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Encefalopatia traumatica cronica
(CTE) e calcio

CHE COS’E L'ENCEFALOPATIA
TRAUMATICA CRONICA (CTE)

l’encefalopatia traumatica cronica
(CTE), appartenente alla categoria
delle “taupatie”, induce cambia-
menti progressivi e degenerativi
del cervello (Asken et al,, 2016).
Weingarten (1975) identifico un
contaminante, denominato “tau”,
principale costituente proteico dei
grovigli neurofibrillari. Tale contami-
nante sirivelerd poi fondamentale
per la stabilita dei microtubuli, ac-
comunando la CTE e la malattia di
Alzheimer. Le patologie, correlate

a un’elevata concentrazione della
proteina tau nel liquido cerebrospi-
nale (LCS), attingono il nome dalla

proteina stessa. Di qui, appunto, il
termine “taupatia”, cui e associato
il concetto di “patologie neurode-
generative progressive” (Saha

& Sen, 2019). Le ripetute lesioni
rappresentano verosimilmente le
principali cause, finora note, della
malattia. Descritta gia nel 1928, solo
recentemente Omalu (Omalu et al.
2005; Omalu et al. 2006, Omalu et
al. 2010; Omalu et al. 201) e riuscito
a dedurre una potenziale proba-
bilita di sviluppare I'encefalopatia
traumatica cronica nei giocatori di
football americano. La progressione
della malattio e accompagnata,
lungo il suo decorso, da mutamenti
di tipo “cognitivo-emozionale”. Tau
e catene leggere del neurofilamento

(NF-L), espresse in grandi assoni
mielinizzati, costituiscono biomar-
catori promettenti per la rilevazione
di commozioni cerebrali legate allo
sport (SRC) negli atleti con sintomi
persistent. La proteina tau subisce
una serie di modifiche post-tradu-
zionali, come acetilazione (Cohen

et al, 2011), nitrazione (Horiguchi et
al, 2003), glicazione (Ledesma &
Avilg, 1995), O-glicosilazione (Arnold
et al, 1996), ubiquitinazione (Cripps
et al, 2006), sumoilazione (Dorval

& Fraser, 2006), transglutaminasi
(Wilhelmus et al., 2009), isomerizza-
zione (Miyasaka et al, 2005), altera-
zione conformazionale e scollatura
proteolitica (Gamblin et al, 2003]in
aggiunta alla fosforilazione.
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La diagnosi e il trattamento di
ciascuna taupatia necessitano di
un’indagine anamnestica rigorosa,
includendo la valutazione di alcuni
sintomi e il loro decorso. Sebbene
esistano numerosi disturbi neuro-
degenerativi con coinvolgimento
della proteina tay, la ricerca clinica
e piu attenta alla malattia di Al-
zheimer, alla paralisi progressiva
sopranucleare e alla sindrome cor-
ticobasale. Ogni sindrome si pre-
senta con un‘unica costellazione
di sintomi, come @ rappresentare
regioni anatomiche vulnerabili.
Pazienti affetti da malattia di Al-
zheimer sperimentano un‘insidiosa
dimenticanza, generata nell'ippo-
campo e nella corteccia entorinale.
Frequenti cadute e movimento ocu-
lare difficoltoso contrassegnano la
presenza di strutture corticobasali,
indicatrici di paralisi sopranucle-
are o sindrome corticobasale. |
primissimi cambiamenti, cognitivi
e/o comportamentali, vengono os-
servati decadi dopo i cambiamenti
psicopatologici. Questa fase molto
estesa apre una finestra a un po-
tenziale intervento terapeutico. In
siffatto contesto, il neuroimaging e
utile al fine di rilevare cambiamenti
del tau-mediato nella struttura e
nella funzione del cervello. La riso-
nanza magnetica (MRI] cattura tali
cambiamenti strutturali, sia nella
materia grigia che bianca, mentre
la tomografia a emissione di posi-
troni (PET) utilizza un tracciante ra-
dioattivo che misura l'attivita cere-
brale. Nella MR, i pazienti affetti da
malattia di Alzheimer e CTE presen-
tano “atrofia parietale e ippocam-
pale”. La valutazione neurologica
informa ulteriormente le diagnosi,
notando anormalita o aggiungendo
intuizioni su patologie sospette.
Rigidita assiale, cadute frequenti

e movimenti compromessi degli
occhi fanno presagire paralisi so-
pranucleare, mentre il disturbo del
movimento asimmetrico, la sindro-
me dell‘arto fantasma e aprassia
oculare si associano alla sindrome
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corticobasale. Leterogeneitt feno-
tipica e la lunga durata delle taupa-
tie rappresentano sfide importanti
per la diagnosi e lo sviluppo nelle
terapie di malattie modificate.

