAGAZIONE DELL’ECCITAZIONE 

Il potenziale d’azione insorge in seguito a una serie di eventi che iniziano con il potenziale 

d’azione del motoneurone e proseguono con la liberazione del neurotrasmettitore a livello della 

giunzione neuromuscolare, l’insorgenza del potenziale di placca, il potenziale d’azione e quindi 

l’eccitazione della fibra muscolare. 

Figura 4: Lo stimolo all’entrata del Ca2+ proviene da un potenziale di azione che dal motoneurone che raggiunge la fibra 
muscolare striata. Immagine adottata da [7].

1.7 TEORIA DEI FILAMENTI SCORREVOLI 

dei miofilamenti, secondo la quale l’accorciamento e 

l’allungamento dei sarcomeri avviene grazie allo scorrimento dei due gruppi di filamenti l’uno 

sull’altro, con variazione nella loro sovrapposizione

La tensione muscolare si genera tramite l’interazione tra i ponti incrociati della miosina con i 

filamenti sottili. La miosina è quindi una proteina motoria che converte l’energia chimica 

proveniente dall’idrolisi dell’ATP in energia meccanica di movimento



1. L’ATP si lega a una testa della miosina in modo da causare l’apertura del sito di legame 

dell’actina sulla miosina e il rilascio dell’actina legata;

2. Il sito attivo della miosina si richiude intorno all’ATP. La risultante idrolisi dell’ATP da 

ADP + Pi “piega all’indietro” la testa della miosina, ponendola nella sua conformazione 

“ad alta energia” in posizione quasi perpendicolare al filamento spesso;

3. La testa della miosina si lega debolmente a un monomero di actina più vicino al disco 

Z rispetto a quello a cui era precedentemente legata;

4. La miosina rilascia Pi, portando così a completamento il suo legame all’actina, 

aumentando l’affinità della miosina per l’actina;

5. Il risultante stato transitorio è seguito immediatamente dal “colpo di potenza”; si tratta 

di una modificazione conformazionale che “trascina” l’estremità C-terminale della testa 

di miosina di 100° in direzione del disco Z, rispetto al sito di legame dell’actina nella 

sua testa, trasportando quindi per la stessa distanza, in direzione M, il filamento sottile 

attaccato;

6. Viene rilasciato ADP, completando quindi il ciclo. 

Figura 5: Ciclo della contrazione muscolare. Tratta da Google Images.

esempio l’ di ATP e il rilascio di Pi) l’intero ciclo è unidirezionale. Durante una forte 

Le teste della miosina “camminano” o “remano” sui filamenti sottili adiacenti in 

miosina è simmetrica, le sue teste funzionano in modo indipendente l’una dall’altra. 



2.1 STORIA  

- Ricerca medica, per ortopedia, chirurgia (analisi pre-chirurgica), neurologia (deficit 

periferico di forza o sensibilità);

-  Riabilitazione, post-operatoria, post-incidente, fisioterapia;

- Ergonomia, prevenzione del rischio (risposta dei muscoli), design ergonomico;

-  Sport, biomeccanica, analisi del movimento, allenamento degli atleti (performance 

muscolare, tecniche e regimi di allenamento), riabilitazione sportiva. [10] 

COS’È L’
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2.3 SCHEMA DI FUNZIONAMENTO 

Figura 6: Schema di funzionamento dell'elettromiografo. Immagine adottata da [10].

, l’impianto

l’oscilloscopio o i sistemi digitali quali PC o microcontrollori

2.4 STRUMENTO DI MISURA 



Figura 7: Configurazione di acquisizione singolare. Immagine adottata da [10].

Figura 8: Configurazione di acquisizione bipolare. Immagine adottata da [10].



2.5 PELLE 

Per l’applicazione degli elettrodi di superficie occorre preparare la pelle in modo opportuno. 

l’impedenza per poter ottenere un segnale EMG di buona qualità ed evitare errori. È 

2.6 TIPI DI ELETTRODI 

Figura 9: Elettrodo a singolo bottone (1). Elettrodo a doppio bottone (2). Immagine adottata da [10].