CTE E CALCIO: IL COLPO DI TESTA
COME GESTO POTENZIALMENTE
PERICOLOSO

La CTE e frequentemente discussa
come entita clinico-patologica. |
progressi nella comprensione della
patologia latente nel post-mortem
sono vincolati dalla nostra subot-
timale conoscenza di un quadro di
sintomi clinici vari e scarsamente
descritti. Stern et al. (2013) - ba-
sandosi su interviste postume con
33 informatori di casi di “pura CTE”
convinti di non presentare alcuna
neuropatologia o comorhilita - in-
tuirono che i cambiamenti com-
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Le qualita modificate dellatteggio-
mento piU prominenti risultavano
essere la depressione e la dispe-
razione seguite dallansia e da ten-
denze suicide (Stern et al,, 2013).
La connessione tra CTE e suicidi

€ stata contestata (lverson 2014;
2016): la mortalitd conseguente a
suicidi in ex-giocatori di foothall, tra
I'altro, & notevolmente inferiore @
quella registrata nella popolazione
generale (Lehman, Hein & Gersic,
2016). E bene sottolineare come
esistano modalita attraverso cui

la commozione cerebrale (CRT)
influisce sullorganismo a tal punto
da condurlo allo sviluppo della
CTE. La commozione associata allo
sport & una evidenza clinica molto
frequente, in particolar modo nel
calcio (Putukian et al,, 2019).

Nella “sfida aerea”, momento in
cuii calciatori si contendono in

portamentali apparissero prima
dellinsorgenza del declino neuro-
cognitivo. La porzione comporta-
mentale maggiormente descritta
includeva 'esplosivita, impulsivita
e I'abuso fisico e verbale.

volo la palla, non & raro assistere
ad episodi palesemente “sleali”
e/o fortuiti ("testa a testa”, “gomito
in testa”, “ginocchio sulla testa”,
“niede in testa”, “testa a terra”).
Cio rappresenta il meccanismo piu
comune di lesione (Putukian et al,,
2019; Perniola, 2021).
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Secondo alcuni criteri, si € notato,
tra i giovani, come l'utilizzo diuna
palla di diversa taglia e diverso peso
possa coadiuvare gli studi effettuati
nellambito della prevenzione (Dunn,
Davies & Hart, 2020). E fondamen-
tale sensibilizzare i giocatori a un
SaNo approcceio agonistico, che
rende possibile apportare modifiche
alle regole preesistenti, utilizzare un
pallone con adeguate misurazioni
pressorie (considerando altre sue
specificita), rafforzare la parete
muscolare del tratto cervicale ed
gvitare, per quanto possibile, le
“sfide aeree” (Putukian et al, 2019).
Purtroppo, le societa calcistiche
lungimiranti, che decidono cioe di

mettere in atto innovative tecniche
di prevenzione, si contano sulle
dita di una mano. Trattasi di un dato
pOCO rassicurante.

Accade sovente che i giocatori
rifiutino di comunicare sintomi da
commozione cerebrale, poicheé
preoccupati di essere sostituiti. In
altri casi, invece, il giocatore vittima
di traumatismo non & neppure co-
sciente dei sintomi o dei rischi a lun-
go termine. | giocatori, in media, col-
piscono la palla ditesta dalle 6 alle
16 volte in una partita; il che sitra-
duce in una media di 3.5600-8.500
esposizioni subconcussive nel cor-
so della carriera (Smirl et al,, 2020).
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Sebbene tali valori rappresentino
un indice del numero totale di eventi
impattanti, il dato & fortemente in-
fluenzato dalla posizione assunta
dal giocatore in campo e dal livello
di gioco. Inoltre, le analisi retrospet-
tive (Smirl et al, 2020) dimostrano
un aumento dei tassi di sospette
patologie neurodegenerative tra i
giocatori di calcio d’élite. Di conse-
guenza, il grado di esposizione ne-
cessario per indurre sanguinamen-
to retinico, commozioni cerebrali

e qualsiasi associazione diretta al
successivo sviluppo di encefalopa-
tia traumatica cronica rimane poco
chiaro. In termini neuro-scientifici, si
e osservato come elevati numeri di
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colpi di testa provocano cali prestativi
in compiti cognitivi, riducendo la ve-
locita psicomotoria, 'attenzione e la
memoria di lavoro (Smirl et al, 2020).
In particolare, i domini della funzione
cognitiva dipendono maggiormente
dalla struttura e dal funzionamento
fisiologico dei tratti della sostanza
bianca del cervello (Stewart et al,,
2018). Si & osservato, nellarco degli
ultimi trent’anni, un modesto gruppo di
calciatori affetto da demenza e com-
promissioni motorie (Ling et al,, 2017).
Danni cognitivi progressivi, presenti
in ognuno dei candidati, permettono
di supportare le ipotesi scientifiche
formulate sui ripetitivi e cronici impatti
alla testa. Le analisi neuropatologiche
vengono svolte nel periodo post-mor-
tem e ricercatori hanno riscontrato
elevati episodi di malattie che acco-
munano gli organismi degli esaminati
(Ling et al, 2017).