Figura 10: Elettrodi ad ago. Adottata da [10].

È interessante notare che l’interfaccia tra metallo (elettrodo) ed elettrolita (gel) può essere 

serie al parallelo tra la resistenza dell’elettrolita e un condensatore: questo modello detto a 

perdita faradica ben esemplifica il comportamento dell’elettrodo

sua impedenza all’aumentare della frequenza.

Figura 11:  Interfaccia elettrodo - elettrolita. 
Immagine adottata da [14].



2.7 POSIZIONAMENTO 

preciso punto in cui il fuso muscolare ha maggior diametro, tra l’unità motoria e l’inserzione 

Figura 12: La diversa posizione degli elettrodi influenza l'ampiezza del segnale. Immagine adottata da [8].



’unione

Figura 13: Esempio di segnale EMG grezzo. Immagine adottata da [12].



2.8.1 RUMORE LEGATO AL MOVIMENTO 

il rumore di movimento ha un’ampiezza comparabile a quella 

si possono utilizzare diverse tecniche, come l’uso di elettrodi leggeri e 

incassati con un gel conduttivo che stabilizza l’interfaccia tra l’elettrodo e la pelle, riducendo il 



2.8.2 RUMORE ELETTROMAGNETICO 

Figura 14: Tracciato EMG con interferenza di rete. Immagine adottata da [12].



lineare del segnale EMG e del rumore, rappresentato dall’equazione: 

𝑥(𝑡) = 𝑦(𝑡) + 𝑛(𝑡)
( 1 )

Figura 15: Principio dei metodi di sottrazione nel dominio del tempo. Adottata da  [19].

𝑛^(𝑡)𝑦ˆ(𝑡)
𝑦^(𝑡) = 𝑥(𝑡) − 𝑛^(𝑡) = 𝑦(𝑡) + (𝑛(𝑡) − 𝑛^(𝑡))

( 2 )𝑦^(𝑡) 𝑦(𝑡)(𝑛(𝑡) − 𝑛^(𝑡))(𝑛(𝑡) − 𝑛^(𝑡)) 𝑛(𝑡)  𝑛^(𝑡)
𝑦^(𝑡)   𝑦(𝑡) 



𝑛(𝑡) 𝑛(𝑡)
𝑛(𝑡) = 𝐴 sin(2𝜋𝑓𝑡 + 𝜑)

( 3 )𝐴 𝑓 𝜑𝑛(𝑡) 𝑥(𝑡)

𝑛(𝑡) = 𝐴1 sin(2𝜋𝑓𝑡) + 𝐴2 cos(2𝜋𝑓𝑡)
( 4 )𝑓 𝐴 𝜑 𝑓𝐴1 𝐴 𝑦ˆ).

𝑥 𝑡𝐴 𝐴
𝑋1(𝑡) =  sin(2𝜋𝑓𝑡)

( 5 )𝑋2(𝑡) =  cos(2𝜋𝑓𝑡)
( 6 )

𝑋𝑛(𝑡) = 𝑎 + 𝑏𝑋1(𝑡) + 𝑒1(𝑡)
( 7 )  𝑋𝑛(𝑡) = 𝑐 + 𝑑𝑋2(𝑡) + 𝑒2(𝑡)
( 8 )𝑎 𝑏 𝑐 𝑑 𝑒1 𝑒2



𝐴 𝑏 𝐴 𝑑
𝑦^(𝑡) = 𝑥(𝑡) − 𝑛^(𝑡)  = 𝑥(𝑡) − 𝐴1 sin(2𝜋𝑓𝑡) − 𝐴2 cos(2𝜋𝑓𝑡)

( 9 )

si riferisce all’interferenza o sovrapposizione di segnali 

provenienti da muscoli adiacenti non target durante la registrazione dell’attività muscolare. 