Questa scoperta & probabilmente
correlata alla prolungata esposizione
ai ripetitivi urti, conseguenti a collisioni
di “testa a testa” o a colpi di testa, av-
venuti migliaia di volte nel corso della
carriera professionistica e non (Ling

et al, 2017). Inoltre, non &€ peregrina
Iipotesi paventata sul’'uso del pallone
di cuoio (avente peso maggiore ri-
spetto a quelli sintetici) come fattore di
rischio (Ling et al,, 2017). Il tutto, ovvia-
mente, senza dimenticare come i pal-
loni sintetici possano essere calcidati
con maggiore potenza, sviluppando
alte velocita (Nitrini, 2017). Nonostante
la correlazione tra urti alla testa e CTE
risulti notevolmente evidente dai dati
raccolti finora (Nitrini, 2017) in alcuni
sport di contatto (rugby, football ame-
ricano, boxe), non & ancora chiaro
guanto frequente sia tale condizione
patologica nei calciatori, cosi come
quanto incida il colpo di testa nella sua
patogenesi. Secondo alcuni ricercatori
(Mackay et al, 2019), il fattore mag-
giormente influente e rappresentato
dallarco di tempo entro cui prende
luogo I'esposizione ai colpi di testa.
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Cio detto, taluni studiosi ritengono
maggiormente significativa I'entita
della collisione subita (Mackay et al,
2019); altri sottolineano limportanza
della ripetizione diimpatti, annessi a
commaozioni, per cui vi sono maggiori
probabilita di manifestazione della
malattia in quegli individui con esposi-
zione prolungata agli urti (Guskiewicz
et al, 2005). A tale proposito, Si &
condotto uno studio retrospettivo per
confrontare la mortalitd, conseguente
a malattie neurodegenerative, tra ex
calciatori professionisti - identificati
da database di giocatori scozzesi - e
un numero di campioni appartenenti
alla popolazione generale, reclutati
sulla base di sesso, eta e grado di
deprivazione sociale (Mackay et al,
2019). La mortalitd causata da ma-
lattie neurodegenerative, indicata
come causa primaria, era differente
osservando i dati ottenuti. Tra gli ex
giocatori, il decesso variava in base al
sottotipo di malattia correlata (eviden-
te tra i soggetti affetti da Alzheimer; in
misura minore in quelli sofferenti del
morbo di Parkinson). Cio premesso,
comunque, gliimpatti subiti a causa
degli avversari risultano notevolmente
superiori rispetto a quelli ricevuti dai
propri compagni di squadra (Smig-
ielski et al, 2020). La diversita tra le
percentuali, inoltre, risalta a seconda
dei ruoli, considerati con scala decre-
scente: il portiere & chiaramente meno
esposto agli urti e probabilmente piu
longevo (Smigielski et al, 2020). Nella
“Major Soccer League”, icasidi com-
mozione cerebrale accertati hanno
trovato ” terreno fertile” in ragione
degli assidui colpi di testa (Putukian
etal, 2019).

CONCLUSIONI E RIFLESSIONI

Come detto, diversi studi descrivono
una varieta di malattie neurodege-
nerative negli ex calciatori, incluse
I'encefalopatia traumatica cronica, la
sclerosi laterale amiotrofica e il morbo
di Alzheimer (Wallace et al, 2018). E
stato dimostrato che la diminuzione

dell‘anisotropia frazionaria (FA), me-

diante risonanza magnetica del ten-
sore di diffusione, & correlata al nu-
mero di colpi di testa subitiin un anno
(Wallace et al,, 2018). Nella materia
bianca sana, il movimento di acqua e
uniforme e la FA presenta valori ele-
vati. Quando, invece, il fluire del liquido
€ meno omogeneo, il valore della FA
decresce, evidenziando microanoma-
lie strutturali. Tuttavia, non sono state
osservate differenze in risonanza mao-
gnetica tra giocatori di calcio e atleti
del gruppo di controllo (Wallace et al,
2018). In uno studio osservazionale,
la concentrazione sierica di SI00B

e risultata elevata a seguito di una
partita competitiva in calciatrici délite
rispetto ailivelli pre-partita e correlata
al numero di colpi di testa eseguiti
(Ling et al,, 2017). 1 casi post-mortem
hanno mostrato patologie miste, tra
cuila CTE. Si suppone che tale pato-
logia, in questi ex atleti, sia correlata
alla loro passata esposizione aimpat-
ti recidivanti sub-concussivi al cranio.

Cio & stato preso in esame da alcu-

ni studiosi (Ling et al, 2017), conlo
scopo di comprendere il potenziale
legame tra il calcio e le possibili con-
seguenze neurodegenerative a lungo
termine. Sebbene lo studio in oggetto
non fornisca una correlazione causa-
le stabile tra CTE e l'esposizione reci-
divante agliimpatti, i risultati suppor-
tano la presente necessita di avviare
studi su ampia scala per identificare

i gruppi a rischio di professionisti,
inclusa l'eta di esposizione. La valen-
za eil peso, che il calcio possiede,
rimangono sfuggenti, poiché la forza
d’impatto, necessaria per innescare |l
meccanismo patologico, € attualmen-
te un’incognita e gli impatti ripetitivi
non sonoa limitati alla direzione della
palla, poiché anche i contendenti
S0NO0 SPesso esposti agli urti “testa a
testa” tra di loro.

Stando a quanto scoperto finorg, i
traumi cranici ripetuti comportano
modificazioni neurofisiologiche, come
linsorgenza di determinate problema-
tiche sia in acuto che in cronico.
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Vi'sono nuove strategie di prevenzio-
ne, come l'utilizzo di farmaci e di un‘ali-
mentazione mirata allo sport praticato
(Oliver, Anzalone & Turner, 2018, in
grado di ridurre gli effetti deleteri della
commozione cerebrale e degliimpatti
sub-concussivi. Contrariamente al
trattamento farmacologico (il quale
agisce solo su un meccanismo di
lesione), i nutrienti (creatina e acidi
grassi Omega 3] e i nutraceutici (cur-
cumina) operano su molteplici mec-
canismi all'interno delle complesse
sequele neurochimiche e neurome-
taboliche. Oltre a un comportamento
Propositivo, comunaue, 'utilizzo di
strumenti preventivi, pervenuti dalle
federazioni di appartenenza, svolge
un ruolo fondamentale. Ad onor del
vero, infatti, le stesse federazioni, 0
I'ente a carico del controllo dei vari
sport, hanno sollecitato e implemen-
tato I'utilizzo di caschi, paradenti e di
protezioni con determinati standard
da seguire. Lo stesso regolamento

0 arbitraggio abolisce e limita i gesti
verosimiimente pericolosiin acuto

e/o cronico. La gestualita tecnica del
colpo di testa viene ricercata anche in
fase di allenamento, attraverso eser-
citazioni specifiche. E bene, dunque,
delineare una possibile strategia di
prevenzione adatta allinsorgenza del-
le problematiche citate in precedenza,
riferendosi a strategie e a eventudli
mezzi che non snaturino 'essenza
dello sport (Perniola, 2021). Siritiene
utile finanche analizzare le compo-
nenti specifiche della CTE per poter
comprendere appieno le conseguen-
ze di determinate sollecitazioni. La
Scottish Football Federation (SFA) si e
dimostrata lungimirante, ufficializzan-
do il divieto ai bambini sotto i 12 anni di
colpire il pallone ditesta e studiando
didattiche di lavoro suddivise per eta.
Gli autori caldeggiano una formazione
continua per gliallenatori sulla CTE e
auspicano un maggiore investimento
nella ricerca e nel coinvolgimento dei
laureati in scienze motorie, cosi da ad-
divenire a un’équipe multidisciplinare
in grado di fornire risposte concrete,
immediate ed efficaci.
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ABSTRACT

Chronic traumatic encephalopathy (CTE), also known as “dementia pugilistica”, is a life-threatening medical condition caused by the
accumulation of repeated concussions over time. Although it occurs above all in those former athletes belonging to “contact sports”
(Roberts, 1969; McCrory, Zazryn & Cameron, 2007; Cantu, 2007; McKee et al., 2009; Omalu et al., 2010), it is not uncommon to observe

To date, diagnosis is only possible post-mortem (Gardner, Iverson & McCrory, 2014) the presence of this morbid state in soccer (Putukian
et al., 2019), the Italian sport par excellence. The authors report and describe in detail some phenomena related to ETC, little known al-
though highly topical, focusing in particular on the risks associated with specific technical gestures, such as the “head shot” (Perniola,
2021). The examination unfolds, like a braid, between notions of a pathophysiological nature, a review of interesting clinical cases and,
above all, objectively practicable proposals and strategies in order to reduce the incidence of CTE, without distorting the very essence
of sport (Perniola, 2021).
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