Questo fenomeno può compromettere l’accuratezza delle misurazioni, rendendo difficile 

L’ampiezza del segnale di crosstalk



Figura 16: Tracciato ECG con interferenza da ECG. Immagine adottata da [12].



Figura 17: Schema a blocchi generale di un metodo di riduzione delle interferenze che utilizza una stima adattiva del 
segnale di interferenza attraverso il filtraggio del segnale grezzo. Adottata da  [19].

Un’altra soluzione si focalizza sulla rimozione esclusiva dei complessi QRS dal segnale ECG. 

vengono quindi identificati, e l’interferenza ECG stimata viene sottratta unicamente durante 



all’ampiezza dei segnali di ingresso. I valori risultanti dall’analisi 

dell’ampiezza, della frequenza e della durata dei segnali del task motorio. 

Figura 18: applicazione della rettificazione. Adottata da [10].



Figura 19: Confronto tra due algoritmi di smussamento. L’algoritmo RMS produce generalmente dati di ampiezza EMG 
superiori rispetto all’algoritmo Movag. Adottata da [10].



•

•

•



Figura 20: Spettro del segnale EMG (ST=fibre a contrazione lenta, FT=fibre a contrazione veloce). Adottata da [23].



CAPITOLO 3: MORBO DI PARKINSON 
3.1 SINTOMATOLOGIA DELLA MALATTIA 

SNCA, quest'ultimo coinvolto nella produzione di α

3.2 NEUROPATOLOGIA DELLA MALATTIA



Figura 21: Localizzazione dei nuclei della base. Immagine adottata da [29]

Figura 22: Sezione coronale a livello della SNpc in un cervello di controllo (A e B) e in un cervello affetto da malattia di 
Parkinson (C e D) colorati con ematossilina ed eosina. In entrambe le sezioni, le cellule marrone scuro sono i neuroni 
dopaminergici (DA) contenenti neuro melanina. La perdita di cellule dopaminergiche è evidente nella SNpc del cervello 
affetto da Parkinson. Immagine adottata da [30].



proteina α

Figura 23: Esempi di patologia di Lewy nella sostanza nera pars compacta (SNpc) (A-C) e nella corteccia prefrontale (D) 
in sezioni coronali di un cervello affetto da malattia di Parkinson (PD). (A) Tipico corpo di Lewy del tronco cerebrale 
all'interno di un neuro ne dopaminergico contenente neuromelanina. (B) Tipico corpo di Lewy del tronco cerebrale con 
l'alone caratteristico. (C) Neuriti di Lewy distrofici. (D) Corpo di Lewy corticale, meno ben definito e senza alone. 
Immagine adottata da [30].

La patologia dell'α



β. 

3.3 COMPROMISSIONE DEL CONTROLLO MOTORIO 



3.4 CONTROLLO, MONITORAGGIO E RIABILITAZIONE CON EMG 

“ ”

il numero, l’ampiezza, la durata e la

quest’ultimo

3.5 ANALISI DEL FREEZING 

–

’



“

”

’

’

’

’

’

𝑔𝑦𝑟𝑜 𝑖 ’



𝐴𝐵𝑆 = |𝑔𝑦𝑟𝑜|
( 10 )

“ ”

Figura 24: Diagramma di flusso dell’algoritmo per il rilevamento del FOG in tempo reale. Adattata da [33].

’

“ ” ’

𝑅 =  max(𝐴𝐵𝑆)𝑠𝐸𝑀𝐺|𝑡=𝑡max (𝐴𝐵𝑆)
( 11 )



’

negativa T2=−0.4. Se il valore minimo durante la fase di appoggio è meno negativo di T2

’

CALCOLO DELL’INDICE DEL FENOTIPO 

“ ” “ ” 

’

Figura 25: Schema dei blocchi dell’algoritmo implementato nel dominio delle frequenze per la distinzione offline dei 
fenotipi FOG. Adattata da [33].
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“ ”

“ ”

’ “ ”

’

’

“ ”,

’

’

“ ” “ ”

’

’

’

’ ’ “

Figura 26: Shuffling a sinistra, Trembling a destra; (b) 
applicazione del filtro; (c) tracce di entrambe le gambe; (d) 
risultato della sottrazione tra le due. Adottata da [33].



” l’operazione produce 

’

“ ” “ ”

“ ”

Figura 27: Densità spettrale di potenza della traccia mostrata in figura 26d durante: Shuffling FOG (a) e Trembling FOG 
(b). Adottata da [33].

’

–

𝑃𝐼 =  max (𝑃𝑆𝐷)𝑚𝑒𝑎𝑛𝑔𝑒𝑜𝑚(𝑃𝑆𝐷)
( 12 )

un’analisi

“ ” “

” 

’



Figura 28: Tracciati relativi all’attività muscolare dei muscoli TA (rosso) e GC (nero) di un singolo paziente: (a) al di fuori 
dell’episodio di FOG; (b) durante un episodio di FOG con trascinamento dei piedi; e (c) durante un episodio di FOG con 
tremore. Gli inserti mostrano l’intensità nello stesso intervallo di tempo. Adottata da [33].

L’analisi dell’elettromiograf ha evidenziato che prima dell’insorgenza del freezing vi era una 

e il TA, con un’attività prematura di entrambi i 

’

’

questa compensazione potrebbe risultare inefficace, portando all’arresto del 

diminuzione media del 35%, suggerendo un’accelerazione dei passi caratteristica dell’inizio 

ll’episodio



coordinazione tra il controllo posturale e l’inizio 

elemento fondamentale nel freezing e che l’attività muscolare compensatoria può non essere 

Figura 29:  Esempio di attività EMG grezza (A) e dell’envelope lineare (B) nel muscolo TA di un soggetto parkinsoniano, 
normalizzata come percentuale del ciclo del passo. Dall’alto verso il basso, sono rappresentate le condizioni di normale 
camminata, arresto e freezing. Le linee verticali bianche indicano l’inizio della fase di toe-off o fase di oscillazione. Le 
linee grigie rappresentano l’inizio e la fine dell’attività determinata dalla soglia. Fasi per l’analisi: 1, durata dell’attività 
durante l’oscillazione; 2, durata e tempistica dell’attività pre-oscillazione; e 3, durata dell’attività all’inizio della fase di 
appoggio. Immagine adottata da [34].

Figura 30: Esempio di attività EMG grezza (A) e dell’envelope lineare (B) nel muscolo GS di un soggetto parkinsoniano, 
normalizzata come percentuale del ciclo del passo. Dall’alto verso il basso, sono rappresentate le condizioni di 
camminata normale, arresto e freezing. Le linee verticali bianche indicano l’inizio della fase di toe-off o fase di 
oscillazione. Fasi per l’analisi: 1, durata dell’attività durante l’oscillazione; e 2, durata e tempistica dell’attività durante 
la fase di appoggio. Immagine adottata da [34].



– –

’

–

’

’

’

’

’

Tramite l’EMG 

si può classificare con alta precisione le fasi di “stance” e “swing” della deambulazione, e 

Figura 31: Fasi del ciclo del passo. Immagine adottata da Google Images. 



Figura 32: Segmento di dati pre-processati di elettromiografia (EMG) e unità di misura inerziali (IMU) per un paziente 
(P5). La parte superiore mostra la velocità angolare ai malleoli sinistro e destro, con i dati reali delle IMU e le previsioni 
derivate dall'attività EMG di dieci muscoli. La parte centrale evidenzia l'allineamento tra le fasi di deambulazione reali 
e previste. Nella parte inferiore sono riportate le serie temporali EMG di tre muscoli chiave (soleo bilaterale, tibiale 
anteriore e vasto laterale). Adottata da [35].



CAPITOLO 4: CONCLUSIONI

L’implementazione di sistemi portatili per la misurazione 
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